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Resumen 

Introducción 

La Enfermedad de Alzheimer (EA) es la enfermedad neurodegenerativa más común a 

nivel mundial, representando entre el 60 y el 80% de los casos diagnosticados de 

demencia. Implica un deterioro progresivo que afecta a nivel cognitivo, en el 

comportamiento y en la capacidad para realizar actividades básicas de la vida diaria 

(ABVD). En la actualidad no existe un método terapéutico o preventivo que eviter o 

retrase la aparición de esta enfermedad por lo que su tratamiento se centra en el manejo 

de los síntomas y la reducción del deterioro cognitivo a largo plazo. Este tratamiento 

consiste, fundamentalmente, en el empleo de fármacos. Sin embargo, existen otras 

terapias alternativas que han demostrado su efectividad a corto y largo plazo. 

Objetivo 

El objetivo principal de este estudio fue analizar la eficacia de un programa de biodanza 

en personas mayores diagnosticadas de EA y comparar sus efectos con un grupo control 

que continuó con el tratamiento habitual. 

Material y métodos 

Se llevó a cabo un ensayo controlado y aleatorio. Participaron personas mayores 

institucionalizadas en diferentes centros geriátricos de la provincia de Almería divididos 

en dos grupos: un grupo experimental o grupo biodanza (GB) que realizó 10 sesiones de 

la terapia, una vez por semana y, un grupo control (GC) que mantuvo su tratamiento 

habitual. Para la recogida de datos se emplearon: un cuestionario de variables 

sociodemográficas, el índice de Barthel, el Mini-Examen Cognoscitivo (MEC), el 

cuestionario de Pfeiffer, el Inventario Neuropsiquiátrico de Cummings (NPI-Q), la Escala 

de Evaluación para la Depresión de Hamilton, el Índice de Calidad de sueño de 

Pittsburgh, la Escala de Tinetti, el Test de velocidad de la marcha (gait speed), la Prueba 

“levanta y anda” (TGUP and go test) y el Test de la marcha de los 6 minutos (6-MWT). 

Se realizó un análisis de las diferentes variables antes de iniciar la intervención y tras el 

cese de las sesiones. 
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Resultados 

La muestra total estuvo compuesta por 75 personas (GB, n=37; GC, n=38) con edades 

entre 70 y 85 años, diagnosticados de EA en fase leve o moderada. En el análisis 

preintervención no se encontraron diferencias estadísticamente significativas para 

ninguna de las variables estudiadas (p>0,05). En la evaluación post intervención se 

observaron diferencias estadísticamente significativas en todas las variables al comparar 

el GB y el CG (p<0,05), con puntuaciones más altas en el GB para los cuestionarios MEC 

y Tinetti, y puntuaciones más bajas para este mismo grupo en el cuestionario de Pfeiffer, 

NPI-Q, Hamilton y Pittsburgh. Además, el GB tardó menos tiempo en realizar la prueba 

TGUP and Go, alcanzó mayor velocidad de la marcha (gait speed) y recorrió más 

distancia en el 6-MWT. Así mismo, en el análisis intragrupo del GB se obtuvieron 

diferencias significativas en todas las variables (p<0,05), produciéndose una mejora a 

nivel cognitivo, emocional, conductual, y físico. Sin embargo, en el GC, las diferencias 

significativas (p<0,05) reflejaron un empeoramiento de todas las variables, excepto de la 

calidad del sueño. 

Conclusiones 

- En la esfera cognitiva, la terapia con biodanza ha demostrado su eficacia en 

personas con EA manteniendo e incluso mejorando el grado de deterioro 

cognitivo. Además, no realizar la terapia supuso un empeoramiento a este nivel. 

- La calidad de sueño y presencia de síntomas como depresión o síntomas 

neuropsiquiátricos disminuyeron tras realizar la terapia. Sin embargo, el grupo 

que no realizó la intervención sufrió un empeoramiento de estas variables, excepto 

en la calidad de sueño. 

- A nivel físico, los beneficios de la biodanza también fueron visibles. La marcha, 

el equilibrio, el grado de movilidad y la capacidad de resistencia mejoraron en el 

GB, empeorando en las personas que conformaron el GC. 

 

Palabras Clave: Biodanza; calidad de sueño; cognición; depresión; Enfermedad de 

Alzheimer; estado físico; geriatría; síntomas neuropsiquiátricos; terapias 

complementarias. 
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Abstract 

Introduction 

Alzheimer’s Disease (AD) is the most common neurodegenerative disease worldwide, 

representating between 60 and 80% of diagnosed cases of dementia. It involves a 

progressive deterioration that affects cognitive level, behavior and the ability to perform 

basic activities of daily living (BADL). Currently, there is no therapeutic or preventive 

method that can prevent or delay the onset of this disease, so current treatment focuses 

on managing symptoms and reducing long-term cognitive impairment. This treatment 

consists, fundamentally, in the use of drugs. However, there are other alternative therapies 

that have proven their effectiveness in the short and long term. 

Objective 

The main aim of this of this thesis was to analyze the efficacy of a Biodanza program in 

elderly people diagnosed with AD and to compare its effects with a control group that 

continues with the usual treatment. 

Materials and methods 

A controlled and randomized trial was carried out. Institutionalized elderly people 

participated in different geriatric centers in the province of Almeria. They were divided 

into two groups: an experimental Biodanza group (BG), that carried out 10 sessions of 

the therapy, once a week; and a control group (GC), that maintained their usual treatment. 

For data collection, the following methods were used: a questionnaire of 

sociodemographic variables prepared for this purpose, the Barthel index, the mini mental 

state examination (MMSE), the Pfeiffer questionnaire, the Neuropsychiatric Inventory-

Questionnaire (NPI-Q), the Hamilton Depression Rating Scale (HDRS), the Pittsburgh 

Sleep Quality Index, the Tinetti Scale, gait speed test, TGUP and go test, and the 6-minute 

walk test (6-MWT). An analysis of the different variables was carried out before starting 

the intervention. 

Results 

The total sample consisted of 75 people (BG, n=37; CG, n=38) aged between 70 and 85 

years, diagnosed with AD in the mild or moderate phase. In the pre-intervention analysis, 

no statistically significant differences were found for any of the variables studied 
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(p>0.05). In the post-intervention evaluation, statistically significant differences were 

observed in all the variables when comparing the BG and the CG (p<0.05). Higher scores 

were obtained in the BG for the MMSE and Tinetti questionnaire, and lower scores were 

collected for the same group in the Pfeiffer questionnaire, NPI-Q, Hamilton and 

Pittsburgh. In addition, BG took less time to perform the TGUP and Go test, achieving 

higher gait speed, and covering more distance in the 6-MWT. Likewise, in the intragroup 

analysis of the BG there were significant differences in all variables (p<0.05), producing 

an improvement at the cognitive, emotional, behavioral and physical levels. In the CG, 

there were also significant differences (p<0.05), producing a worsening of all the 

variables, except for sleep quality. 

Conclusions 

- In the cognitive sphere, Biodanza therapy has proven effective in people with AD, 

maintaining and even improving the degree of cognitive impairment. In addition, 

the group which did not perform the therapy experimented worsering at this level. 

- The sleep quality and the presence of symptoms such as depression or 

neuropsychiatric symptoms decreased after performing the therapy. However, the 

group which did not undergo the intervention suffered a worsening of these 

variables, except in the quality of sleep. 

- On a physical level, the benefits of Biodanza were also tangible. Gait, balance, 

degree of mobility and resistance capacity improved in the BG, worsening on the 

people who made up the CG. 

 

Keywords: Alzheimer’s disease; Biodanza; cognition; complementary therapies; 

depression; geriatrics; neuropsychiatric symptoms; physical condition; sleep quality. 
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1. JUSTIFICACIÓN 

En los últimos años la población a nivel mundial está envejeciendo de forma 

extremadamente rápida. Según datos recogidos por la Organización Mundial de la Salud 

(OMS) (WHO, 2018), entre 2015 y 2050 la proporción de población mayor de 60 años 

pasará de 900 millones a 2000 millones, suponiendo un incremento del 12% al 22%, 

aproximadamente. Este crecimiento tan acelerado está provocando, además de un 

aumento de la esperanza de vida, un incremento de enfermedades neurodegenerativas 

como la demencia. Esta situación supone un problema biomédico difícil de resolver y 

gravemente incapacitante para aquellos que la sufren siendo, además, devastadora para 

su familia y cuidadores (WHO, 2012).  

En el año 2015 se contaba con 47 millones de personas con demencia a nivel 

mundial, estimándose que para 2050 habrá alrededor de 152 millones lo que supone un 

elevado coste económico (Prince et al., 2015). Según una estimación a nivel mundial, en 

2010 el coste global de la enfermedad ascendía a 600.000 millones de euros y, en 2015 a 

algo más de 800.000 millones, representando un incremento de, al menos, el 35% en los 

últimos cinco años (Wimo et al., 2017). 

La Enfermedad de Alzheimer (EA) es la enfermedad neurodegenerativa más 

común a nivel mundial. Se manifiesta principalmente con una disminución de la memoria 

y la cognición, como consecuencia de la degeneración del hipocampo y el neocórtex 

(Wolfe, 2018). Afecta especialmente a las personas mayores de 65 años. Sin embargo, en 

un porcentaje menor de los casos (1-2%) también se ha dado en personas con edad más 

temprana (Alves et al., 2012). 

Actualmente no existe un método terapéutico o preventivo que pueda evitar la 

enfermedad o retrasar su aparición. Por tanto, el paradigma actual del tratamiento de la 

EA se basa en el manejo multifacético de los síntomas y la reducción del deterioro clínico 

a largo plazo. Una base farmacológica de terapias ya sea con monoterapia de inhibidores 

de acetilcolinesterasa (IACE) o memantina o, en última instancia, combinación de ambos, 

ha demostrado beneficios en la reducción del deterioro cognitivo y los síntomas 

conductuales y emocionales. Otros tratamientos como la inmunoterapia, el empleo de 

antioxidantes y antiinflamatorios también han demostrado su efectividad en la EA.  
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Además del tratamiento farmacológico, hoy día se están empleando múltiples 

terapias alternativas a fin de mejorar o retrasar los síntomas. Intervenciones de 

estimulación sensorial y cognitiva, ejercicio físico o danza son algunos ejemplos de 

tratamiento cuya eficacia aún continúa en estudio. Es por ello, que este trabajo plantea 

como intervención no farmacológica la terapia con Biodanza que combina música, 

movimientos y situaciones de encuentro en grupo, con el objetivo de averiguar su 

efectividad en la sintomatología de la EA. 
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2. INTRODUCCIÓN 

2.1. ENFERMEDADES NEURODEGENERATIVAS: ENFERMEDAD DE 

ALZHEIMER Y OTRAS DEMENCIAS. UN RECORRIDO POR SU 

HISTORIA 

Los conceptos de Demencia y Enfermedad de Alzheimer (EA) han sufrido muchas 

transformaciones a lo largo de los años. Sus definiciones se han ido reformulando debido 

a los nuevos descubrimientos y conocimientos dándole forma a este cuerpo teórico, 

construyendo y proporcionando nuevos enfoques y paradigmas (Lewis & Spillane, 2019). 

La palabra demencia deriva del latín dementia, y significa literalmente “estar fuera 

de la mente”. Actualmente, este término es utilizado en un contexto médico para definir 

una amplia colección de enfermedades neurológicas crónicas donde los principales 

síntomas están asociados principalmente con una pérdida de la capacidad mental, 

especialmente donde existe una pérdida de la capacidad cognitiva que afecta a la 

memoria, aprendizaje, lenguaje y otras funciones superiores del cerebro (Lewis & 

Spillane, 2019, p.26).  

La demencia, que engloba el deterioro de muchos de los aspectos de la función 

cerebral que define nuestra personalidad y carácter, tiene una historia que se remonta a 

miles de años (Boller & Forbes, 1998). Al inicio del desarrollo del pensamiento médico, 

escritores griegos y romanos ya comenzaron a hacer distinciones entre las alteraciones 

temporales del estado mental, y una disminución lenta y progresiva de la capacidad 

mental que aparece con frecuencia en edad avanzada (Berchtold & Cotman, 1998). El uso 

de la palabra demencia fue utilizado por primera vez por el escritor y médico romano 

Aulo Cornelio Celso (25 a.C. – 50 d.C.), en su Tratado de Medicina (Boller & Forbes, 

1998). En la Antigua Grecia, Hipócrates (460-370 a.C.) y Claudio Galeno (129–216 d.C.) 

consideraban que la causa de demencia estaba asociada a un deterioro cerebral como 

resultado de un proceso patológico de otros órganos del cuerpo (Boller & Forbes, 1998). 

Para Hipócrates, no había diferencia entre la demencia y los síndromes mentales crónicos, 

clasificándolos como “melancolía” (Vatanabe et al., 2018).  

Durante la Edad Media y el Renacimiento el término de demencia fue objeto de 

intentos reiterados de clasificación psiquiátrica, aunque de una forma muy diferente de lo 
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que se concibe actualmente. Términos como “amentia” para referirse a la pérdida o 

ausencia de inteligencia, “memoria inminente” para denotar la pérdida de memoria 

severa, “estupidez” para referirse al deterioro de la memoria, pérdida de la comprensión 

o el juicio, han sido algunos de los conceptos que utilizaban (Vatanabe et al., 2018).  

En el siglo XVIII la demencia se veía como una condición reversible, siendo 

considerada una alteración cognitiva en asociación a delirios y alucinaciones, que eran 

relevantes para el diagnóstico de la enfermedad y podría afectar a personas de cualquier 

grupo de edad (Vatanabe et al., 2018). A finales del siglo XVIII, el médico francés 

Phillippe Pinel (1745-1826), conocido como el fundador de la psicología moderna, 

clasificó los trastornos mentales en cinco grupos principales: la demencia, la idiotez, la 

melancolía, manía con delirio y manía sin delirio (Arbulu, 1995). Pinel fue el primero en 

mencionar el término “demencia senil”, a partir de la visión actual de los síntomas 

cognitivos más frecuentes asociados a la vejez (Albert, 1964). A partir del siglo XIX el 

concepto de demencia comenzó a cambiar a medida que los campos de la psiquiatría y la 

neurología tomaron forma con un importante punto de inflexión en los primeros años del 

siglo XX.  

A partir del año 1901, el médico alemán Alois Alzheimer, que trabajaba en un 

hospital de Frankfurt (Alemania), comenzó a trabajar con un paciente que había sufrido 

una rápida disminución de la capacidad cognitiva. La paciente, Auguste Dieter, 

presentaba déficit de comprensión y memoria, cambios en la personalidad y 

comportamiento, afasia, alucinaciones auditivas e incompetencia social (Maurer et al., 

1997). Dieter, quien no presentaba antecedentes personales ni familiares y cuyos síntomas 

no encajaban en ninguna de las etiquetas psiquiátricas conocidas, ingresó interna en este 

hospital donde fue estudiada durante meses por el doctor Alzheimer. Dichos problemas 

solo podían asociarse a un profundo deterioro de memoria que, durante años, había sido 

aceptado como una consecuencia normal del envejecimiento (Shenk, 2006). Así pues, 

Alzheimer estudió cuidadosamente el caso de Auguste Dieter y tras su muerte en 1906, 

llevó a cabo un análisis patológico detallado de su cerebro (Maurer et al., 1997), mediante 

técnicas de tinción desarrolladas por el psiquiatra e investigador médico Franz Nissl. 

Dicho examen reveló una pérdida neuronal en la corteza cerebral y la presencia de 

acumulaciones que ahora conocemos con el nombre de placas amiloides y ovillos 

neurofibrilares. Sus hallazgos fueron publicados y compartidos con otros investigadores 

asentando las bases para el establecimiento de la entidad clínica que ahora conocemos 
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como EA (Figura 1) (Vatanabe et al., 2018). Por otra parte, otros médicos y científicos 

que trabajaban de forma paralela observaron y caracterizaron cambios similares en el 

cerebro y síntomas, lo que dio lugar a la diferenciación entre los trastornos crónicos y 

degenerativos de la cognición que ahora se reconoce como demencia y otros trastornos 

psiquiátricos como la esquizofrenia y la psicosis (Berrios, 1990). 

 

 

Figura 1. A.) Alois Alzheimer y B) Auguste Dieter. (Lewis y Spillane, 2019) 

 

2.2. TIPOS DE DEMENCIA 

La demencia es un síndrome principalmente de naturaleza crónica o progresiva, 

provocada por una serie de enfermedades cerebrales que afectan a la memoria, 

comportamiento, pensamiento y habilidad para la realización de actividades de la vida 

diaria (AVD) (Alzheimer’s Association, 2015). Las múltiples causas de demencia están 

asociadas con diferentes patrones de síntomas y anomalías cerebrales que son lo 

suficientemente graves como para interferir en el funcionamiento de la persona (Qiu & 

Fratiglioni, 2018).  
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2.2.1. Enfermedad de Alzheimer 

La EA, también llamada Demencia senil de tipo Alzheimer o mal de Alzheimer, 

es la forma más común de demencia. Esta entidad clínica se define por un deterioro 

cognitivo progresivo y neuropatía específica, con cambios en el cerebro, especialmente 

por la pérdida de neuronas y la deposición de la proteína beta amiloide en placas 

extracelulares, así como la acumulación intracelular de ovillos neurofibrilares formadas 

por la proteína tau (Vinters, 2015). Se trata, por tanto, de una enfermedad cerebral 

degenerativa crónica, debilitante, progresiva e inminente, común en la población de edad 

avanzada, con una edad media de inicio entre 75 y 80 años (Masters et al., 2018). Los 

ovillos neurofibrilares y las placas amiloides son característicos de esta enfermedad 

(Alzheimer, 1970). 

Las dificultades con la memoria son los síntomas iniciales más comunes. La 

memoria declarativa y episódica generalmente se ven profundamente afectadas, mientras 

que la memoria procedimental, que participa en el recuerdo de habilidades motoras y 

ejecutivas necesarias para la realización de tareas, está bien conservada en las primeras 

etapas de la enfermedad (Masters et al., 2018). Los problemas de memoria por sí solos 

no son suficientes para el diagnóstico de Alzheimer. Si solo se ve afectada la memoria, el 

paciente es diagnosticado de deterioro cognitivo leve. Con el tiempo, a medida que el 

proceso patológico se extiende más allá de los lóbulos temporales mediales, existe una 

participación más evidente de otros dominios cognitivos, como el lenguaje, la praxis y la 

función visuoespacial (Masters et al., 2018). A diferencia de otro tipo de demencias, la 

EA generalmente no se asocia con cambios significativos en la personalidad, aunque los 

problemas de comportamiento y los síntomas como la apatía, la depresión y la ansiedad 

son más prominentes en estadios más avanzados (Masters et al., 2018). 

 

2.2.2. Demencia vascular 

La demencia vascular es la causa más frecuente de demencia después de la EA 

(entre un 20 y un 25 %) (Qiu & Fratiglioni, 2018). Existen diferentes mecanismos 

mediante los cuales la enfermedad cerebrovascular puede conducir a la demencia como 

la aparición de infartos corticales múltiples, o incluso un infarto en una zona significativa 

como el tálamo. Así mismo, la enfermedad de vasos pequeños, resultado de la aparición 
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de infartos de la materia blanca profunda, (Kalaria & Erkinjuntti, 2006) y la hemorragia 

cerebral también están asociada con demencia, siendo el riesgo mayor cuando se produce 

una hemorragia intracerebral lobular que, junto a la siderosis superficial y 

microhemorragias, se asocian con la angiopatía amiloide cerebral (Moulin et al., 2016). 

Del mismo modo, un accidente cerebrovascular (ACV) puede relacionarse con la 

demencia (Pendlebury & Rothwell, 2009), si bien la fisiopatología de la demencia tras un 

ACV no está clara y, en algunas ocasiones, se ha considerado un subtipo aislado de 

demencia. Por último, algunos trastornos hereditarios como la arteriopatía cerebral 

autosómica dominante con infartos subcorticales y leucoencefalopatía se han asociado 

también con la demencia vascular (Chabriat et al., 2009). 

Las características clínicas de la demencia vascular pueden variar y depender de 

las estructuras y mecanismos patológicos involucrados. Su manejo se centra, 

principalmente, en la atención de apoyo y manejo de afecciones comórbidas (O’ Brien & 

Thomas, 2015). 

 

2.2.3. Demencia por cuerpos de Lewy 

La demencia por cuerpos de Lewy es también una de las causas de demencia 

neurodegenerativa más común en ancianos junto con la EA y la demencia vascular 

(Masters et al., 2018), representando aproximadamente el 15% de todas las demencias 

diagnosticadas (McKeith et al., 2005). Comprende tanto la demencia con cuerpos de 

Lewy como la demencia por enfermedad de Parkinson (EP) (Taylor et al., 2020). Esta 

afección se caracteriza principalmente por la presencia de depósitos anormales de cuerpos 

de Lewy en las neuronas corticales cuyo componente principal es la proteína α-sinucleína, 

pudiendo aparecer también placas de amiloide y ovillos neurofibrilares tau, como ocurre 

en el Alzheimer (Evans et al., 2018). Las características clínicas de este tipo de demencia 

no son específicas de la enfermedad y se superponen con la clínica de EP y la EA 

(Vergouw et al., 2017). La demencia por cuerpos de Lewy se caracteriza por un deterioro 

cognitivo progresivo con combinaciones variables de cognición fluctuante, 

parkinsonismo, alucinaciones visuales, sensibilidad neuroléptica y trastornos del 

comportamiento del sueño (McKeith et al., 2005). 
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2.2.4. Demencia frontotemporal 

La demencia frontotemporal hace referencia a un grupo de trastornos clínica, 

genética y patológicamente heterogéneos caracterizados por déficits en el 

comportamiento, la función ejecutiva, la personalidad o el lenguaje. Supone una de las 

causas más comunes de demencia a edades más tempranas a diferencia, por ejemplo, de 

la EA que suele ocurrir en edades más tardías (Vieira et al., 2013). Descrita por primera 

vez en 1892 por Arnold Pick (Pick, 1892), la demencia frontotemporal, posee una 

participación preferencial de las cortezas frontal y/o temporal. Bajo el concepto general 

de demencia frontotemporal, existen diferentes síndromes clínicos, la variante conductual 

y las relacionadas con el habla, también conocidas como demencia semántica y afasia 

progresiva no fluida (Woollacott, & Rohrer, 2016). 

La variante conductual es el subtipo más común y representa la mitad de los casos. 

Se caracteriza, principalmente, por cambios de personalidad con presencia de apatía, 

desinhibición y comportamientos socialmente inapropiados (Masters et al., 2018). 

Además, también pueden exhibir un comportamiento arriesgado o impulsivo, como 

conducción peligrosa, juegos de azar, abuso de sustancias o actividades delictivas (Diehl-

Schmid et al., 2013). Las habilidades generalmente se encuentran conservadas en su 

inicio. En un principio los cambios pueden confundirse con una enfermedad psiquiátrica 

(Bang et al., 2015). Las pruebas de neuroimagen muestran atrofia focal frontal o temporal 

que a menudo es asimétrica con un predominio del lado derecho (Rohrer, 2012).  

La afasia progresiva primaria es un subtipo de demencia frontotemporal que causa 

una disminución insidiosa en la función del lenguaje (Bang et al., 2015). Existen dos tipos 

principales: demencia semántica y afasia progresiva no fluida. La primera se caracteriza 

por una dificultad para encontrar y comprender las palabras. La fluidez y la gramática no 

se ven afectadas, al menos en etapas iniciales, pero el contenido de su discurso suele ser 

vacío y circunloquial (Masters et al., 2018). La patología principal comienza de forma 

asimétrica en el lóbulo temporal anterior izquierdo y la amígdala, pero a medida que la 

enfermedad progresa afecta a los lóbulos frontales, pudiendo aparecer cambios de 

comportamiento (Rohrer, 2012). Por otro lado, los pacientes con afasia progresiva no 

fluida desarrollan un discurso lento, con agramatismo y dificultad con la articulación. 

También puede aparecer apraxia orofacial, con dificultad en el bostezo o la tos cuando se 

le ordena (Masters et al., 2018). Las características de comportamiento no se ven hasta 
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estadios más avanzados de la enfermedad. Las pruebas de neuroimagen muestran una 

atrofia de la cisura perisilviana izquierda (Bang et al., 2015). 

 

2.2.5. Otros trastornos relacionados con la demencia 

2.2.5.1. Enfermedad de Huntington 

La enfermedad de Huntington, también conocida como corea de Huntington, es 

una enfermedad neurodegenerativa progresiva que se caracteriza por la presencia de 

corea, un grupo de trastornos neurológicos denominados disquinesia que producen 

movimientos involuntarios anormales en miembros superiores e inferiores, junto con 

demencia y problemas conductuales y neuropsiquiátricos (Huntington, 1872). A 

diferencia de EA o EP, donde hasta el 90% de los casos no tienen una causa obvia, la 

enfermedad de Huntington presenta una genética claramente definida y se hereda de 

forma autosómica dominante (Lewis & Spillane, 2019, p.193).  

La mutación que resulta en la enfermedad es una expansión de la repetición de un 

trinucleótido CAG en el gen Huntingtin (HTT) del cromosoma 4, produciéndose la 

proteína mutante Huntingtina (The Huntington’s Disease Collaborative Research Group, 

1993). El número normal de repeticiones de este trinucleótido es 28 o menos. Cuando se 

producen más de 39 repeticiones, seguramente desarrollen la enfermedad, mientras que 

si presenta entre 36 y 39 repeticiones, la probabilidad se ve más reducida. Cuando hay 

entre 28 y 35 repeticiones, la persona no desarrolla los síntomas, pero sí corre el riesgo 

de transmitir una repetición a su descendencia (Lewis & Spillane, 2019, p.195). El inicio 

de los síntomas es generalmente en la edad adulta con una edad media de inicio de 40 

años, aunque existen casos de inicio juveniles (antes de los 20 años de edad) y con edad 

avanzada (Duyao et al., 1993). El curso de la enfermedad es severamente progresivo y la 

muerte suele ocurrir entre 15 y 20 años después del inicio de los síntomas (Lewis & 

Spillane, 2019, p.195). 

 

2.2.5.2. Encefalopatía crónica traumática 

Las alteraciones cognitivas fueron descritas por primera vez en individuos con 

traumatismo craneoencefálico de forma repetida en la década de 1920, con la descripción 
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de la demencia pugilística o “punch drunk syndrome” en personas que realizaban deporte 

de contacto como el boxeo (Winterstein, 1937). Diversos estudios sobre este tipo de 

deportes, así como otras fuentes de lesión cerebral traumática, han destacado el 

traumatismo craneoencefálico como un factor de riesgo importante para la aparición de 

demencia y otras formas de enfermedad neurodegenerativa, agrupándose bajo el nombre 

de encefalopatía crónica traumática (Hay et al., 2016). En términos de presentación 

clínica, la encefalopatía crónica traumática es muy heterogénea con una gama de síntomas 

que abarca el deterioro cognitivo, que incluye trastornos afectivos y síntomas psicóticos 

en una primera etapa, junto con inestabilidad social, pérdida de memoria y trastornos del 

movimiento similares al Parkinson y, en una última estancia, anomalías en la marcha y 

en el habla (Jordan, 2013). 

 

2.2.5.3. Enfermedades por priones 

Las enfermedades por priones se distinguen de la mayoría de los trastornos 

neurodegenerativos y, prácticamente, de casi todas las demás enfermedades que afectan 

a los humanos. Se caracterizan por la presencia de una etiología que abarca enfermedades 

genéticas e infecciosas, así como algunos casos aparentemente esporádicos de causa 

desconocida (Collinge, 2005). El agente infeccioso causal es un prion formado por una 

proteína que se denomina priónica. Esta proteína priónica (PrPn) es una glicoproteína que 

está presenta de forma natural en muchas células pero que puede convertirse en 

patogénica cuando se produce un plegamiento incorrecto en su estructura (Collinge, 

2005). A diferencia del resto de agentes infecciosos que contienen ácidos nucleicos, los 

priones solo presentan aminoácidos sin material genético, pudiendo también propagarse 

dentro de un huésped, de célula a célula y entre organismos independientes (Lewis & 

Spillane, 2019, p.123). 

Entre las enfermedades que derivan de esta afección se incluyen la enfermedad de 

Creutzfeldt-Jakob, el síndrome de Gerstmann-Straüssler-Scheinker, el insomnio familiar 

mortal, una nueva variante de la enfermedad de Creutzfeldt-Jakob, y un trastorno 

neurológico que solo se encuentra en tribus de Papúa Nueva Guinea llamado Kuru (Lewis 

& Spillane, 2019, p.124). El espectro clínico de este tipo de trastornos es heterogéneo y 

abarca cambios cognitivos y una variedad de síntomas relacionados con el movimiento 

(Johnson, 2005). A diferencia de la mayoría de los trastornos neurológicos, las 
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enfermedades por priones que se encuentran en los seres humanos se reflejan en una 

variedad de trastornos naturales que se encuentran en los animales (Watts et al., 2006). 

Estos incluyen temblores (que afecta a ovejas y cabras), enfermedad crónica por 

emaciación (que afecta a los cérvidos) y encefalopatía espongiforme bovina (también 

conocida como la enfermedad de las vacas locas). Estos trastornos comparten una serie 

de características patológicas y sintomáticas con los trastornos humanos y existe una 

fuerte evidencia de que se han dado casos de zoonosis de encefalopatía espongiforme 

bovina (Baron, 2002). 

 

2.2.5.4. Enfermedad de Parkinson 

La EP fue reconocida por James Parkinson, un médico que en el siglo XIX 

codificó por primera vez los síntomas que definen este trastorno (Lees, Hardy, & Revesz, 

2009). Similar a la EA, la EP es la enfermedad neurodegenerativa humana más común 

predominantemente en la vejez, y que se está volviendo cada vez más común a medida 

que la población mundial envejece. Además, similar también a EA, presenta una edad 

media de inicio de 60 años. La EP de inicio joven se reconoce y se define con síntomas 

que se presentan por debajo de los 40 años y representa menos del 5% de los casos (Golbe, 

1991).  

Los tres síntomas motores principales de esta enfermedad son rigidez, bradicinesia 

y temblor (Lees, 2010). La marcha e inestabilidad postural también son características 

motoras prominentes. Los síntomas motores suelen tener un inicio asimétrico con 

síntomas que se manifiestan inicialmente en una extremidad superior. La zona 

contralateral se involucra eventualmente, pero tiende a persistir un grado de asimetría 

durante todo el curso de la enfermedad (Lewis & Spillane, 2019, p.86). Además de los 

síntomas motores, se reconoce cada vez más que la EP no es solo un trastorno motor, si 

no que existe una variedad de síntomas no motores que puede pueden ser tan 

incapacitantes como los síntomas motores y pueden presentarse incluso años antes que 

los síntomas motores se vuelvan evidentes. Entre ellos se encuentran los síntomas 

neuropsiquiátricos, trastornos del sistema nervioso autónomo (estreñimiento, 

incontinencia, sudoración excesiva, hipotensión postural, disfunción eréctil y sialorrea), 

alteración del sueño, dolor y anosmia (Lewis & Spillane, 2019, p.87). 
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2.2.5.5. Atrofia cortical posterior 

La atrofia cortical posterior es un síndrome de demencia poco frecuente 

caracterizado por una disminución de forma progresiva de las habilidades en el 

procesamiento visual. Los primeros síntomas se relacionan generalmente con un 

desenfoque visual, pero estos síntomas progresan comprometiendo al lenguaje, déficits 

de memoria y dificultad para percibir texturas y patrones y, además, la simultagnosia, una 

incapacidad para unificar escenas visuales que crean una imagen global con sentido 

(Mukku et al., 2018). La mayoría de los casos de atrofia cortical posterior están 

relacionados con la EA, pero también se han descrito casos en relación a otras patologías 

que incluyen demencia por cuerpos de Lewy o enfermedad por priones (Lewis & Spillane, 

2019, p.29).  

 

2.2.5.6. Demencia asociada a VIH 

El trastorno neurocognitivo asociado al virus de inmunodeficiencia humana (VIH) 

es una complicación no muy común o poco conocida, pero que se puede encontrar en el 

30-50% de las personas que presentan esta patología (Turner et al., 2016). Esta afección 

puede llegar a convertirse en una demencia en fases más avanzadas de la enfermedad, 

siendo de causa multifactorial. Algunos estudios hallaron que este deterioro cognitivo se 

podía presentar, también, en pacientes con VIH asintomático (Guevara-Silva et al., 2014). 

Además, también se ha encontrado que la disfunción cognitiva en pacientes con VIH se 

puede presentar desde primeras fases de la enfermedad, estando asociado a la carga vírica 

en sangre en los primeros días de la infección, así como la persistencia en el sistema 

nervioso central (Sillman et al., 2018).  

 

2.3. PREVALENCIA E INCIDENCIA DE LA EA 

El envejecimiento de la población mundial es un hecho evidente que se está 

produciendo de forma extremadamente rápida. Según los datos extraídos por la OMS, 

entre 2015 y 2050 la proporción de personas mayores de 60 años pasará de 900 a 2000 

millones, lo que supone un incremento del 12% al 22%, aproximadamente (WHO, 2018). 

Este aumento de la longevidad y esperanza de vida está provocando un incremento de la 
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aparición de enfermedades crónicas y, como consecuencia, un aumento de la morbilidad 

de esta población envejecida (Garre-Olmo, 2018).  Entre las enfermedades crónicas más 

frecuentes se encuentran las demencias anteriormente descritas. Su presencia va a 

provocar en el individuo una alteración de la capacidad para la realización de las AVD, 

lo que supondría un aumento de la atención sanitaria y social y, como consecuencia un 

aumento del coste económico (Garre-Olmo, 2018). 

 

En el mundo 

En cifras, se ha hallado que en 2015 existían aproximadamente 47 millones de 

personas con demencia en todo el mundo (en torno al 5% de la población mundial) (Prince 

et al., 2015). Prince et al. (2015) publicó que, si esta prevalencia sigue aumentando de 

forma constante y proporcional, para el año 2030 la estimación es de 65,7 millones y, 

para el año 2050 la población afectada podría ascender a 115 millones. Sin embargo, en 

los últimos años estas estimaciones continúan aumentando con 82 millones en 2030 y 152 

millones en 2050. Cada año se diagnostican alrededor de 10 millones de casos nuevos, es 

decir, un caso nuevo cada tres segundos (OMS, 2020). Dentro de los diferentes tipos de 

demencia, la EA es considerada la forma más frecuente de demencia neurodegenerativa, 

representando entre un 60 y 80% de casos con demencia (Alzheimer’s Association, 2015), 

lo que supone alrededor de 33 millones de personas. Esta situación supone un elevado 

coste económico, según una estimación a nivel mundial, con un coste global de 600.000 

millones de euros en 2010 y algo más de 800.000 millones en 2015, lo que representa un 

incremento de, al menos, el 35% en los últimos cinco años (Wimo et al., 2017). 

La prevalencia estandarizada a nivel mundial para personas mayores de 60 años 

se encuentra entre el 5% y el 7%. Sin embargo, en países como América Latina presenta 

una prevalencia del 8,5%, siendo la región con mayor número de casos de demencia 

registrados. Por el contrario, la región con menor prevalencia de demencia corresponde 

con África subsahariana occidental con un 2,07% (Prince et al., 2013). 
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En Europa 

En Europa, la prevalencia de demencia gira en torno al 6,2%, siendo en Europa 

Occidental del 7,2%, en Europa Central del 4,7% y Europa del Este de 4,8% (Prince et 

al., 2013). 

En 2017, la prevalencia de Alzheimer en Europa era del 5,05%, siendo por sexo 

en hombres y mujeres de 3,31% y 7,13% respectivamente, con una tendencia creciente 

por grupos de edad. En el sur de Europa la prevalencia giraba en torno al 6,88% (España, 

Italia y Grecia) y en torno al 4,31% en países del norte de Europa (Francia y Holanda) 

(Niu et al., 2017). 

En cuanto a la incidencia, la estimación en 2017 fue de 11,08 casos por cada 1000 

personas y año, siendo en hombres de 7,02 casos y en mujeres 13,25 casos. En el sur de 

Europa (España, Francia y Grecia) se hallaron 8,97 casos por 1000 personas y año y, en 

el norte de Europa (Francia, Reino Unido, Suecia y Dinamarca) la incidencia fue de 15,94 

casos por 1000 personas y año (Niu et al., 2017). 

 

En España 

En España, de acuerdo con diferentes estudios llevados a cabo, la prevalencia de 

demencia ronda el 0,05% en personas de 40 a 65 años; 1,07% entre 65 y 69 años; 3,4% 

en el rango de edad entre 70 y 74 años; 6,9% entre 75 y 79 años; 12,1% en personas de 

80 a 84 años; 20,1% entre 85 y 89 años; y 39,2% en mayores de 90 años (Sanidad, 2019). 

El estudio de Pedro-Cuesta et al. (2009), recogió que en el España había hasta la 

fecha 600.000 personas con demencia, de las cuales 400.000 eran personas con EA. No 

existen datos reales de la población que podría verse afectada por esta afección, sin 

embargo, se sabe que estos datos han ido aumentando de forma exponencial a partir de 

los 65 años. La Sociedad Española de Neurología (SEN) estimaba que para 2017 podrían 

existir entre 500.000 y 600.000 personas con EA, con una proyección para 2050 de cerca 

de un millón de casos, afectando al 5% en la población mayor de 60 años, al 20% en 

personas mayores de 80 años y al 30% en personas mayores de 90. No obstante, la 

Confederación Española de Alzheimer ha publicado que actualmente ya contamos con 

1.200.000 personas en España afectadas por esta enfermedad, de modo que no ha sido 
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necesario llegar a 2050 para alcanzar, incluso superar, las cifras estimadas (CEAFA, 

2019). 

En cuanto a la incidencia de demencia en España, se cuenta con una estimación 

de 9,2 casos por cada 1000 personas y año (De Pedro-Cuesta, 2009), siendo de 5,4 casos 

por 1000 personas y año en el caso de EA (Lobo et al., 2011). Además, el estudio 

NEDICES (Neurological Disorders in Central Spain), que recogió datos de pacientes y 

su evolución desde 1994 hasta 2008, obtuvo una tasa media de incidencia anual en la 

población entre 65 y 90 años, de 10,6 para el caso de la demencia y de 7,4 para la EA 

(Bermejo-Pareja et al., 2008). Sin embargo, no se han hallado datos más actualizados en 

cuanto a la incidencia de Alzheimer por lo que, en los últimos años, estas cifras han 

podido verse alteradas, teniendo en cuenta los cambios producidos en las tasas de 

prevalencia y las estimaciones realizadas. 

 

2.4. ETIOLOGÍA Y PATOGENIA DE LA EA 

La EA es una enfermedad compleja caracterizada por una acumulación de placas 

β-amiloides y enredos neurofibrilares compuestos por fibrillas tau amiloides, que están 

asociadas con pérdida de sinapsis y neurodegeneración conduciendo al deterioro de la 

memoria y otros problemas cognitivos (Weiner et al., 2012) (Figura 2).  

 

 

Figura 2. Comparación entre el cerebro de una persona normal sana (izquierda) y el cerebro de una persona 

con Alzheimer (derecha). Traducido y adaptado de Garrondo (2008). 
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El depósito del péptido β-amiloide (Aβ) parece ser el primer cambio patológico, 

visto hasta 25 años antes del inicio esperado de los síntomas. En contraste, la deposición 

de Tau, aunque fue observada más tarde, tiene una mayor correlación tanto espacial como 

temporal con la pérdida de neuronas (Vinters, 2015). De forma conjunta, estos hallazgos 

sugieren que el Aβ podría ser un iniciador patógeno, mientras que los cambios patológicos 

posteriores en Tau pueden ser la causa más próxima de la neurodegeneración. Además, 

también podrían estar implicados otros eventos patológicos como la neuroinflamación, 

que pueden ser factores causales o exacerbantes de disfunción y pérdida neuronal (Wolfe, 

2018). 

Varias hipótesis existentes tratan de explicar la causa de la enfermedad, como la 

genética, la hipótesis colinérgica y la hipótesis de Aβ y Tau (Huang y Mucke, 2012). Sin 

embargo, se ha aceptado ampliamente que el déficit cognitivo de los pacientes con 

Alzheimer es el resultado de la pérdida de neuronas colinérgicas y sinapsis junto con el 

deterioro resultante de la neurotransmisión colinérgica en la corteza cerebral y en ciertas 

regiones subcorticales (Wang et al., 2016). Además, se han encontrado estudios que 

atribuyen la causa de su aparición a la exposición al aluminio (Suay et al., 2002), el papel 

del sistema inmunológico (Molteni & Rosseti, 2017), o hipótesis de trastornos 

metabólicos como la diabetes (Hao et al., 2015; Silzer & Phillips, 2018). 

 

2.4.1. Hipótesis colinérgica 

Entre los años 70 y 80 se llevaron a cabo diversos estudios bioquímicos realizados 

en el tejido cerebral de autopsias de pacientes con EA encontrando niveles 

significativamente reducidos de la encima colinacetiltransferasa en áreas corticales 

principales (Siegfred, 1993).  

Algunos resultados de estudios post mortem y ante mortem en humanos con edad 

avanzada y EA, así como experimentos con animales, sugieren que una gran cantidad de 

anormalidades colinérgicas que incluyen alteraciones en el transporte de colina, 

liberación de acetilcolina, expresión del receptor nicotínico (activado por nicotina) y 

muscarínico (activado por muscarina), soporte de neurotrofina y transporte axonal pueden 

contribuir a anormalidades cognitivas en el envejecimiento y la EA.  Además, las 

anomalías colinérgicas también pueden contribuir a alteraciones conductuales no 
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cognitivas, así como al depósito de placas neuríticas tóxicas en la EA (Terry & 

Buccafusco, 2003). 

 

2.4.2. Genética 

Las principales claves de los mecanismos de la enfermedad también provienen de 

la genética, particularmente del estudio de familias con un patrón de herencia mendeliano 

clásico. Para algunas enfermedades neurodegenerativas, diferentes tipos de genes pueden 

mutar en diferentes familias (Wolfe, 2018, pp. 6).  

Ejemplos de esto son tres genes que conducen a una EA familiar de inicio 

temprano: el precursor de la proteína Aβ (PPA), el gen de la presenilina-1 (PSEN1) y el 

gen de la presenilina-2 (PSEN2). El PPA es el precursor del péptido Aβ que se deposita 

en el cerebro con EA, y la presenilina es el componente catalítico de la γ-secretasa, una 

de las dos proteasas responsables de producir el péptido Aβ. Por lo tanto, la evidencia 

genética de casos familiares, combinada con evidencia patológica y bioquímica, apunta 

fuertemente a un papel de Aβ en la patogénesis de EA (Tanzi & Bertram, 2005). 

 

2.4.3. Hipótesis de las proteínas β-amiloide y Tau 

La identificación de proteínas en depósitos patológicos fue una de las puertas de 

entrada a experimentos con el fin de determinar las funciones normales y los roles 

patológicos de estas proteínas (Wolfe, 2018, pp.8). 

El péptido (Aβ) se produce a partir del precursor de proteína de membrana de un 

solo paso PPA mediante dos eventos proteolíticos: escisión fuera de la membrana por β-

secretasa seguido por la escisión del remanente C-terminal dentro de su dominio 

transmembrana por γ-secretasa, con una longitud que puede variar de 36 a 43 aminoácidos 

(Wolfe, 2018, pp.8). De estas formas, las más abundantes son Aβ40 y Aβ42, siendo esta 

última la más potente en la formación de amiloide (Jevtic et al., 2017). Una vez producido, 

el péptido Aβ puede formar oligómeros que inhiben la potenciación a largo plazo y 

median la toxicidad de Aβ (Ahmed et al., 2010). La acumulación del péptido Aβ ocurre 

tanto intracelular como extracelularmente y puede agregarse para formar placas 

insolubles (LaFerla et al., 2007). Se cree que esta acumulación es uno de los eventos 
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iniciadores y ocurre parcialmente a través de la disfunción de las vías de eliminación 

(Mawuenyega et al., 2010; Potter et al., 2013). 

La mutación en los genes PSEN1 y PSEN2 también puede alterar la cantidad de 

péptidos Aβ que son propensos a la agregación (Tanzi & Bertram, 2005). La presenilina 

es el componente catalítico de la γ-secretasa, un complejo de proteínas de membrana que 

se encarga de la hidrólisis dentro de la bicapa lipídica. Las mutaciones que causan EA en 

las presenilinas afectan la proteólisis del dominio transmembrana de APP por parte de γ-

secretasa para generar péptidos Aβ más largos y propensos a la agregación (Wolfe, 2018, 

pp. 9). Las placas amiloides per se no se correlacionan con la neurodegeneración, y la 

hipótesis principal actual es que las formas oligoméricas de Aβ42 son sináptotóxicas 

(Benilova et al., 2012). Los oligómeros, desde dímeros, trímeros y más grandes, se han 

promocionado como la especie patógena primaria, pero la alta heterogeneidad hace que 

sea difícil identificar un solo culpable molecular. También se desconoce cómo el Aβ 

patógeno desencadena Tau patológica y ovillos neurofibrilares. Los roles para los factores 

de riesgo de Apolipoproteína E (APOE) y el receptor desencadenante expresado en 

células mieloides 2 (TREM2, Triggering receptor expressed on myeloid cells 2) tampoco 

están claros, aunque ambas proteínas aparentemente están involucradas en la eliminación 

de Aβ (Wolfe et al., 2018). 

En la EA, la patología Tau se correlaciona mejor con el grado de deterioro 

cognitivo que la patología Aβ (Ballatore et al., 2007). Este hallazgo es consistente con 

que Aβ es un desencadenante patogénico, junto con Tau en forma de cascada, en el 

proceso temporal y espacial más próximo a la muerte celular neuronal (Figura 3). Si bien 

las mutaciones que causan EA se encuentran en el sustrato y la enzima que producen Aβ, 

no se han identificado mutaciones asociadas a EA en el gen MAPT (Microtubule-

associated protein tau, en inglés) (Wolfe, 2009). Tales hallazgos también apoyan un 

papel central para tau en la patogénesis de EA. La patología Tau se observa en una 

variedad de enfermedades neurodegenerativas, incluida la encefalopatía traumática 

crónica (McKee et al., 2009). De este modo, la Tau patológica es un mediador común de 

la neurodegeneración que puede ser provocada por una variedad de factores, incluido el 

Aβ patógeno. 
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Figura 3. Hipótesis β-amiloide y Tau. Los monómeros Aβ42 individuales se agregan en oligómeros y 

fibrillas dañinos en placas Aβ42. Los agregados de Aβ causan respuesta inflamatoria. Mediante mecanismos 

desconocidos, se produce la agregación, fosforilación y propagación de Tau. Las neuronas afectadas y las 

sinapsis se vuelven disfuncionales y pueden morir, dando lugar a más respuesta inflamatoria, progresando 

en una pérdida neuronal asociada a deterioro cognitivo y discapacidad. Traducido y adaptado de Reiman 

(2016). 

 

2.4.4. Hipótesis de los trastornos metabólicos 

Existe una amplia evidencia epidemiológica, clínica y experimental que sugiere 

que la Diabetes Mellitus Tipo 2 (DMT2) presenta un papel causal en el inicio y progresión 

de la demencia de tipo Alzheimer (Hao et al., 2015). La DMT2 se caracteriza por una 

incapacidad de utilizar de forma adecuada la insulina debido a la ausencia de células β 

pancreáticas funcionales. Esto se debe generalmente a la adopción de un estilo de vida 

sedentario en el que el ejercicio físico es mínimo, junto con un consumo de alimentos 

ricos en grasas, resultando en obesidad. Además, la DMT2 se acompaña de otras 

afecciones comórbidas, como enfermedades cardiovasculares, neuropatía periférica, así 

como un aumento de amiloide, pérdida del receptor de insulina y muerte cerebral neuronal 

en el cerebro (Silzer & Phillips, 2018).  

La disfunción mitocondrial, el estrés oxidativo y la inflamación están implicados 

en una variedad de enfermedades complejas. La mutación relacionada con las 

mitocondrias ya sea en proteínas mitocondriales codificadas nucleares o ADN 

mitocondrial (ADNmt), da lugar a cambios en la vía de oxidación beta, alteraciones en la 

producción de adenosín trifosfato (ATP), un nucleótido fundamental en la obtención de 

energía, debido a cambios en los complejos de fosforilación oxidativa, así como una 

mayor liberación de especies de oxígeno reactivo (ROS, Reactive Oxygen Species). La 
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disfunción mitocondrial es, por tanto, perjudicial para el metabolismo celular y se 

manifiesta más severamente en células o tipos de tejidos que requieren altas cantidades 

de energía. Además, la liberación de ROS produce una inflamación tisular mejorada, que 

es una característica clave de la DMT2, así como de muchas enfermedades 

neurodegenerativas, incluida la EA (Silzer & Phillips, 2018). Debido a sus efectos 

globales, la disfunción mitocondrial puede servir como un vínculo en una concurrencia 

de procesos como la DMT2 y el deterioro cognitivo. Si bien no es necesariamente causal, 

se sabe que la disfunción mitocondrial aumenta con el avance de la edad, que es un factor 

de riesgo clave tanto para DMT2 como para EA (Shigenaga et al., 1994). A medida que 

la esperanza de vida continúe aumentando y la prevalencia de DMT2 aumente, habrá un 

aumento correspondiente en la prevalencia de demencia. De hecho, las personas con 

DMT2 tienen el doble de probabilidades de desarrollar demencia, siendo el tipo más 

común la EA (Zilliox et al., 2016). 

 

2.4.5. Sistema inmunológico 

Existe una evidencia creciente que respalda la idea de que el proceso 

neurodegenerativo que ocurre en la EA no solo implica el comportamiento neuronal, sino 

que también una fuerte interacción con las células inmunológicas del sistema nervioso 

central (SNC), principalmente la microglía. A partir de los estudios realizados en los que 

se observa que los trastornos neurodegenerativos son bastantes frecuentes en personas 

con edad avanzada, es evidente que una mala regulación de la respuesta inmune innata 

desencadenada por proteínas mal plegadas y agregadas, o por moléculas endógenas 

liberadas por neuronas lesionadas, contribuya directamente a la patogénesis y progreso 

de la EA (Molten, & Rossetti, 2017). 

No existen dudas de que una respuesta inmune inapropiada en el cerebro puede 

participar en el proceso neurodestructivo (Heneka et al., 2014). El aumento de depósitos 

patológicos de Aβ activa las células gliales (microglía y astrocitos), linfocitos y 

macrófagos que, además liberan grandes cantidades de mediadores inflamatorios como 

citocinas, quimiocinas, neurotransmisores y ROS (Li et al., 2014). La microglía reactiva 

y los astrocitos inducen la apoptosis neuronal y la disfunción de la barrera 

hematoencefálica (BHE), que es importante para la integridad y el correcto 

funcionamiento del SNC (Sochocka et al., 2017). Este proceso conduce al reclutamiento 
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de leucocitos de sangre periférica a través de la BHE y su participación activa en la 

inflamación local en el tejido cerebral. Los leucocitos liberan más factores inflamatorios 

(citocinas), aumentando el estado inflamatorio y exacerbando otras patologías de EA 

(Heneka et al., 2014; Lim et al., 2015). 

Algunos estudios muestran la posibilidad de que las infecciones de forma reiterada 

puedan estar asociadas con EA e indican el papel crucial de la neuroinflamación en la 

etiopatogenia de EA (Sochocka et al., 2017). La respuesta inflamatoria es una reacción 

típica de la mayoría de las enfermedades infecciosas, pero podría desencadenarse por 

varios otros estímulos dañinos. Se cree que los factores infecciosos podrían estimular la 

activación de microglía y astrocitos, induciendo así la inflamación en el cerebro. Por lo 

tanto, los cambios neuropatológicos observados en EA podrían ser una manifestación de 

una infección en el cerebro o en otro lugar (Mawanda & Wallace, 2013; Lim et al., 2015). 

 

2.5. FACTORES DE RIESGO Y FACTORES PROTECTORES DE LA EA 

Los factores de riesgo implicados en la etiopatogenia de la EA son principalmente: 

a) La edad, puesto que la mayoría de los casos de Alzheimer se dan a partir de los 

65 años (Alzheimer’s Association, 2015). 

b) Sexo. Diversos estudios han encontrado que la presencia de Alzheimer se da en 

mayor proporción en mujeres. No obstante, sin una evidencia científica clara, se 

cree que esto puede deberse a la mayor esperanza de vida de las mujeres que 

supondría mayor riesgo de presentar la enfermedad (Hebert et al., 2001). 

También, el riesgo cardiovascular es mayor en mujeres que en hombres, siendo 

otro factor que aumenta la probabilidad de desarrollar EA (Alzheimer’s 

Association, 2015). Otros estudios han encontrado una mayor asociación del gen 

apolipoproteína E4 con mujeres que con hombres y la posibilidad de que este gen 

interaccione con la hormona sexual estrogénica (Altmann et al., 2014; Ungar et 

al., 2014; Kang et al., 2012). Además, aunque no ha sido investigado 

científicamente, se considera que debido a que el bajo nivel educacional puede 

estar asociado a la presencia de Alzheimer, las mujeres que nacieron en la primera 

mitad del siglo pasado podrían presentar un mayor riesgo de desarrollarla debido 

a la baja tasa de escolaridad en esta época (Sando et al., 2008). 
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c) Factores genéticos. Un factor de riesgo importante para la EA esporádica de 

inicio tardío es el gen de la APOE, que codifica una proteína transportadora de 

colesterol (Cuyvers & Sleegers, 2016). La variante E4 de este gen aumenta el 

riesgo mientras que la variante E2 disminuye el riesgo y la variante E3 es neutral. 

Una rara mutación sin sentido en el gen que codifica un receptor de células 

inmunes que activa el receptor expresado en las células mieloides 2 (TREM2), 

también confiesa un riesgo sustancial de EA de inicio tardío, lo que proporciona 

una pista importante sobre las posibles funciones de la neuroinflamación en la 

patogénesis de EA (Wolfe, 2018, pp. 6). 

d) La historia familiar que, aunque no es un factor determinante, si un familiar 

presenta la enfermedad, el riesgo de desarrollarla será mayor (Chouraki & 

Seshadri, 2014; Loy et al., 2014). 

e) Diferencias raciales. Los hispanos mayores y los afroamericanos han mostrado 

una mayor incidencia de la EA en comparación con los caucásicos mayores. Esto 

podría estar relacionado con una mayor prevalencia de comorbilidades 

cardiovasculares y niveles educativos más bajos (Apostolova, 2016). 

f) La presencia de una insuficiencia cognitiva leve (Jack et al., 2011).  

g) Factores de riesgo de enfermedad cardiovascular como el tabaco, obesidad, 

diabetes o hipertensión arterial (Alzheimer’s Association, 2015) 

h) El nivel de educación y el compromiso social y cognitivo, ya que en diversos 

estudios se ha encontrado que las personas con más años de educación formal y 

la permanencia en la sociedad mentalmente activo a lo largo de la vida puede 

reducir el riesgo de presentar Alzheimer (Sando et al., 2008; Wang et al., 2012; 

Di Marco et al., 2014) 

i) Antecedentes de lesión cerebral traumática (Lye et al., 2000). 

j) Niveles elevados de homocisteína relacionados con la aparición de cardiopatías y 

neuropatías (Sánchez-Cuevas et al., 2009). 

k) Sueño y ritmo circadiano. Existe evidencia de que la falta del sueño y la 

interrupción del ritmo circadiano pueden interactuar y aumentar el riesgo de 

desarrollar la EA pudiendo afectar al aclaramiento linfático-vascular de las 

macromoléculas cerebrales (Proteína Tau y β-amiloide), aumentar el estrés 

oxidativo cerebral local y disminuir los niveles de melatonina circulatoria (Wu et 

al., 2019). 
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Dentro de los factores protectores, los más estudiados son:  

a) Dieta. La alta adherencia a patrones dietéticos caracterizados por una alta ingesta 

de frutas, verduras, cereales y legumbres y una baja ingesta de carne, lácteos con 

alto contenido en grasa y dulces, están asociados con un menor riesgo de EA (Hill 

et al., 2019), que se relaciona con el consumo de una dieta mediterránea (Gardener 

et al., 2015). También se ha estudiado el consumo de alcohol de bajo a moderado 

como un factor protector de EA (Piazza-Gardner et al., 2013). Además, el ácido 

docosahexaenoico (DHA) es un ácido graso esencial poliinsaturado de la serie 

omega-3, que está altamente concentrado en el cerebro y su deficiencia está 

asociada con varios trastornos neurológicos entre las que se incluye la EA. Por 

tanto, una dieta rica en este compuesto es considerado también un factor protector 

para la enfermedad (Sugasini et al., 2019). 

b) Educación y ocupación profesional. Hay estudios que han encontrado que 

personas con un nivel educativo más alto y/o actividad laboral que implique una 

alta demanda intelectual, manifiestan los síntomas de forma más tardía y la 

evolución de la enfermedad es más lenta en comparación con personas que 

presentan un nivel educativo más bajo y/o actividad laboral con baja demanda 

intelectual (Paradise et al., 2009; Wajman & Bertolucci, 2010). 

c) Estilo de vida. Mantener una actividad de forma continuada que incluya la 

integración social en edades más avanzadas y la realización de actividades de ocio 

e intelectuales actúan como un factor protector contra la demencia y la EA 

(Fratiglioni et al., 2004). 

d) Actividad física. Se han llevado a cabo estudios con ratones para investigar los 

efectos del ejercicio en la carga de Aβ y proteína Tau hiperfosforilada, la 

neuroinflamación, la disfunción mitocondrial y los marcadores de neurogénesis 

en adultos junto con deficiencias cognitivas en ratones con EA. Tras el 

experimento se obtuvieron niveles más bajos de carga de Aβ y neuroinflamación, 

cambios positivos en la función mitocondrial y aumento en los marcadores de 

neurogénesis en el hipocampo y corteza cerebral. Los efectos del ejercicio físicos, 

además, fueron acompañados por un mejor rendimiento cognitivo (Pareja-

Galeano et al., 2012; Kim et al., 2019). 
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2.6. MANIFESTACIONES CLÍNICAS: SIGNOS Y SÍNTOMAS 

La EA se caracteriza por un inicio insidioso en un estado de conciencia clara y por 

problemas de memoria. Una pérdida de memoria a corto plazo es el síntoma incipiente 

más típico de la enfermedad (Zverová, 2019). Durante el curso de la EA, se agregan de 

forma gradual varios cambios a los síntomas iniciales, como cambios en la personalidad 

y el comportamiento, deterioro de la comunicación verbal y deterioro de las tareas 

visuoespaciales (Zverová, 2019). También hay cambios somáticos que preceden al inicio 

de la demencia que pueden proporcionar indicios importantes, incluyendo la pérdida 

acelerada de peso, los trastornos de la marcha, la fragilidad física y la velocidad 

psicomotora ralentizada (Galvin & Sadowsky, 2012). Además, es importante enfatizar 

que los signos y síntomas de la EA no son parte del proceso de envejecimiento. Para 

identificar la EA se requieren, además, pruebas exhaustivas para eliminar todas las demás 

posibles tipos de demencia u otras patologías (Houmani et al., 2018). En la siguiente tabla 

se muestran algunas diferencias entre los comportamientos asociados con el 

envejecimiento normal, y síntomas y comportamientos que pueden observarse en el 

deterioro cognitivo-conductual en la EA (Tabla 1). 

 

Tabla 1. Comparación de comportamientos asociados con el envejecimiento normal y síntomas y 

comportamientos observados en la EA. 

 Envejecimiento normal 

(comportamientos 

ocasiones e inconsistentes) 

Comportamientos y síntomas en EA 

(síntomas y comportamientos persistentes y 

progresivamente más frecuentes) 

Memoria Lapsos menores de 

recuperación de información 

con recuperación posterior 

(Ej. Olvidar una cita o un 

nombre y recordando 

después). 

Recordar un poco más lento. 

Pérdida de memoria, en especial para 

información recientemente aprendida. 

Olvidar fechas importantes y citas. 

Preguntas repetitivas para la misma respuesta 

en un corto periodo de tiempo. 

La creciente dependencia de ayudas de 

memoria. 

Planificación o 

resolución de 

problemas 

Desarrolla un plan, sigue 

recetas, errores ocasionales 

al equilibrar la chequera, 

puede encontrar errores más 

tarde. 

Dificultad para desarrollar planes. 

Dificultad para seguir un plan o usar una receta. 

Dificultad para trabajar con números o pagar  

Dificultad para comenzar, concentrarse o 

completar un proyecto. 

Terminación de tareas 

conocidas 

Ocasionalmente necesita 

ayuda para grabar un 

programa de televisión o 

para usar dispositivos o 

aplicaciones. 

Problemas al usar electrodomésticos y 

dispositivos. 

Problemas para conducir a un lugar familiar. 

Problemas para recordar las reglas de un juego 

favorito. 

Problemas para administrar un presupuesto. 

Reconocimiento de 

hora o lugar 

Ocasionalmente se confunde 

con la fecha, pero lo 

recuerda más tarde. 

Se olvida de la ubicación exacta, la dirección, 

las calles cercanas o la ruta para llegar. 

A menudo se confunde con las fechas.  
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Comprensión de 

imágenes visuales y 

relaciones espaciales 

Presencia de cataratas, 

miopía, menor agudeza; 

puede afectar a la 

conducción nocturna y 

deslumbramiento. 

Problemas de procesamiento visual como 

dificultad para leer, determinar color o 

contraste, reconocer distancias, objetos 

conocidos, imágenes completas. 

Desorientación sin saber la ubicación ni cómo 

llegó a un lugar. 

Conducción con dificultad incluso de día por 

menor capacidad para estimar distancias y 

velocidad del tráfico en sentido contrario. 

Comunicación, uso y 

recuerdo de palabras y 

nombres durante la 

conversación y la 

escritura 

Problemas ocasiones para 

encontrar palabras, nombres 

o frases 

Dificultad para unirse o seguir una 

conversación. 

Problemas con el vocabulario; poner palabras 

juntas para describir una palabra. 

Olvidar el significado de algunas palabras. 

Uso de palabras incorrectas o imprecisas. 

Se vuelven menos fluidos, tartamudean o se 

atascan durante el habla. 

Capacidad de 

retroceder pasos 

Puede perder un elemento, 

pero generalmente puede 

retroceder para encontrarlo 

Perder objetos personales con frecuencia. 

Puede dejar cosas en lugares extraños y no 

puede retroceder pasos para encontrarlas. 

Juicio e interacciones 

interpersonales 

Tomar malas decisiones de 

forma ocasional 

Estar ocasionalmente 

irritable o menos interactivo. 

Disminución del juicio para el manejo de 

dinero, finanzas, interacción y acciones 

personales. 

Participar en situación de riesgo, inapropiados o 

inusuales. 

Más vulnerabilidad a ser estafado. 

Menor atención al aseo e higiene. 

Trabajo o actividades 

sociales 

Normalmente disfruta y 

participa en eventos sociales 

y familiares, aunque a veces 

necesita descansos 

Evita interacciones sociales porque sienten un 

cambio en su comportamiento.  

Asisten o participan menos, abandonan o 

pierden el interés por realizar actividades 

sociales que anteriormente realizaban. 

Olvidan como finalizar una actividad. 

Estado de ánimo y 

personalidad 

Experimentan una leve 

ansiedad o tristeza como 

reacción a eventos 

cotidianos y factores 

estresantes 

Puede preferir usar una 

rutina para hacer algunas 

cosas 

Puede estar ansioso, deprimido, menos 

motivado, temeroso, desconfiado o tener afecto 

lábil. 

Se enfada con facilidad cuando se encuentra 

fuera de la zona de confort. 

Frustración por no recordar o hacer cosas y 

reacción exagerada. 

Impulsividad o insensibilidad a través de 

acciones o palabras. 

Nota. Fuente: Atri, A. (2019). The Alzheimer’s Disease Clinical Spectrum: Diagnosis and 

Management, Medical Clinics of North America, 103(2), 263-293. 

 

 

2.6.1. Manifestaciones conductuales y psicológicas: Síntomas 

neuropsiquiátricos 

Los síntomas neuropsiquiátricos (NPS, por sus siglas en inglés) son 

característicos de la EA. Estos síntomas a menudo fluctúan y una vez que se manifiestan 

tienden a empeorar en el transcurso de la enfermedad. Los NPS son estresantes para el 

paciente, los miembros de la familia y los cuidadores, y requieren ayuda terapéutica 
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inmediata. Cuanto mayor es el estrés psicológico del cuidado familiar, más negativamente 

se percibe esta situación y las consideraciones de institucionalizar a los individuos con 

EA son más intensas (Goren et al., 2016). 

Los NPS afectan a casi todas las personas con demencia (97%) durante el 

trascurso de la enfermedad. Los efectos tanto en los pacientes como en los cuidadores son 

severos y están asociados con discapacidad en AVD, una mala calidad de vida, 

institucionalización anterior, la progresión de la enfermedad de forma acelerada, aumento 

de la mortalidad, estrés del cuidador y un mayor coste de la atención sanitaria (Lanctôt et 

al., 2017). Los NPS generalmente surgen en tres fases: (1) irritabilidad, depresión y 

cambios en el comportamiento nocturno; (2) ansiedad, cambios en el apetito, agitación y 

apatía; y (3) euforia, alteraciones motoras, alucinaciones, delirios y desinhibición 

(Masters et al., 2015). 

2.6.1.1. Síntomas psicóticos 

Tanto los delirios como alucinaciones se han encontrado en la EA, asociándose 

con un deterioro cognitivo y funcional acelerado y una mayor mortalidad (Ballard et al., 

1995). Las alucinaciones ocurren con menos frecuencia que los delirios y rara vez de 

forma aislada. Suelen ser visuales, aunque con menos frecuencia puede ser auditivas, y 

rara vez táctiles u olfativas. Así mismo, los delirios persecutorios (conjunto de ideas 

delirantes en las que la persona cree que está siendo perseguida) ocurren antes en EA que 

los delirios de falsa identificación (creencia de que otras personas, objetos, lugares o 

eventos han sido duplicados o sustituidos), pudiendo aumentar en ambos su frecuencia 

con la severidad de la enfermedad. En general, estos síntomas psicóticos se correlacionan 

con el aumento de los ovillos neurofibrilares neocorticales, el aumento de los niveles de 

Tau hiperfosforilada intraneuronal, la interrupción de la señalización serotoninérgica, y 

la disminución de la densidad neuronal (Lanctôt et al., 2017). 

2.6.1.2. Agitación 

La agitación ocurre con frecuencia en EA y su prevalencia varía mucho entre los 

estudios debido al uso de diferentes definiciones. La declaración de consenso de la 

Asociación Internacional de Psicogeriatría define la agitación como actividad motora 

excesiva o agresión verbal o física que se asocia con angustia emocional, lo 

suficientemente grave como para producir discapacidad (Cummings et al., 2015). La 
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agitación tiende a persistir; aumenta a medida que aumenta la gravedad de la enfermedad 

y a menudo se asocia con psicosis, ansiedad y desinhibición. La agitación y la psicosis 

juntas predicen un declive más rápido, una mayor institucionalización y una muerte más 

temprana. Como se revisó recientemente, la agitación en la EA está asociada con 

anormalidades estructurales y funcionales de las regiones del cerebro asociadas a su vez 

con la regulación emocional y la prominencia: las cortezas cinguladas frontal, anterior y 

posterior, la amígdala e hipocampo (Rosenberg et al., 2015). 

2.6.1.3. Apatía 

La apatía, caracterizada por la falta de motivación, la disminución de la iniciativa, 

la acinesia y la indiferencia emocional, supone el NPS más común que se asocia con EA 

y es una causa principal de angustia en el cuidador (Thomas et al., 2001). Esta 

característica es frecuente en los estados anteriores a la demencia, aumenta en frecuencia 

a medida que la enfermedad progresa y es un predictor de conversión de la cognición 

normal a Deterioro Cognitivo Leve (DCL) y de DCL a demencia (Guercio et al., 2015). 

En estudios de neuroimagen de la EA preclínica y prodrómica, la apatía se ha asociado 

con una disfunción cortical en la corteza temporal inferior cingulada o temporal, y una 

atrofia, hipometabolismo e hipoperfusión en estas regiones. Las anormalidades en la 

función colinérgica, GABAérgica y dopaminérgica también se han asociado con la apatía, 

así como altos niveles de tau y fosfo-tau en el líquido cefalorraquídeo (LCR) (Lanctot et 

al., 2017). 

2.6.1.4. Depresión 

La depresión se encuentra en el 16% en los estudios de EA basados en la población 

y el 44.3% en los estudios hospitalarios (Panza et al., 2010). La depresión también es 

común en DCL, siendo además un predictor de progresión de la cognición normal a DCL 

y de DCL a demencia. Sin embargo, no está claro si los síntomas depresivos representan 

un factor de riesgo o una manifestación temprana de la enfermedad cerebral en EA o 

ambos. Apoyando la última noción, se ha demostrado que la presencia de DCL en la 

depresión predice el desarrollo posterior de EA (Steffens et al., 2014). 

En pacientes con EA y depresión se ha observado una neuropatología más severa 

(tau, amiloide y enfermedad vascular) en comparación con aquellos sin enfermedad. 

Además, estos pacientes también muestran una pérdida severa de los receptores de 
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serotonina y la unión del transportador de serotonina, lo que puede tener implicaciones 

para el tratamiento (Holmes et al., 2003). 

2.6.1.5. Alteración del sueño 

Se ha demostrado una relación bidireccional entre los trastornos del sueño y la 

demencia tanto en humanos como en animales. Así, los problemas de sueño y la 

interrupción del sueño se encentran asociados con un mayor riesgo de deterioro cognitivo 

y demencia (Benedict et al., 2015). Las personas cognitivamente normales con 

biomarcadores de EA han disminuido ligeramente la eficiencia del sueño (Ju et al., 2013). 

Se observa una relación similar entre la presencia de apnea del sueño y demencia: 

personas con apnea del sueño tienen más probabilidades de desarrollar DCL y demencia, 

y aquellos con demencia más severa tienen apnea del sueño más exacerbada (Yaffe et al., 

2011).   

La interrupción del ritmo circadiano también se ha relacionado con un mayor 

riesgo de DCL y demencia (Lanctôt et al., 2017), así como con neuroinflamación y 

pérdida sináptica en ratones (Musiek et al., 2013). El vínculo entre el sueño interrumpido 

y la demencia puede estar relacionado con la acumulación de Aβ en el cerebro (Huang et 

al., 2012). La dinámica del Aβ en el cerebro y el LCR están fuertemente influenciadas 

por el ciclo de vigilia-sueño, y la privación del sueño acelera la deposición de la placa de 

Aβ en ratones (Lanctôt et al., 2017).  

En el caso de la EA, resulta sorprendente afirmar que la alteración del sueño es un 

factor de riesgo de la enfermedad dado que esta generalmente se considera una 

consecuencia de la EA. Sin embargo, la relación entre el sueño y la enfermedad está 

respaldada por los avances en la comprensión de los aumentos en la inflamación sistémica 

inducidos por alteraciones del sueño, que pueden verse como un evento temprano en el 

curso de la enfermedad de Alzheimer. La inflamación produce un aumento de la carga de 

β-amiloide y se cree que impulsa la patogénesis de la EA (Irwin & Vitiello, 2019). 

 

2.6.2. Manifestaciones cognitivas 

Los síntomas cognitivos de EA incluyen principalmente déficits a corto plazo de 

memoria, en la praxis y disfunción visuoespacial y ejecutiva (Apostolova, 2016). La 
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afasia progresiva primaria, la atrofia cortical posterior y la variante frontal de EA son 

manifestaciones más raras y atípicas con preservación relativa de la memoria (Zverová, 

2019). Los pacientes con EA suelen presentar marcados déficits episódicos de memoria, 

junto con anomia leve, trastornos ejecutivos y visuoespaciales. Para cumplir con los 

criterios para la EA, se debe presentar una disminución progresiva en al menos dos 

dominios cognitivos: memoria deteriorada junto con dificultades del lenguaje, disfunción 

ejecutiva y visuoespacial (Zverová, 2019).  

En cuanto a los déficits de memoria observados en la EA es típico el olvido rápido 

debido a una pérdida generalizada en la memoria episódica anterógrada, debido a una 

precoz e intensa alteración del lóbulo temporal medial. Esta pérdida de memoria se 

caracteriza principalmente por una disminución en la habilidad para aprender y retener 

información nueva. Esto se debe a un fallo en el almacenamiento o consolidación, siendo 

frecuentes las confabulaciones y las intromisiones (Alberca, 2010). De igual forma, con 

el progreso de la enfermedad, también se ve afectada la memoria episódica retrógrada 

con incapacidad para recordar lo que sucedió en hechos pasados o anteriores a la EA 

(Martínez-Lage, 2001). 

Por otro lado, se producen alteraciones en el lenguaje o afasia. La anomia, es decir, 

pausas de forma reiterada en el lenguaje espontáneo debido a la dificultad para encontrar 

las palabras, se debe a una alteración en la memoria semántica. Sin embargo, la estructura 

gramatical, la articulación y la prosodia se mantienen conservadas hasta etapas más 

avanzadas de la EA. En la medida que la enfermedad avanza, el lenguaje espontáneo se 

vuelve repetitivo, con utilización de frases muy sencillas, pudiendo reducirse a ecolalia y 

palilalia. La lectura y la escritura también se mantienen conservadas en las primeras fases 

de la enfermedad, aunque con dificultad de compresión en el caso de lecturas complejas 

(Martínez-Lage, 2001).  

Las apraxias también son frecuentes en la EA y hace referencia a un déficit 

neuropsicológico con respecto a la imitación o pantomima de las posturas de las 

extremidades o la cara a pesar de tener las habilidades sensoriomotoras intactas y la 

compresión de las tareas. Las deficiencias en la praxis pueden ocurrir de forma temprana 

en la EA, pudiendo repercutir en la capacidad funcional del paciente (Johnen et al., 2018). 

En relación con las agnosias, las más comunes son las visuales, que incluye la 

identificación y el reconocimiento de rostros, emociones faciales y puntos de referencia 
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conocidos, y depende de las estructuras del lóbulo temporal medial que se ven afectadas 

de forma temprana en el curso de la EA (Laczó et al., 2013). 

 

2.6.3. Manifestaciones físicas y funcionales 

En la persona con EA, el deterioro funcional se produce como consecuencia del 

deterioro cognitivo y las alteraciones neuropsiquiátricas. Se va perdiendo así la capacidad 

para realizar AVD. Los pacientes comienzan con una pérdida de AVD de nivel superior, 

o instrumentales, como la capacidad de realizar transacciones financieras, conducir un 

automóvil o usar el transporte público, hasta derivar en anormalidades en AVD más 

básicas como la higiene personal o el uso del baño (Galvin & Sadowsky, 2012). 

 

2.7. DIAGNÓSTICO DE LA EA 

En la práctica clínica actual, el diagnóstico de la EA a menudo se suele retrasar 

varios años después de la aparición inicial de los síntomas. Sin embargo, un diagnóstico 

precoz va a permitir una planificación más eficaz en el paciente, familia y personal 

sanitario para su futuro, así como la administración más eficaz del tratamiento con el fin 

de retrasar la progresión de los síntomas (Martín-Carrasco & Bulbena-Vilarrasa, 2003).  

No todas las demencias son causadas por la EA y pueden diferenciarse por sus 

signos y síntomas. Los síntomas extrapiramidales, la presencia de anomalías focales o 

trastornos de la marcha probablemente apuntan lejos de un diagnóstico de EA. 

Definitivamente, hay otras enfermedades que causan demencia que pueden ser 

diagnósticos diferenciales relevantes (Zverová, 2019). 

El diagnóstico preciso de EA es bastante complejo en el que se debe incluir una 

historia clínica, exploración física con especial énfasis en el estado mental mediante la 

realización de pruebas y escalas que faciliten la exploración, estudios de laboratorio para 

descartar la existencia de problemas sistémicos o metabólicos y, estudios de imagen 

funcional o estructural (Barrera-López et al., 2018). 
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2.7.1. Criterios diagnósticos 

El diagnóstico de EA hasta el momento se ha basado en criterios clínicos. Uno de 

los criterios diagnósticos más utilizados fue el establecido por la décima edición de la 

Clasificación Internacional de Enfermedades (CIE-10). Según esta, la demencia es un 

síndrome que se debe a una enfermedad cerebral, de naturaleza crónica o progresiva, 

acompañada de otros déficits como pérdida de memoria, orientación, comprensión, 

aprendizaje, lenguaje y/o juicio (OMS, 1992).  

De igual forma, el Manual diagnóstico y estadístico de las enfermedades mentales 

(DSM) de la Asociación Americana de Psiquiatría (APA) en la cuarta edición revisada 

(DSM-IV-TR), expone criterios diagnósticos similares a la CIE-10 (Asociación 

Americana de Psiquiatría, 1995). Según el criterio DSM, para diagnosticar la demencia 

tipo Alzheimer, el déficit mnésico tiene que estar acompañado de apraxia, afasia, agnosia 

o alteración en las funciones ejecutivas provocando deterioro en el funcionamiento 

normal. Sin embargo, en esta clasificación, los síntomas psiquiátricos tienen poca 

relevancia (Reisberg, 2006). 

Posteriormente, el DSM-V modificó los criterios diagnósticos de la versión 

anterior introduciendo el concepto de “trastorno neurocognitivo”, que ocupa el lugar de 

“trastornos mentales orgánicos”, concepto empleado en versiones anteriores. Estos 

trastornos neurocognitivos se dividieron en tres categorías: trastorno neurocognitivo 

menor, trastorno neurocognitivo mayor y delirium. Los dominios que se estudiaron para 

el diagnóstico fueron la atención, aprendizaje, función ejecutiva, memoria, lenguaje, 

funciones visuoperceptivas y visuoconstructivas y cognición social. Para diferenciar entre 

trastorno neurocognitivo menor y mayor se estudia la intensidad de los síntomas y su 

repercusión en la funcionalidad del paciente (Asociación Estadounidense de Psiquiatría, 

2013). 

En 1984, el National Institute of Neurological and Communicative Disorders and 

Stroke-Alzheimer’s Disease and Related Disorders Association (NINCDS-ADRDA), 

elaboró criterios más específicos para el diagnóstico de EA. Según estos criterios, los 

pacientes con neuropatología tipo Alzheimer tenían demencia y aquellos individuos sin 

demencia estaban libres de la patología tisular. Esto se debía al desconocimiento que aun 

existían acerca de otras enfermedades neurodegenerativas (McKhann et al., 1984). 
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Más recientemente, el grupo de Dubois y colaboradores, en 2007, estableció 

también criterios para el diagnóstico de EA. Para estos, el elemento principal, desde el 

punto de vista clínico, es la afectación progresiva y gradual de la memoria episódica 

demostrada objetivamente a través de tests neuropsicológicos. Además, el efecto de 

memoria episódica puede aparecer aislado o estar asociado a otras alteraciones cognitivas. 

A esta etapa clínica se suma la alteración de los biomarcadores en LCR, atrofia en el 

lóbulo temporal medial visto por Resonancia Magnética (RM), alteraciones en pruebas 

de neuroimagen funcional con tomografía por emisión de positrones (TEP) o mutación 

autosómica dominante en un familiar. Para este grupo, se puede evidenciar un diagnóstico 

definitivo cuando se manifiesta de forma conjunta evidencia clínica y anatomopatológica 

(biopsia o necropsia) de la enfermedad, o cuando existe evidencia clínica junto con 

evidencia genética (mutaciones en los cromosomas 1, 14 0 21) de EA (Dubois et al., 

2007).  

Los criterios del grupo de Dubois et al. (2007), difieren de los establecidos por la 

CIE o el DSM en que ellos sí contemplan estados presintomáticos dentro de la EA, que 

comprende desde el inicio de cambios cerebrales hasta los primeros cambios cognitivos. 

La primera etapa se refiere al estado asintomático a riesgo de EA, donde se podría detectar 

amiloidosis cerebral o en el LCR a través de determinaciones de las proteínas tau y 

amiloide. Tras la aparición de los primeros síntomas cognitivos, el paciente presenta una 

EA prodrómica, con presencia de biomarcadores de EA y alteración en la memoria, pero 

sin ser suficiente entidad como para construir una demencia. Cuando progresa la 

alteración cognitiva, se habla de demencia tipo EA, la cual se considera EA típica, cuando 

las manifestaciones clínicas son las más características y clásicas de la enfermedad; EA 

atípica si presenta afasia logopénica, afasia progresiva primaria no fluente, la variante 

frontal de EA o atrofia cortical posterior; o EA mixta (Dubois et al., 2007). 

En los últimos años, se han realizado nuevas publicaciones que han significado un 

gran avance para el diagnóstico de la demencia (Tabla 2) y, en especial para la EA. En el 

año 2011 se llevó a cabo una revisión de los criterios de Dubois y colaboradores (Dubois 

et al., 2007), y la actualización de los criterios NINCDS-ADRDA, constituyendo lo que 

ahora se conoce como criterios NIA-AA. Esta propuesta surge del trabajo de forma 

conjunta que llevaron a cabo los grupos pertenecientes al National Institute of Aging 

estadounidense (NIA) y la Alzheimer’s Association (AA) (McKhann et al., 2011).  
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Según estos criterios, podríamos encontrar diferentes tipos de demencia debido a 

EA (Tabla 3). La EA posible se da cuando se cumplen algunos criterios nucleares (Tabla 

4) y el inicio de los síntomas ha sido súbito o el declive cognitivo no está evidenciado, o 

bien cuando aparece una enfermedad cerebrovascular, demencia por cuerpos de Lewy o 

la aparición de otra enfermedad ya sea neurológica o no, pero que puedan alterar la 

cognición. En la EA probable, se debe cumplir con todos los criterios nucleares y la 

ausencia de demencia por cuerpos de Lewy, demencia frontotemporal, enfermedad 

cerebrovascular, o el consumo de sustancias que afecten a la cognición sustancialmente. 

La EA probable con nivel de certeza incrementado se produce cuando existe un 

deterioro progresivo identificado mediante evaluaciones sobre el paciente, o cuando hay 

mutaciones genéticas causales en genes de las presenilinas 1 y 2 en la proteína precursora 

de amiloide. Por otro lado, se encuentra la EA probable con evidencia de procesos 

fisiopatológicos. Este es el caso cuando se añade la presencia de biomarcadores como el 

depósito de β-amiloide (niveles bajos de proteína Aβ42 en LCR o amiloide positivo en 

TEP), lesión o degeneración neuronal descendente (niveles aumentados de proteínas Tau 

total y fosforilada en LCR), disminución de flourodeoxiglucosa en la corteza 

parietotemporal en estudios de TEP, o atrofia en lóbulos temporal medio, basal y lateral 

y en el lóbulo medio en RM. Por último, se utiliza el término de EA fisiopatológicamente 

Tabla 2. Criterios NIA-AA para el diagnóstico de demencia. 

Se considera diagnóstico de demencia cuando aparecen síntomas cognitivos o conductuales que: 

1. Interfieren en la capacidad de funcionamiento normal en las actividades habituales o en el 

trabajo. 

2. Significan un deterioro en los niveles de rendimiento y funcionamiento previos. 

3. Se descarta la presencia de delirium o trastorno psiquiátrico mayor. 

4. Se detectan con una valoración objetiva del estado mental mediante la evaluación 

neuropsicológica formal o evaluación cognitiva y, combinando la historia clínica obtenida en 

la entrevista con el paciente y un informador que lo conoce.  

5. El cambio a nivel cognitivo o conductual implica al menos dos de los aspectos siguientes: 

a) Alteración de la capacidad de adquirir y recordar información nueva. 

b) Alteración en el razonamiento, capacidad de juicio o manejo de tareas complejas. 

c) Alteración en las capacidades perceptivas y visuoespaciales. 

d) Alteración de las funciones del lenguaje. 

e) Cambios en la personalidad o comportamiento. 

Nota. Fuente: López-Álvarez, J., & Agüera-Ortiz, L. F. (2015). Nuevos criterios diagnósticos de la 

demencia y la enfermedad de Alzheimer: una visión desde la psicogeriatría, Psicogeriatría, 5(1), 3-14. 
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probada cuando se cumplen tanto los criterios clínicos como los anatomopatológicos de 

EA (López-Álvarez & Agüera-Ortiz, 2015). 

 

Tabla 4. Criterios nucleares de EA probable según la clasificación NIA-AA. 

El paciente cumple criterios NIA-AA de demencia y además: 

1. Se produce con un inicio insidioso. 

2. Existe empeoramiento cognitivo progresivo. 

3. El déficit inicial puede ser amnésico (con afectación en otro dominio cognitivo) o no amnésico 

(trastorno del lenguaje, visuoperceptivo o disfunción ejecutiva). 

Nota. Fuente: López-Álvarez, J., y Agüera-Ortiz, L. F. (2015). Nuevos criterios diagnósticos de la 

demencia y la enfermedad de Alzheimer: una visión desde la psicogeriatría, Psicogeriatría, 5(1), 3-14. 

 

2.7.2. Etapas de la enfermedad 

2.7.2.1. Fase Preclínica  

La definición de la fase preclínica fue dada por la NIA-AA junto con el Grupo de 

Trabajo Internacional (GTI) en 2015, refiriéndose a la aparición de lesiones patológicas 

de la EA sin evidencia de síntomas clínicos. En esta etapa, hay dos fases: (1) aparece 

amiloidosis en TEP y disminución de la proteína A-42 en LCR y, (2) neurodegeneración 

en TEP y aumento de la proteína Tau-p en LCR (Barrera-López et al., 2018). 

2.7.2.2. Fase Prodrómica 

Se considera la fase sintomática que precede a la EA, conocido como DCL. En 

esta etapa se manifiestan síntomas que no son suficientemente severos como para cumplir 

criterios de EA y, por tanto, este concepto se emplea para aquellas personas que presentan 

riesgo para el desarrollo de demencia (Viloria, 2011). 

Tabla 3. Clasificación de EA según los criterios NIA-AA. 

Posible 

Posible con evidencia de proceso fisiopatológico de EA 

Probable 

Probable con un nivel de certeza incrementado 

Probable con evidencia de proceso fisiopatológico de EA 

Fisiopatológicamente probada 

Nota. Fuente: López-Álvarez, J., y Agüera-Ortiz, L. F. (2015). Nuevos criterios diagnósticos de la 

demencia y la enfermedad de Alzheimer: una visión desde la psicogeriatría, Psicogeriatría, 5(1), 3-14. 
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2.7.2.3. Demencia: Enfermedad de Alzheimer 

En esta etapa, la EA progresa lentamente en tres fases o estadios clínicos: leve 

(temprana), moderada y severa (última) (Zverová, 2019). En la etapa leve, las personas 

con EA tienen dificultades con los recuerdos episódicos recientes, mientras que las 

dificultades con los recuerdos del pasado lejano tienen un mínimo o ninguno. La lenta 

disminución de las habilidades visuoespaciales se produce de manera similar en las etapas 

iniciales de demencia. Además, la disfunción ejecutiva comienza en las etapas previas. 

Estas deficiencias empeoran durante el curso de la enfermedad. La memoria semántica y 

de trabajo se mantiene hasta más adelante en el proceso de la enfermedad. En la primera 

etapa de EA, una persona puede vivir de manera autónoma, aún puede trabajar y ser activa 

en la sociedad. Las personas cercanas a la persona afectada notan problemas crecientes 

en el habla y la memoria, problemas con la colocación incorrecta o la pérdida de objetos, 

planificación u organización (Alzheimer’s Association, 2017). En la etapa leve de EA, se 

pueden encontrar síntomas neuropsiquiátricos como ansiedad, apatía, irritabilidad y 

síntomas depresivos. La anosognosia a menudo se manifiesta temprano y trae otra 

complicación en la atención diaria. El examen neurológico es principalmente normal en 

esta fase (Zverová, 2019). 

La etapa moderada de Alzheimer suele ser el período más largo del trastorno y 

puede durar años. Los pacientes tienen problemas con la memoria episódica, pero aún 

pueden recordar detalles esenciales sobre su vida. Todos los aspectos de las funciones 

cognitivas se ven afectados. Las personas con EA a menudo necesitan más atención. Otras 

personas pueden notar síntomas como el olvido de eventos o sobre el propio historial 

privado, cambios de estado de ánimo y de comportamiento, especialmente en situaciones 

difíciles (Moscoso, 2007). Los pacientes no pueden recordar su propia dirección o número 

de teléfono y a menudo se equivocan acerca de la situación y la fecha. Los cuidadores 

deben ayudarlos con actividades diarias y personales, como elegir la ropa adecuada, 

bañarse o preparar la comida. En esta etapa, pueden presentarse una variedad de síntomas 

neuropsiquiátricos y cambios en los patrones de sueño. 

En la etapa grave de la enfermedad de Alzheimer (tardía), los pacientes 

generalmente necesitan una amplia ayuda con sus actividades diarias y su cuidado 

personal. Todas las habilidades anteriores continúan empeorando. Las personas pierden 

la capacidad de manejar su entorno y movimiento, incluida la capacidad de caminar y 
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sentarse. Los pacientes generalmente pierden toda la habilidad de comunicación, son 

incontinentes y terminan postrados en una cama. Surgen múltiples complicaciones 

durante este período de la enfermedad, como inmovilidad, trombosis venosa profunda, 

desnutrición, riesgo de aspiración de comida e infecciones, que a menudo se convierten 

en la causa directa de la muerte (Apostolova, 2016). 

 

2.7.3. Neuroimagen 

La RM estructural es una modalidad de imagen médica no invasiva para capturar 

las estructuras internas del cuerpo. Es la exploración de imágenes del cerebro más 

sensible en la práctica clínica habitual para visualizar las estructuras anatómicas del 

cerebro (Cui & Liu, 2019). Las imágenes por RM proporcionan información detallada 

sobre las estructuras anatómicas internas y la morfología de los tejidos cerebrales como 

la sustancia blanca, la materia gris y el LCR. Han sido reconocidos como un biomarcador 

de imagen importante para la progresión de la EA y han sido ampliamente estudiados 

para desarrollar un sistema de diagnóstico asistido por computadora utilizando métodos 

de reconocimiento de patrones (Hinrichs et al., 2011; Jiao et al., 2018; Liu et al., 2018; 

Zhang et al., 2017). La neuroimagen con imágenes de RM estructural mostrará atrofia 

generalizada y focal, en particular, afectando los hipocampos y el lóbulo temporal medial 

(Frisoni et al., 2010).  

Otra de las técnicas empleadas es la TEP, por sus siglas en inglés “Positron 

Emission Tomography”. La obtención de imágenes directas de las características 

patológicas de la EA es posible utilizando el compuesto B de Pittsburgh (2-(4-[11C] 

metilaminofenil)-6hidroxibenzotiazol) (C-PIB), una tinción amiloidea modificada, que 

marca específicamente las placas β-amiloides en el tejido neuronal (Cohen, y Klunk, 

2014). En personas diagnosticadas de DCL con predominio amnésico acompañado, 

además, de un C-PIB positivo, existe una alta probabilidad de que progrese a EA en pocos 

años (Jiménez-Bonilla & Carril-Carril, 2013). 

Otro marcador empleado por la TEP es la [18F]-fluoro-2-desoxi-D-glucosa, 

detectando un bajo metabolismo de la glucosa en regiones temporoparietales del cerebro 

de pacientes con EA. Este método nos ayuda a diferenciar la EA en etapas clínicas de 

otros tipos de demencia degenerativa (Arbizu et al., 2013). 
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De igual forma, también se puede emplear la Tomografía por Emisión de Fotón 

Único (SPECT, de sus siglas en inglés “Single photon emision computer tomography”). 

La SPECT mide, mediante la aplicación del radiofármaco tegnecio 99 (Tc99), la 

perfusión cerebral. En pacientes con EA se observa una hipoperfusión en lóbulos 

parietales y temporales, así como en la región del cíngulo posterior. El inconveniente de 

este mecanismo es que los resultados solo son evidentes en etapas avanzadas de la 

enfermedad. La utilidad principal de la SPECT es diferenciar la EA de las demencias 

vasculares (Banzo et al., 2011). 

 

2.7.4. Biomarcadores 

El análisis del LCR se usa cada vez más en la evaluación de la EA. El estudio de 

los biomarcadores del LCR se realiza empleado la proteína amiloide 42 (A42) y los 

marcadores de neurodegeneración: proteína Tau total (Tau-t) y la proteína Tau fosforilada 

(Tau-p). En los pacientes con EA existe una disminución en la concentración de A-42 y 

un aumento de la Tau-t y Tau-p (Molinuevo et al., 2012). 

Otro marcador utilizado en LCR es la neurogranina (Ng), una proteína sináptica 

específica hallada en neuronas de la corteza cerebral, hipocampo y amígdala, regiones 

que son afectadas en la EA. El aumento de esta proteína se debe a la destrucción sináptica, 

por lo tanto, niveles elevados de Ng en LCR están relacionados con la progresión del 

deterioro cognitivo y con la cantidad de ovillos neurofibrilares y placas neuríticas que 

existen (Wellington et al., 2016). 

Por otro lado, existen biomarcadores en sangre, como el gen de la Apolipoproteína 

E (ApoE), que constituye la principal lipoproteína expresada en el tejido cerebral y está 

localizada principalmente en la glia. La presencia de ApoE está relacionado con una 

disminución de A42 y un aumento de Tau-t y Tau-p en LCR (García-Ribas et al., 2014). 

 

2.7.5. Evaluación de la EA 

Ante la sospecha de EA o demencia asociada a EA se debe llevar a cabo una 

correcta evaluación cuando hay presencia de síntomas conductuales o funcionales 

relacionados con deterioro cognitivo, involucrando tanto al paciente como a su cuidador 
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o familiar más cercano. Además, se debe llevar a cabo un proceso diagnóstico que consta 

de tres pasos fundamentales: identificar y clasificar el nivel de deterioro (por ejemplo: 

DCL, trastorno neurocognitivo leve, demencia o trastorno neurocognitivo mayor); definir 

los síntomas cognitivo-conductuales; y establecer la causa o causas probables 

(enfermedades o condiciones que provocan esos síntomas cognitivo-conductuales). Este 

proceso diagnóstico, además, debe ir acompañado de evaluación de pruebas cognitivas, 

pruebas de laboratorio y neuroimagen (Atri, 2019). 

La valoración clínica de las funciones mentales es muy compleja y más aún 

cuando se quiere cuantificar. Por ello, se emplean múltiples pruebas y tests 

neuropsicológicos que permiten su exploración. La más utilizada es el inventario del 

“Estado Mental Mínimo de Folstein” (MMSE, en inglés “Mini Mental State 

Examination”), que fue diseñado para identificar alteraciones cognitivas en la EA 

(Folstein et al., 1975). Otro cuestionario empleado es el examen de “Evaluación 

Cognitiva de Montreal” (MoCA, en inglés “Montreal Cognitive Assessment”), utilizado 

para detectar DCL (Nasreddine et al., 2005). Ambas escalas evalúan la atención, 

memoria, lenguaje, orientación, capacidades visuoconstructivas y cálculo.  

De igual forma, la historia clínica debe obtenerse del propio paciente, así como 

del familiar. La evaluación de la cognición, la función y el comportamiento deben ser 

personalizados e interpretados dentro de un contexto de antecedentes psicosociales, nivel 

de educación o inteligencia, situación laboral, comportamientos relacionados con la salud 

(alimentación, sueño, ejercicio, antecedentes médicos, consumo de medicamentos, …), 

etnia y cultura del individuo (Atri, 2019). 

 

2.8. TRATAMIENTO 

El paradigma actual del tratamiento de la EA es el manejo multifacético de los 

síntomas y la reducción del deterioro clínico a largo plazo. Para ello, se requiere el 

establecimiento de objetivos compartidos y una asociación triádica entre el personal 

sanitario, el paciente y cuidador principal, que sea dinámico, multifactorial y 

multidisciplinario (Atri, 2019).  
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El manejo de la EA implica (Atri, 2019): 

1) El reconocimiento y diagnóstico temprano de los síntomas, combinado con un 

plan de atención personalizado. 

2) Intervenciones no farmacológicas y enfoques conductuales. 

3) Farmacología apropiada. 

4) Ajuste dinámico y pragmático del plan de atención de acuerdo con los cambios en 

los objetivos, capacidad, condición y recursos de la díada paciente-cuidador, lo 

que facilita la alianza terapéutica continua, la adherencia al tratamiento y el 

bienestar y seguridad del paciente y su cuidador. 

 

2.8.1. Tratamiento farmacológico 

Actualmente no se ha encontrado una curación para este tipo de enfermedades. 

Sin embargo, las estrategias de tratamiento pueden ser más efectivas en etapas más 

tempranas (Bagyinszky et al., 2017). Los fármacos de elección actualmente 

comercializados para el tratamiento de la EA en fase de demencia son los inhibidores de 

la acetilcolinesterasa (IACE), entre los que se encuentran: donepezilo, rivastigmina y 

galantamina, y el antagonista de N-metil-D-aspartato (NMDA), como la memantina. Son 

los únicos tratamientos aprobados por la Administración de Medicamentos y Alimentos 

del Gobierno de EEUU (FDA) para la EA (Atri, 2019). Los IACE y la memantina también 

tienen mecanismos de acción complementarios y demuestran una tolerabilidad y perfiles 

de seguridad aceptables (Atri et al., 2013; Tricco et al., 2018). 

No existen datos de suficiente calidad que respalden diferencias significativas en 

cuanto a la eficacia entre los 3 fármacos IACE disponibles. El donepezilo y la galantamina 

están aprobados para la EA leve, moderada y severa; la rivastigmina está aprobada para 

la EA leve y moderada (Atri, 2019). Los efectos adversos más comunes de estos fármacos 

incluyen náuseas, vómitos, pérdida de apetito, pérdida de peso, flatulencia, heces blandas, 

diarrea, calambres, insomnio, síncope y bradicardia. Antes de iniciar el tratamiento y 

durante el mismo, es importante realizar una valoración cardiaca en busca de síndrome 

del nodo sinusal o trastornos de la conducción. Hay que tener especial precaución con 

pacientes con problemas gastrointestinales (úlcera gástrica o duodenal activas) o que 

tengan factores de riesgo para estas enfermedades. Asimismo, en pacientes con 
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antecedentes de asma o EPOC (enfermedad pulmonar obstructiva crónica), deben ser 

indicados con precaución (European Medicines Agency, 2018). 

En las preparaciones orales, los efectos gastrointestinales de los IACE se pueden 

minimizar administrando el fármaco después de las comidas o combinándolos con 

memantina. El parche transdérmico de rivastigmina también puede causar irritación de la 

piel, enrojecimiento o sarpullido en el sitio de aplicación (Atri, 2019).  En general, los 

efectos adversos de los IACE ocurren entre el 5% y el 20% de los pacientes, pero 

generalmente son leves y transitorios y, a menudo, se relacionan con la dosis y la tasa de 

aumento de la dosis (Atri, 2019). 

La memantina fue el último tratamiento aprobado por la FDA para la EA en 2002 

y sigue siendo el único medicamento de su clase. La memantina actúa regulando la 

actividad del glutamato, un importante neurotransmisor en el cerebro involucrado en el 

aprendizaje y memoria. La adhesión del glutamato a los sitios de anclaje de la superficie 

celular llamados receptores de NMDA permite que el calcio entre en la célula. Este 

proceso es importante para la señalización celular, así como para el aprendizaje y 

memoria. En la EA, sin embargo, las células dañadas pueden liberar en exceso glutamato, 

dando lugar a una sobreexplotación cálcica crónica que puede acelerar el daño celular. La 

memantina ayuda a evitar esa cadena destructiva de eventos al bloquear de forma parcial 

a los receptores de NMDA. La memantina está aprobada para la EA de grado moderado 

a severo y en combinación con un IACE (Areosa et al., 2005; López-Locanto, 2015). Los 

efectos secundarios leves y transitorios e incluyen confusión, mareos, estreñimiento, 

dolor de cabeza y somnolencia (Atri, 2019). 

Una base farmacológica de terapias anti-EA, ya sea con monoterapia de IACE o 

memantina, o, en última instancia, combinación de estas especialmente con memantina 

agregada a un tratamiento de base estable de IACE, ha demostrado beneficios a corto y 

largo plazo para la reducción del deterioro de la cognición, retraso en la aparición y el 

impacto de los síntomas neuropsiquiátricos y retraso en el ingreso del paciente en un 

centro de personas mayores (Rountree et al., 2013; Tricco et al., 2018).  
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2.8.2. Inmunoterapia 

Existen terapias de inmunización contra la actividad Aβ. Este método implica 

tanto la inmunización activa como la pasiva. En la inmunización activa, se administra una 

vacuna que contiene antígenos que iniciarían una respuesta inmune en el cuerpo y causan 

anticuerpos contra Aβ de múltiples especificidades. La principal desventaja de este 

mecanismo es que puede ser una causa de producción de anticuerpos en los ancianos, lo 

que da lugar a una respuesta autoinmune. En la inmunización pasiva, se administran 

anticuerpos exógenos que se unen a las fibrillas Aβ y así evitan la agregación (Abeysinghe 

et al., 2020). Uno de estos fármacos es el ponezumab que es un anticuerpo monoclonal 

contra Aβ1-40 (Leurent et al., 2019). 

También, existe inmunoterapia contra la actividad de la proteína Tau. La 

inmunización activa para esta proteína ha demostrado ser neurotóxica. Por lo tanto, los 

péptidos modificados aún siguen en investigación. La inmunización pasiva es mucho más 

segura. Los anticuerpos contra la Tau patológica pueden atravesar la barrera 

hematoencefálica y entrar en las células neuronales para unirse a la Tau, evitando así la 

formación de ovillos neurofibrilares (Abeysinghe et al., 2020). 

El 7 de junio de 2021, la FDA aprobó un nuevo medicamento para la EA. Se trata 

del Aducanumab, un anticuerpo monoclonal que se une a las formas agregadas del 

péptido Aβ. El Aducanumab elimina la forma tóxica de esta proteína. En los datos de los 

ensayos clínicos evaluados por la FDA, este fármaco reduce la acumulación de Aβ y, por 

tanto, a diferencia de otros fármacos aprobados anteriormente, el Aducanumab podría 

frenar el avance de la enfermedad, además de tratar los síntomas (Nisticò & Borg, 2021). 

Sin embargo, la Agencia Europea del Medicamento (EMA) ha rechazado la autorización 

para la comercialización en Europa de este fármaco ya que los resultados en los ensayos 

clínicos, según la EMA, no demuestran que el aducanumab sea efectivo para el 

tratamiento de personas con EA en fases iniciales, como expuso la empresa farmacéutica. 

Además, la agencia considera que, aunque pueda reducir la presencia de amiloide a nivel 

cerebral, las investigaciones actuales no relacionan este hecho con una mejora clínica de 

los pacientes (EMA, 2021). 
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2.8.3. Otros tratamientos farmacológicos 

Debido a la actividad de Cu2+ en las placas Aβ se forman especies reactivas del 

oxígeno (ROS, en inglés). Esto hace que las neuronas sufran estrés oxidativo y, en 

consecuencia, se produce una disfunción de los componentes de la membrana. Por lo 

tanto, los antioxidantes deberían poder mostrar alguna actividad protectora para las 

células neuronales en la EA. A pesar de esto, los ensayos clínicos con antioxidantes para 

el tratamiento de EA no han mostrado resultados prometedores (Williams et al., 2011). 

Sin embargo, actualmente se administran suplementos de vitamina E a pacientes con EA 

(Abeysinghe et al., 2020). 

De igual forma, las placas Aβ provocan una reacción inflamatoria en el entorno 

local de las neuronas causando daño en estas y dando lugar a una muerte neuronal. Por 

tanto, los mediadores inflamatorios son objetivo en el desarrollo de fármacos para la EA 

(Cummings et al., 2016). La insulina intranasal también ha demostrado tener efectos 

antiinflamatorios en el cerebro (Guo et al., 2017). Actualmente, los fármacos 

antiinflamatorios no esteroideos (AINEs) como la aspirina o el ibuprofeno se utilizan para 

pacientes con EA (Abeysinghe et al., 2020). 

 

2.8.4. Tratamiento no farmacológico  

Además del tratamiento farmacológico, hoy día se están empleando múltiples 

terapias alternativas no farmacológicas a fin de mejorar o retrasar los síntomas de la 

enfermedad. Entre ellas podemos encontrar intervenciones de estimulación sensorial 

como la acupresión (Lin et al., 2009), aromaterapia (Akhondzadeh et al., 2003; Jimbo et 

al., 2009; Forrester et al., 2014), terapia de masaje sola (Moyle et al., 2013) o combinada 

con música (Hicks-Moore et al., 2008), terapia de luz (Forbes et al., 2014), hortoterapia 

y jardín sensorial (González et al., 2014), Snoezelen (terapia de estimulación 

multisensorial) (Staal et al., 2007), terapia de reminiscencia (Duru et al., 2016) y la 

estimulación nerviosa eléctrica transcutánea (Salami et al., 2011). Estas terapias han sido 

empleadas para comprobar especialmente su efectividad sobre los síntomas del 

comportamiento (ansiedad, agitación y agresividad) y problemas psicosociales en 

pacientes con demencia, incluido Alzheimer. Además, la estimulación nerviosa eléctrica 

transcutánea y la terapia con luz, han sido estudiadas para mejorar trastornos del sueño 
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en estos pacientes (Salami et al., 2011; Forbes et al., 2014). También se están aplicando 

otras terapias como la estimulación cognitiva mediante una variedad de actividades tales 

como juegos de palabras, puzles, música, cocina, jardinería y discusión de eventos 

pasados y presentes a fin de mejorar los síntomas neuropsiquiátricos y la función 

cognitiva (Woods et al., 2012; Aguirre et al., 2013). Por otro lado, la revisión llevada a 

cabo por Bernabei y colaboradores (2013), encontró que la terapia asistida con animales 

podía tener influencias positivas en los pacientes con Alzheimer al reducir el grado de 

agitación y mejorar la cantidad y calidad de interacción social. 

2.8.4.1. Terapia con ejercicio 

Otro hallazgo de interés que se ha llevado a cabo es la conexión entre la realización 

de ejercicio físico y la EA. Los estudios epidemiológicos realizados sobre este tema han 

encontrado que las actividades físicas tienen la capacidad de retrasar la aparición de la 

demencia y la EA (Erickson et al., 2012). La realización de actividad física de forma 

repetida se ha relacionado con mejoras de la función cognitiva, la función motora y de la 

fuerza muscular, frecuentemente reducida en pacientes con EA. Además, se ha señalado 

que el aumento de la actividad física podría incrementar el flujo sanguíneo cerebral (Gertz 

et al., 2006), y de ese modo aumenta la concentración de antioxidantes y el metabolismo 

energético en las células neuronales del cerebro, siendo importante para el mantenimiento 

de neuronas sanas, así como para la generación de nuevas neuronas (Paillard et al., 2015). 

Otros trabajos también han estudiado la eficacia de la terapia con ejercicios 

(caminata, estiramientos, fuerza, flexibilidad y equilibro) en el funcionamiento físico, 

calidad de vida y depresión en personas mayores con demencia, obteniéndose resultados 

positivos (Rolland et al., 2007; Steinberg et al., 2009). 

2.8.4.2. Terapia con música 

La musicoterapia es una intervención no farmacológica definida, según la 

Federación Mundial de Musicoterapia como “el uso de la música y/o sus elementos 

musicales (sonido, ritmo, melodía y armonía) por un musicoterapeuta cualificado, con 

una persona o grupo, en un proceso diseñado para facilitar y promover la comunicación, 

las relaciones, el aprendizaje, la movilización, la expresión, la organización y otros 

objetivos terapéuticos relevantes con el fin de cumplir con los objetivos físicos, 

emocionales, necesidades mentales, sociales y cognitivas” (World Federation of Music 
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Therapy, 2011). Diversos estudios han demostrado beneficios de la musicoterapia en la 

reducción de los síntomas psicológicos y conductuales en pacientes con demencia 

(Svansdottir & Snaedal, 2006; Moroi et al., 2007; Raglio et al., 2008; Ueda et al., 2013); 

y otros han hallado un aumento moderado de la función cognitiva (Miura et al., 2005; 

Bruer et al., 2007). 

Para la EA, han sido también diversos los estudios que han demostrado beneficios 

de la musicoterapia tanto en la esfera cognitiva, como emocional y conductual. El estudio 

de Gómez-Gallego y Gómez-García (2017), analizó los efectos de la música en personas 

con EA leve y moderada medido a través de test cognitivos y conductuales, observando 

mejoría en el estado cognitivo, con un aumento de la memoria y orientación, disminución 

de ansiedad y depresión, disminución de los síntomas neuropsiquiátricos y trastornos del 

lenguaje. Por otro lado, Narme et al. (2014) estudiaron los efectos de esta terapia en 

comparación con un grupo control que realizó labores de cocina. En ambos grupos se 

hallaron mejorías significativas a nivel emocional, disminuyeron la gravedad de los 

trastornos conductuales y se vio reducida la sobrecarga de los cuidadores.  

2.8.4.3. Terapia con danza 

El tratamiento con danza ha mostrado grandes beneficios en pacientes con 

Alzheimer y otras demencias (Kiepe et al., 2012). La danza utilizada como intervención 

terapéutica combina los efectos físicos del ejercicio con beneficios psicosociales (Ho et 

al., 2015). Aunque la terapia con danza en estos pacientes utiliza normalmente niveles 

bajos o moderados de actividad física, se ha demostrado que dichos niveles de esfuerzo 

son suficientes para cambiar los factores de crecimiento cerebral, similar a los cambios 

inducidos por el ejercicio (Foster, 2013). Además, se ha encontrado que el baile activa 

áreas del cerebro asociadas con la percepción, emociones, función ejecutiva, memoria y 

habilidades motoras (Foster, 2013). Hackney y Earhart (2009) estudiaron la efectividad 

de la danza en pacientes con Parkinson, encontrándose beneficios en el equilibrio y 

locomoción. Existe evidencia de que, a nivel psicológico, la danza puede promover 

cambios positivos ya que facilita la autoexpresión y la comunicación entre los pacientes 

ancianos con demencia (Guzmán-García et al., 2013). 
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2.8.5. Biodanza 

La biodanza es una forma de intervención con danza, destinada a la promoción de 

la salud y el bienestar mediante el fomento de autoexpresión y autorregulación por medio 

de la interacción a través de la música y la danza. La música acompañada del movimiento 

del cuerpo induce a unas vivencias que presentan la capacidad de modificar el propio 

organismo tanto a nivel orgánico, como afectivo-motor y existencial. Esta intervención 

constituye un medio para el correcto desarrollo de las cualidades humanas, cuya finalidad 

es integrar los potenciales de vínculo, salud y armonía, así como elaborar nuevas 

alternativas para la vida de cada individuo (Toro, 1998; López-Rodríguez et al., 2013). 

La biodanza se lleva investigando desde hace décadas en diferentes campos y su 

efectividad ha sido demostrada en un amplio espectro de población. Stück y 

colaboradores (2004) llevaron a cabo un programa de biodanza en sujetos adultos para 

estudiar los efectos sobre diferentes variables psicológicas, fisiológicas, endocrinas e 

inmunológicas, hallándose grandes beneficios a nivel psicológico e inmunológico. 

Además, la Universidad de Leipzig (Alemania) probó su efectividad en el ámbito de la 

psicoterapia, llevando a cabo un estudio de 10 sesiones de biodanza en trabajadores y 

estudiantes jóvenes. Encontraron beneficios a corto y largo plazo, con disminución de 

estrés y ansiedad y, una mayor predisposición para hacer frente a los problemas diarios y 

toma de decisiones (Villegas, 2006). 

Las últimas investigaciones llevadas a cabo con biodanza han sido en mujeres con 

fibromialgia, obteniéndose mejoras en la calidad del sueño, ansiedad, dolor y otros 

síntomas propios de esta enfermedad (Carbonell-Baeza et al., 2010; López-Rodríguez, et 

al., 2013). También se han analizados sus efectos en estudiantes universitarios 

obteniéndose resultados positivos en el estrés percibido y niveles de depresión (López-

Rodríguez et al., 2017). Sin embargo, no existe evidencia científica publicada hasta ahora 

acerca de la efectividad de la biodanza en personas con Alzheimer. 
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3. HIPÓTESIS Y OBJETIVOS 

3.1. HIPÓTESIS 

La realización de un programa de biodanza en personas mayores con Enfermedad 

de Alzheimer ralentizará el avance de la enfermedad obteniendo mejoras a nivel 

cognitivo, conductual, emocional y físico. 

 

3.2. OBJETIVOS 

El objetivo principal de este estudio fue analizar la eficacia de un programa de 

biodanza en personas mayores diagnosticadas de Enfermedad de Alzheimer y comparar 

dichos efectos con un grupo control que continuó con su tratamiento habitual. 

Para ello, se presentaron los siguientes objetivos específicos: 

1. Observar las variaciones producidas en el estado cognitivo de las personas con 

Alzheimer tras la realización de la terapia. 

2. Identificar los cambios inducidos a través de la terapia en la calidad de sueño, 

síntomas neuropsiquiátricos y nivel de depresión. 

3. Determinar el efecto de la terapia en el grado de movilidad, la capacidad de 

resistencia y en la evaluación de la marcha y el equilibrio tras el periodo de 

intervención. 
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4. MATERIAL Y MÉTODOS 

4.1. DISEÑO DEL ESTUDIO 

Se llevó a cabo un ensayo controlado y aleatorio donde el grupo control, que no 

recibió la intervención, conformó una lista de espera para poder realizarla fuera del 

periodo de seguimiento. El grupo experimental llevó a cabo intervenciones con biodanza 

con el fin de estudiar sus efectos en diferentes variables físicas, cognitivas, conductuales 

y emocionales que se ven alteradas en la Enfermedad de Alzheimer. 

4.2. MUESTRA 

4.2.1. Selección de la muestra 

En este estudio participaron de forma voluntaria personas adultas con enfermedad 

de Alzheimer, sin distinción de raza o sexo. Para la selección de la muestra, se contó con 

la participación de diferentes asociaciones de Alzheimer y centros geriátricos de la 

provincia de Almería.  

Inicialmente se contactó con todas las asociaciones y centros geriátricos de la 

provincia por vía telefónica, en la que se les explicó brevemente el objetivo del estudio y 

la intención de invitarles a participar en la intervención. Con los responsables de los 

centros interesados se realizó una entrevista presencial para explicarles detenidamente la 

intervención que se iba a llevar a cabo. 

Para la selección de la muestra se llevó a cabo un muestreo no probabilístico 

consecutivo entre participantes de los tres centros que finalmente accedieron a formar 

parte de la investigación. El muestreo fue accesible para la población de estudio hasta que 

fue alcanzado el número necesario de pacientes para llevar a cabo el ensayo.  Mediante 

la aplicación del programa Granmo, aceptando un riesgo alfa de 0.05 y un riesgo beta de 

0.2 en un contraste bilateral, y con una tasa de abandono estimada del 30%, se generó un 

tamaño de muestra de al menos 42 participantes por grupo. Los centros participantes 

contaban con un total de 120 personas que cumplían los criterios de inclusión y, por tanto, 

el reclutamiento se finalizó al alcanzar este número de participantes.  

Todos los participantes incluidos y sus familiares recibieron información acerca 

de los objetivos del presente estudio, así como del protocolo llevado a cabo. Además, se 
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les pidió su consentimiento por escrito aceptando voluntariamente la participación en la 

terapia (Anexo 1).  

Una vez completados dichos formularios, fueron excluidos del estudio un total de 

9 personas que no estuvieron interesados en participar. Por tanto, el pre-test se realizó en 

un total de 111 participantes. Tras revisar los cuestionarios, comprobamos que un total de 

26 sujetos no habían completado todas las escalas y test propuestos, por lo que fueron 

excluidos también. El resto de participantes (n=85), fueron asignados aleatoriamente a un 

grupo intervención de Biodanza (GB) (n=43) y un grupo control (GC) (n=42) que pasaría 

a formar la lista de espera. Tras la finalización de los talleres, y debido a la exclusión de 

4 sujetos en el GC (3 no completaron los cuestionarios y 1 enfermó) y 6 sujetos del GB 

(4 de ellos asistieron a menos del 75% de las sesiones y 2 enfermaron por lo que no 

pudieron comenzar la actividad), la muestra estuvo finalmente compuesta por 75 

participantes: 38 sujetos en el GC y 37 en el GB (Figura 4). 

 

 

Figura 4. Flujograma de participantes 

 

El estudio permitió a los sujetos del GC participar en las sesiones de Biodanza tras 

el periodo de seguimiento. 
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4.2.2.  Criterios de inclusión 

Los criterios de inclusión fueron: 

- Edades comprendidas entre 70 y 85 años. 

- Sexo: hombres y mujeres. 

- Pacientes con demencia tipo EA en fase leve o moderada según los criterios del 

Mini-Examen Cognoscitivo (MEC) (Lobo et al., 1999) y encontrarse en fase de 

EA probable, teniendo en cuenta los criterios diagnósticos del NIA-AA 

(McKhann et al., 2011). 

- Tener una puntuación igual o superior a 19 puntos en la escala de Tinetti (Tinetti, 

1986). 

- Tener un grado de dependencia moderado o menor que este según el índice de 

Barthel para las Actividades básicas de la vida diaria (Mahoney & Barthel, 1965). 

- Se incluyeron solo aquellas personas que mantuvieran el mismo tratamiento 

farmacológico durante el periodo de intervención. 

- Encontrarse en situación de jubilación. 

- Pacientes residentes de forma permanente en centros de mayores. 

- Pacientes sin otras patologías neurológicas o físicas que puedan agravar el cuadro 

clínico o alterar los resultados del estudio. 

- No haber participado nunca en ninguna sesión de biodanza ni tener conocimientos 

al respecto con el propósito de que fuera una experiencia nueva para los sujetos. 

 

4.2.3.  Criterios de exclusión 

Los criterios de exclusión fueron: 

- Estar diagnosticado de algún tipo de demencia diferente a EA o demencia mixta. 

- Encontrarse en fase preclínica o prodrómica de la EA. 

- Encontrarse en etapa grave de demencia tipo EA. 

- Presencia de alguna enfermedad física o psíquica que pueda impedir la ejecución 

de los diferentes ejercicios durante las sesiones (P. ej.: uso de silla de ruedas para 

desplazarse). 

- También se excluyeron a todos aquellos sujetos que no participaron en al menos 

el 75% (8 sesiones) de las sesiones de terapia programadas. 
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- No participaron personas que estuvieran realizando otro tipo de actividades 

relacionadas con ejercicio físico, danza y/o música. 

- Personas sin estudios. 

- Rechazo a participar en el estudio. 

 

4.3. INSTRUMENTOS DE MEDIDA 

La investigadora principal llevó a cabo una medición de los grupos (grupo control 

y grupo de biodanza) antes del inicio del tratamiento y tras el cese de las sesiones. De 

igual forma, se recogieron también los datos demográficos y sanitarios que solo se 

midieron al inicio de la intervención. Los cuestionarios y escalas administradas a los 

participantes fueron clasificados de acuerdo con las variables a medir. 

 

4.3.1. Variables sociodemográficas 

Se recogieron todos los datos de los participantes, a través de un cuestionario 

diseñado a tal efecto (Anexo 2), acerca de: 

- Edad. 

- Sexo: hombre o mujer. 

- Nacionalidad. 

- Situación familiar: soltero/a, casado/a, divorciado/a o viudo/a. 

- Nivel educativo: estudios primarios, estudios secundarios y estudios 

universitarios. 

- Año de diagnóstico de la enfermedad. 

- Otras patologías: Hipertensión (HTA), diabetes, dislipemia, enfermedades 

osteomusculares, trastornos ansioso-depresivos, alteraciones vasculares, 

alteración de los sentidos (visuales y/o auditivas).  

- Tratamiento farmacológico: tratamiento para la EA, vitaminas, analgésicos no 

opioides, analgésicos opioides, fármacos neurolépticos y benzodiacepinas.  

- Grado de dependencia, mediante la escala de Barthel (The Barthel Index) 

(Mahoney & Barthel, 1965; versión adaptada al español de Baztán et al., 1993). 

Esta escala, también conocida como Índice de Discapacidad de Maryland, se 
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emplea para valorar las Actividades Básicas de la Vida Diaria (ABVD). Es una 

de las más utilizadas por ser fácil y rápida de utilizar, además es capaz de predecir 

la evolución funcional, la mortalidad y el riesgo de institucionalización. En esta, 

se recogen 10 ítems para su evaluación: alimentación, baño, vestido aseo personal, 

deposición, micción, uso del WC, traslado sillón-cama, deambulación, subir y 

bajar escaleras. La puntuación varía de 0 a 100 (90 para pacientes que se 

encuentran en silla de ruedas), siendo 0 puntos la máxima dependencia y 100 

puntos la máxima independencia. Este cuestionario presenta una alta fiabilidad 

con coeficientes de correlación Kappa de 0,98 intraobservador y mayor de 0,88 

interobservador (Cid-Ruzafa & Damián-Moreno, 1997). Para la evaluación, los 

pacientes se agrupan en 5 categorías según la puntuación obtenida (Anexo 3): 

- 100 puntos: autónomo 

- 61-99 puntos: dependencia leve 

- 41-60 puntos: dependencia moderada 

- 21-40 puntos: dependencia severa 

- ≤ 20 puntos: dependencia total 

 

4.3.2. Variables cognitivas 

Mini-Examen Cognoscitivo, MEC (Mini Mental State Examination, MMSE) 

(Folstein et al., 1975; versión adaptada al español de Lobo et al., 1999): es el test más 

conocido y utilizado actualmente. Folstein et al., (1975) lo empleaban como instrumento 

de evaluación del estado mental de pacientes hospitalizados, limitándose al rendimiento 

cognitivo y excluyendo trastornos conductuales o emocionales. Se trata de un instrumento 

que permite detectar el deterioro cognitivo y vigilar la evolución en pacientes que 

presentan alteraciones neurológicas, especialmente en ancianos (Anexo 4).  

Es un cuestionario de 30 preguntas en las que evalúan cinco áreas cognitivas: 

orientación, fijación, concentración y cálculo, memoria y lenguaje y construcción. El 

facultativo que lo administra tiene que estar entrenado y familiarizado con el cuestionario 

con el fin de crear un ambiente relajante y de confianza. Se puntúa en función de los 

aciertos alcanzados en las pruebas, donde una mayor puntuación indica un mejor estado 

cognitivo. La puntación máxima es 35 puntos, siendo diferente para pacientes geriátricos 
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(> de 65 años) y no geriátricos. En este caso, se tuvo en cuenta solo la clasificación de 

acuerdo a pacientes geriátricos: 

- Sin deterioro cognitivo: entre 30 y 35. 

- Posible deterioro cognitivo o borderline: entre 24 y 29. 

- Deterioro cognitivo leve: entre 20 y 23. 

- Deterioro cognitivo moderado: entre 15 y 19. 

- Deterioro cognitivo severo: 14 o menos. 

A pesar de su gran utilidad y amplio uso por los profesionales, este cuestionario 

tiene algunas limitaciones, ya que la puntuación total está influida por las características 

sociodemográficas del individuo, como la edad, la cultura o el nivel de educación. 

Además, tiene un bajo rendimiento en el cribado de deterioro cognitivo leve y poca 

capacidad para diferenciar entre los casos de deterioro cognitivo leve y Enfermedad de 

Alzheimer. Este instrumento ha demostrado suficiente validez en poblaciones 

neurológicas, psiquiátricas y geriátricas con una consistencia interna entre 0,82 y 0,84 y 

una fiabilidad entre 0,83 a 0,99 en ancianos y pacientes con enfermedades neurológicas 

(Llamas et al., 2015). 

 

Cuestionario de Pfeiffer (Short Portable Mental Status Questionnaire) (Pfeiffer, 

1975; versión adaptada al español de Martínez de la Iglesia et al., 2001): instrumento de 

cribado y del grado de deterioro cognitivo. Consta de 10 ítems en los que explora la 

memoria a corto y largo plazo, orientación, información sobre hechos cotidianos y 

capacidad de cálculo. Es sencillo de utilizar y no requiere ningún material específico para 

cumplimentarlo siendo, además, aplicable a personas con un bajo nivel de escolarización. 

Además, presenta una sensibilidad y especificidad elevadas (91% y 90%, 

respectivamente). La fiabilidad inter e intraobservador de este instrumento en su versión 

española fue de 0,738 y 0,925, respectivamente, con una consistencia interna de 0,82. 

A la hora de su realización, el profesional encargado de cumplimentarlo 

únicamente debe anotar las respuestas erróneas. Se realizan preguntas como “¿Qué día es 

hoy?” o “¿Cuál es su fecha de nacimiento”, y se interpreta de la siguiente manera:  

- 0-2 errores: normal. 

- 3-4 errores: deterioro leve. 
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- 5-7 errores: deterioro moderado. 

- 8-10 errores: deterioro grave.  

Los resultados del cuestionario permiten un fallo más en pacientes que no han 

recibido educación primaria y uno menos si tienen estudios superiores (Anexo 5). 

 

4.3.3. Variables emocionales y conductuales 

Inventario Neuropsiquiátrico de Cummings (Neuropsychiatric Inventory 

Questionnaire NPI-Q) (Kaufer et al., 2000; versión adaptada al español de Boada et al., 

2002): este cuestionario está compuesto por 12 ítems completado por los cuidadores y  

recoge información de 12 de los síntomas más frecuentes en personas con demencia: 

delirios, alucinaciones, agitación/agresión, depresión, ansiedad, euforia, apatía, 

desinhibición, irritabilidad, conducta motora aberrante, trastornos de la alimentación y 

del sueño. Evalúa durante los últimos 30 días la presencia y severidad de cada uno de 

estos síntomas y está dividido en 3 subescalas: 

- La primera subescala, permite realizar un cribado acerca de la presencia de los 

diferentes trastornos neuropsiquiátricos que se evalúan en este cuestionario 

mediante respuestas dicotómicas (sí=1, no=0). Si la respuesta es afirmativa, nos 

permite responder a las preguntas de las siguientes subescalas. En caso de una 

respuesta negativa, pasaríamos al siguiente ítem. 

- En la segunda subescala, se lleva a cabo una medición de la gravedad de los 

síntomas neuropsiquiátricos mediante una escala tipo Likert (leve = 1, moderada 

= 2 y grave = 3). 

- En la tercera subescala, se mide el nivel de estrés provocado en el cuidador en 

relación con los síntomas neuropsiquiátricos evaluados anteriormente. La 

angustia emocional de los cuidados se evalúa mediante una escala tipo Likert de 

0 = “no angustia en absoluto” a 5 = “extrema o muy grave”).  

La primera subescala no se tiene en cuenta para la puntuación total. En la segunda 

y tercera subescala se puede obtener una puntuación máxima de 36 y 60, respectivamente. 

La fiabilidad de este instrumento en población española fue de 0,89. Debido a que las 

subescalas se miden de forma independiente, en esta investigación, solo fue empleada la 

primera subescala como cribado y la segunda subescala para medir la gravedad de los 
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síntomas, donde a mayor puntuación, mayor gravedad de estos. La tercera subescala no 

se tuvo en cuenta ya que los participantes estaban institucionalizados teniendo más de un 

cuidador (Anexo 6). 

 

Escala de Evaluación para la Depresión de Hamilton (Hamilton Depression 

Rating Scale) (Hamilton, 1960; versión adaptada al español de Ramos-Brieva & Cordero, 

1986): este instrumento se ha utilizado para medir la intensidad o gravedad de la 

depresión. La versión original cuenta con 21 ítems, pero la adaptación al español está 

constituida solo por 17. Algunos de los ítems tienen un rango de respuesta de 0 a 2 puntos, 

otros de 0 a 3 y otros de 0 a 4 puntos. La puntuación total es la suma de las diferentes 

puntuaciones asignada a cada uno de los ítems siendo entre 0 y 52 puntos. Los puntos de 

corte para definir el nivel de gravedad de depresión son:  

- 0-7 puntos: sin depresión 

- 8-13 puntos: depresión ligera/menor 

- 14-18 puntos: depresión moderada 

- 19-22 puntos: depresión grave 

- >23 puntos: depresión muy grave.  

Diferentes estudios han analizado su fiabilidad hallándose una buena consistencia 

interna (alfa de Cronbach entre 0,76 y 0,92). La fiabilidad interobservador varía según 

los autores entre 0,65 y 0,9 (Vázquez, 1995; Bech, 2009) (Anexo 7). 

 

Índice de Calidad de sueño de Pittsburgh (Pittsburg Sleep Quality Index) (Buysse 

et al., 1989; versión adaptada al español de Royuela & Fernández, 1997): es un 

instrumento que mide la calidad del sueño en pacientes con trastornos psiquiátricos. Está 

formado por 24 ítems y se encuentra dividido en 7 dimensiones: Calidad de sueño 

subjetiva, latencia del sueño, duración, eficiencia habitual del sueño, perturbaciones del 

sueño, uso de medicación y disfunción diurna. Se responde mediante escala tipo Likert 

desde 0 a 4. Las primeras 19 preguntas son contestadas por la propia persona evaluada 

teniendo en cuenta lo que ha experimentado en el último mes. Las opciones de respuesta 

son: ninguna vez durante el último mes, menos de una vez a la semana, entre una y dos 

veces a la semana, o tres o más veces a la semana. El resto de las preguntas las contesta 
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la persona que haya podido observarle durante el sueño (cuidador, compañero de 

habitación…). La puntuación total oscila entre 0 y 21 puntos. De esta forma, una 

puntuación total igual o inferior a 5 indica una calidad de sueño óptima, mientras que una 

puntuación total superior a 5 sugiere que tiene problemas de sueño, de mayor o menor 

gravedad. Para la versión española, la consistencia interna es de un Alpha de Cronbach 

de 0,81, el coeficiente de kappa de 0,61, la sensibilidad de 88,63% y la especificidad de 

74,99% (Royuela & Fernández, 1997) (Anexo 8). 

 

4.3.4. Variables físicas 

Las alteraciones de la marcha se han asociado con el deterioro cognitivo en un 

creciente número de estudios (Montero-Odasso et al., 2012; Allali et al., 2016; Valkanova 

y Ebmeier, 2017). Se ha concluido que no existe un vínculo directo causal entre estado 

cognitivo y motor, pero los hallazgos reflejan que el control de estas funciones se deriva 

de la superposición de redes neuronales en el SNC (Montero-Odasso et al., 2012). 

Estudios que han demostrado una conexión entre el control de la marcha y las funciones 

cognitivas, han apoyado la propuesta de incorporar la evaluación del estado de la marcha 

en la evaluación cognitiva, ya que estas pruebas físicas pueden tener potencial de apoyar 

la identificación temprana de deterioro cognitivo (Kikkert et al., 2016). Por tanto, en este 

trabajo, se emplearon diferentes escalas físicas para la evaluación de la marcha en 

pacientes con EA que se explican a continuación: 

 

Escala de Tinetti (Tinetti, 1986): esta escala fue elaborada por la Doctora Mary 

Tinetti en dos estudios realizados en 1986, que se desarrollaron en personas mayores 

institucionalizadas independientes para la movilidad con presencia de algunas 

alteraciones en marcha y equilibrio. El objetivo es detectar cambios que se pudieran 

producir al realizar actividades de la vida diaria con el fin de determinar el riesgo de 

caídas, convirtiéndose en una de las escalas más utilizadas para la evaluación de la 

capacidad física en personas mayores.  

Está formado por dos subescalas, una para el equilibrio y otra para la marcha. La 

primera está compuesta por 9 ítems o actividades con una valoración máxima de 16 

puntos. La segunda escala está compuesta por 7 ítems o actividades con un valor máximo 
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de 12 puntos. Al paciente se le solicita que realice distintos movimientos y actividades 

que se van puntuando de 0 a 2, según el apartado. La puntuación de 0, indica que la 

persona no logra o mantiene la estabilidad en los diferentes cambios de posición o 

presenta un patrón de marcha inapropiado considerándose como anormal; la puntuación 

de 1, significa que alcanza los cambios de posición o patrones de marcha con 

compensación postural y, por tanto, se considera una condición adaptativa; y, la 

calificación 2, se asigna cuando la persona no presenta dificultades para ejecutar las 

diferentes tareas, considerándose normal.  

La administración de esta prueba requiere poco tiempo y no precisa entrenamiento 

ni equipamiento especial. El resultado de ambas subescalas se suma de manera que una 

puntuación inferior a 19, implicará un alto riesgo de caídas; una puntuación de 19 a 24, 

refleja un riesgo medio de caídas; y, una puntuación de 25 a 28, estará indicando bajo 

riesgo de caídas. Para este instrumento se encontró una sensibilidad de 68% y 

especificidad de 78%, y una fiabilidad inter e intraobservador de 0,95 (Harada et al., 1995; 

Sterke et al., 2010) (Anexo 9). 

 

Test de velocidad de la marcha (Gait Speed) (Purser et al., 2005; Hardy et al., 

2007; Fritz & Lusardi, 2009): el test de velocidad de la marcha o “gait speed” consiste en 

cronometrar el tiempo que tarda una persona en caminar una distancia determinada a un 

ritmo habitual. Existen diferentes protocolos para realizar el test. Según el que se utilice, 

las distancias recorridas pueden variar entre 2 y 10 metros de distancia (Peel et al., 2013). 

En este trabajo se han utilizado 5 metros de distancia. Para la realización del test, se 

colocaron 4 marcas en un piso uniforme con cinta adhesiva en una distancia total de 8 

metros. Las marcas se espaciaron de la siguiente manera: (I) una primera marca al inicio; 

(II) la segunda marca a 1,5 metros de distancia; (III) una tercera marca a 5 metros de la 

segunda marca; y, (IV) una última marca a 1,5 metros de la tercera marca. 

Se le indica al paciente que camine desde la primera marca hasta la cuarta y última 

marca. El cronómetro se activa una vez sobrepasado con el primer pie la segunda marca 

y se detiene cuando el último pie sobrepasa la tercera marca, midiendo en total una 

distancia de 5 metros. Se emplea un cronómetro con dos decimales para una mayor 

precisión. El resultado final se calcula dividiendo la distancia recorrida (5 metros) entre 

el tiempo que tarda el paciente en realizar la prueba en (medido en segundos). Por tanto, 
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se debe obtener un resultado medido en metros/segundos (m/s), que posteriormente se 

interpreta de la siguiente forma (Anexo 10): 

- Menos de 0,4 m/s: deambulador doméstico. 

- Entre 0,4 m/s y 0,8 m/s: puede deambular de forma limitada en espacios 

comunitarios. 

- Entre 0,8 m/s y 1,2 m/s: puede deambular libremente en espacios comunitarios. 

- 1,2 m/s o más: capacidad para cruzar calles de forma segura. 

 

Prueba “levanta y anda” (Timed Get up (TGUP) and go test) (Podsialdo & 

Richardson, 1991): Esta escala fue creada para su utilización en ancianos frágiles. 

Consiste en levantarse de una silla con reposabrazos, caminar 3 metros o 10 pasos, girar 

para regresar hacia la silla y sentarse. Para ello, debe seguir una serie de instrucciones que 

indica el propio cuestionario. El evaluador debe cronometrar el tiempo que ha invertido 

en realizar la prueba. El cronometraje comienza cuando la persona empieza a levantarse 

de la silla y termina cuando se vuelve a sentar. La persona debe realizar un intento de 

práctica y luego se realizan tres intentos. El resultado será la media entre los tres valores 

obtenidos (medido en segundos).  

Para la evaluación, existe una clasificación en base a la puntuación obtenida:  

- Movilidad independiente y bajo riesgo de caída: < 10 seg 

- Mayormente independiente (indicador de fragilidad y riesgo de caída): 11- 20 seg 

- Movilidad reducida (elevado riesgo de caída): > 20 seg 

Esta prueba ha demostrado su valor predictivo para la pérdida de autonomía para 

la realización de ABVD y para el deterioro del estado de salud en general (Shimada et al., 

2010). Además, ha sido validada con una sensibilidad del 87% y una especificidad del 

87% (Shumway-Cook et al., 2000) (Anexo 11).  

 

Test de la marcha de los 6 minutos (6-MWT, Six-Minute Walk Test) (Casanova et 

al., 2011; Makizako et al., 2013; González-Mangado & Rodríguez-Nieto, 2016): este test 

se emplea para evaluar de forma cuantitativa la capacidad de resistencia y velocidad en 

diferentes poblaciones con discapacidad física y en personas mayores enfermas. Consiste 
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en recorrer el mayor número de metros durante 6 min caminando a la máxima velocidad 

posible. Los participantes se instruyen para realizar un recorrido determinado que puede 

ser señalado con marcas en el suelo o mediante conos, por ejemplo, 10 metros de 

distancia, por el cual deben caminar durante 6 minutos tantas veces como sea posible. 

Después de cada minuto, se debe informar a los participantes del tiempo transcurrido 

junto con una estimulación estandarizada para que continúen el mayor tiempo posible sin 

descansos.  

Para la realización de la prueba se necesita: un pulsioxímetro para medir la 

saturación de oxígeno y frecuencia cardiaca en el paciente antes y tras finalizar la prueba; 

un cronómetro; dos conos para marcar los extremos del recorrido; oxígeno transportable 

(si fuera necesario); y, un manómetro de tensión arterial y fonendoscopio (opcional). 

Por lo general, una persona sana puede caminar entre 400 y 700 metros en 6 min 

(González-Mangado & Rodríguez-Nieto, 2016). Sin embargo, para nuestro estudio no se 

han utilizado valores estandarizados para comparar los resultados obtenidos. El objetivo 

de esta prueba fue valorar los posibles cambios en la resistencia de los pacientes tras 

finalizar el periodo de intervención (Anexo 12).  

 

4.4.  INTERVENCIÓN Y SEGUIMIENTO DE LOS PACIENTES 

El programa de biodanza consistió en la realización de 10 sesiones, una por 

semana, con una duración de dos meses y medio, llevadas a cabo por la investigadora 

principal. Cada sesión duró aproximadamente 60 minutos y se dividió en tres partes 

(Tablas 5 y 6) (Imágenes 1, 2, 3, 4 y 5): 

1º) Fase introductoria (5-10 minutos). En esta fase se pretendió que los 

participantes establecieran contacto visual y/o verbal con el resto del grupo mientras 

permanecen de pie en círculo. En la primera sesión los participantes se presentan al resto 

del grupo. En el resto de las sesiones se comparten vivencias de la sesión anterior, 

expresando como se sintieron con ellos mismos y con el resto del grupo. 

2º) La propia vivencia (35-40 minutos, aproximadamente). Implica 

moverse/bailar de acuerdo con las sugerencias del monitor/a y el ritmo de la música. Los 

movimientos deben expresar las emociones provocadas por las canciones, así como 
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responder a la presencia de otros compañeros con proximidad y retroalimentación. En 

primer lugar, se llevó a cabo una fase de calentamiento (5 min); posteriormente se 

realizaron tres tipos de bailes: individual, en parejas y grupal (30 min); y, por último, se 

realizó un periodo de recuperación y relajación (5 min). En total se realizaron 12 

ejercicios diferentes extraídos del libro de biodanza de Rolando Toro Araneda, su 

fundador, en su última revisión de 2012, que son definidos a continuación (International 

Biocentric Foundation, 2012): 

- Fluidez: se realizan en modo lento y continuo con el objetivo de estimular la 

conexión consigo mismo. Consta de diferentes movimientos: 

o Posición inicial: de pie, parados, con los pies separados a la anchura de las 

caderas, los brazos descienden a lo largo del cuerpo, y se realizan 

respiraciones profundas sintiendo como el aire entra por la nariz y sale por 

la boca lentamente. En este ejercicio se puede permanecer con los ojos 

cerrados o abiertos. 

o Primer movimiento: acariciando el aire. Se realizan movimientos de 

manos y brazos hacia delante y arriba con el dorso de las manos hacia 

arriba también. Al alcanzar la altura de los hombros, las manos giran de 

forma que las palmas de las manos quedan hacia delante y se bajan los 

brazos. Durante el ejercicio todas las articulaciones de miembros 

superiores permanecen flexionadas y se puede acompañar también de 

flexión de las rodillas que acompañan dicho movimiento. Este movimiento 

se repite varias veces. 

o Segundo movimiento: este ejercicio es una continuación del ejercicio 

anterior en el que se alternan los brazos, levantando primero uno y después 

el otro. Este movimiento se repite varias veces. 

o Tercer movimiento: los brazos se mecen de izquierda a derecha con giro 

de cintura como sosteniendo un bebé. 

o Cuarto movimiento: se estiran los brazos hacia un lado y luego hacia el 

otro acompañado de flexión de rodillas. 

- Movimientos segmentarios: el objetivo es relajar la musculatura de los diferentes 

grupos musculares. 

o Cuello: con los ojos cerrados, girar el cuello hacia delante y hacia atrás, 

derecha e izquierda y se finaliza con rotaciones.  
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o Hombros: se realiza rotación de hombros desde atrás hacia adelante y 

viceversa.  

o Pecho-brazos: se flexionan los brazos llevándolos hacia el pecho y se 

extienden. 

o Pelvis: movimientos laterales, anteroposterior y en rotación. 

o Cintura: movimiento del junco. Se realiza con los pies juntos y brazos 

hacia arriba oscilando el cuerpo como un junto movido por el viento. 

- Integración de los tres centros: 

o Danza de la semilla: las personas se colocan en el suelo, o en este caso, 

sentados en sillas, en posición de semilla (ajustando la posición a las 

capacidades físicas de cada participante). Al iniciar la música los 

participantes comienzan a estirar el cuerpo e ir levantándose poco a poco 

imitando el crecimiento de una planta. 

- Contacto y caricias:  

o Caricias del propio cuerpo y manos. La persona de pie con los ojos 

cerrados se acaricia todo el cuerpo suavemente con sensibilidad y ternura. 

o Caricias de espalda en pares. En parejas, uno de los compañeros acaricia 

la espalda del otro suavemente como un acto de protección. La persona 

que recibe las caricias se tiene que sentir acompañado y protegido. 

Después de unos minutos, se cambia el rol. 

- Ronda de iniciación: todos los participantes se agarran de las manos y danzan 

siguiendo el ritmo de la música que puede ser lenta, solemne o alegre. 

- Ronda sinuosa: muy similar a la ronda anterior. Los participantes a la vez que 

danzan en círculo al ritmo de la música, se les da la oportunidad de realizar un 

contacto y vinculación con los demás compañeros. De forma aleatoria pueden ir 

acercándose a los compañeros ofreciéndole un abrazo, un beso en la mejilla o un 

apretón de manos. 

- Ejercicios de eutonía: 

o Eutonía de manos: los participantes se agarran de las manos y bailan 

dejándose llevar por el ritmo de la música. 

o Danza de eutonía: los participantes bailan en pareja unidos por el dedo 

índice de la mano derecha, realizando una danza lenta con pequeños pasos 

para no perder la conexión entre ambos. 
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o Eutonía en grupo de tres: similar al ejercicio anterior, pero en grupos de 

tres personas. 

- Liberación del movimiento: las personas danzan libremente ocupando todo el 

espacio sin tener contacto con ninguno de sus compañeros y expresando lo que 

sienten en cada momento según les transmita la música. 

- Marcha sinérgica: este ejercicio consiste en realizar un caminar natural al ritmo 

de la música. El brazo derecho acompaña el movimiento de la pierna izquierda, y 

el brazo izquierdo se mueve en sincronía con la pierna derecha. Esto permite 

reducir al mínimo el desequilibrio del cuerpo gastando menos energía para 

moverse. 

- Encuentros 

o Encuentro fugaz: cuando la música comienza, los participantes bailan 

libremente por el espacio con la posibilidad de tener encuentros con el 

resto mediante miradas o extendiendo un brazo y tocando al compañero. 

- Juegos: 

o Juego de contacto: todos los participantes bailan en círculo. Cuando el 

facilitador nombra una parte del cuerpo, cada participante debe bailar 

tocando esa parte del cuerpo de otra persona.  

o Juego de palmas en pares: en parejas, frente a frente, deben imitar algún 

juego de palmas de su infancia o inventarlo sobre la marcha. 

o Juego de a tres (o cinco): en grupos de 3-5 personas, una de ellas debe 

realizar una serie de movimientos y el resto debe imitarlo como si de un 

espejo se tratara. Cuando el facilitador lo indica, deben cambiar el rol. 

o Juego del tren: los participantes se colocan en fila uno detrás de otro, 

tomados de la cintura, siguiendo el ritmo de la música, avanzando de 

forma conjunta y coordinada. 

o Uno, dos, tres, cuatro: las personas bailan libremente y con la señal del 

facilitador deben cambiar a baile en parejas, tríos o cuartetos según vaya 

indicando. 

- Ronda final: ronda de despedida. Los participantes bailaron un pasodoble o vals 

realizando cambios de pareja.  

3º) Despedida (5-10 min). En esta etapa, se llevó a cabo un periodo de relajación 

y vuelta a la calma. Posteriormente, se realizó una ronda de expresión de emociones y 
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sentimientos que despertaron en los participantes tras finalizar la sesión. Cada uno de 

ellos, de forma individual contaba al resto del grupo como se había sentido, los ejercicios 

que más les había gustado y los que menos y, recuerdos de momentos vividos a lo largo 

de su vida, ya que durante las sesiones se seleccionaron una serie de canciones muy 

sonadas en su época con el objetivo de transportarles a su pasado. 

Los ejercicios propuestos en cada vivencia fueron seleccionados de acuerdo con 

el objetivo de la sesión, existiendo cinco grupos principales: vitalidad, sexualidad, 

creatividad, afectividad y transcendencia. Además, las canciones empleadas para las 

diferentes actividades fueron adaptadas, en mayor medida, al estilo musical de los 

pacientes. De todos los ejercicios seleccionados, se programaron dos sesiones que fueron 

alternándose cada semana, de la siguiente manera: 

 

- Semanas 1, 3, 5, 7 y 9: 

Tabla 5. Primera sesión de Biodanza 

FASE 

INTRODUCTORIA 

Todos los participantes en círculo de pie o sentados (5-10 min) 

LA PROPIA VIVENCIA Nº Nombre 

ejercicio 

 Música Tiempo Observaciones 

1 Fluidez Un beso y una 

flor – Nino 

Bravo 

4:34 Mov inicial: respirar 

Mov 1: Acariciando el aire 

Mov 2: Igual que el anterior, pero 

alternando brazos 

Mov 3: sosteniendo un bebé 

Mov 4: un brazo estirado y el otro 

recoge con flexión del tronco 

2 Movimientos 

segmentarios 

Quizás – Los 

Panchos 

2:52 Cuello; hombros; pecho-brazos; 

pelvis; cintura 

3 Integración de 

los tres centros 

Quizás – Los 

Panchos 

(continuación) 

2:52 Danza de la semilla 

4 Contacto y 

caricias 

La bella y la 

bestia - María 

Caneda 

3:20 Caricias del propio cuerpo y manos 

5 Ronda de 

Iniciación 

Cuéntame – 

Fórmula V 

2:46 Tomados de las manos danzan al 

ritmo de la música 

6 Ronda sinuosa Black is Black 

– Los Bravos 

2:56 Se acercan a quienes quieran del 

grupo, pero siempre cogidos de las 

manos en círculo 

7 Encuentro 

fugaz 

Quisiera ser – 

Dúo dinámico 

2:54 Baile libre con manos extendidas 
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8 Caricias de 

espalda en 

pares 

Eres tú - 

Mocedades 

3:27 En parejas, uno de los compañeros 

acaricia la espalda del otro. Cuando la 

música termina cambiamos de rol 

9 Juego de 

contacto 

Seguiremos 

Macaco -  

3:35 Danzan libremente y cuando se 

nombra una parte del cuerpo tienen 

que tocarla de la persona más cercana 

a él 

10 Juego de 

palmas en 

pares 

Tengo una 

muñeca 

vestida de 

azul - 

Cantajuegos 

2:50 Juego de infancia 

11 Juego de a tres 

(o cinco) 

Tres cosas 

hay en la vida 

– Cristina y 

Los Stop 

2:14 En grupos de 3-5 personas, hacen un 

gesto y los demás lo imitan. Luego 

cambiamos de persona 

12 Ronda final Y viva España 

– Manolo 

Escobar 

3:36 Ronda de celebración y despedida 

feliz (pasodoble o vals) 

DESPEDIDA 1 Relajación Un velero 

llamado 

libertad – José 

Luis Perales 

3:43 Todos sentados en círculo 

2 Ronda de expresión de emociones y vivencias 

 

 

- Semanas 2, 4, 6, 8 y 10: 

Tabla 6. Segunda sesión de Biodanza 

FASE 

INTRODUCTORIA 

Todos los participantes en círculo de pie o sentados (5-10 min) 

LA PROPIA VIVENCIA Nº Nombre 

ejercicio 

 Música Tiempo Observaciones 

1 Fluidez Libre – Nino 

Bravo 

4:10 Mov inicial: respirar 

Mov 1: Acariciando el aire 

Mov 2: Igual que el anterior, pero 

alternando brazos 

Mov 3: sosteniendo un bebé. 

Mov 4: un brazo estirado y el otro 

recoge con flexión del tronco 

2 Movimientos 

segmentarios 

Hoy no me 

puedo 

levantar - 

Mecano 

3:20 Cuello; hombros; pecho-brazos; 

pelvis; cintura 

3 Integración de 

los tres centros 

Hoy no me 

puedo 

levantar – 

Mecano 

(continuación) 

3:20 Danza de la semilla 



   Biodanza y Enfermedad de Alzhéimer 
 

98 
 

4 Contacto y 

caricias 

¿Y cómo es 

él? – José 

Luis Perales 

4:08 Caricia de manos y cuerpo 

5 Ronda de 

Iniciación 

Mi gran noche 

- Rafael 

3:00 Tomados de las manos danzan al 

ritmo de la música. 

6 Marcha 

sinérgica 

La yenka – 

Tony Ronald 

2:00 Brazo derecho-pierna izq y brazo izq-

pierna derecha sincronizados 

7 Liberación del 

movimiento 

Corazón 

contento- 

Marisol 

3:00 Las personas danzan libremente por 

todo el espacio 

8 Danza de 

eutonía 

Eva María – 

Fórmula V 

2:55 Danza en pares unidos por los dedos 

índices sin separarse 

9 Eutonía en 

grupo de tres 

Enséñame a 

cantar - 

Micky 

3:30 Igual que anterior, pero alternando 

con tríos 

10 Juego del tren El tren – 

Carmen y Los 

Peques 

2:57 Las personas colocadas una detrás de 

otra, cogidas por la cintura 

11 Uno, dos, tres, 

cuatro 

El baúl de los 

recuerdos - 

Karina 

2:35 1: baile individual 

2: baile en pareja 

3: Formar un tren 

4: formar un círculo cogidos de las 

manos 

12 Ronda final  Campanera – 

Joselito  

3:17 Ronda de celebración y despedida 

feliz (Pasodoble o vals) 

DESPEDIDA 1 Relajación Un velero 

llamado 

libertad – José 

Luis Perales 

3:43 Todos sentados en círculo 

2 Ronda de expresión de emociones y vivencias 

   

 

 

     

 
Imagen 1. Fluidez Imagen 2. Ronda de iniciación 
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Todas las sesiones fueron llevadas a cabo en una sala habilitada en cada uno de 

los centros participantes. Se procuró que siempre se realizaran en el mismo lugar, misma 

hora y mismas condiciones ambientales, a fin de que no pudieran interferir otras variables 

extrañas que puedan alterar los resultados. 

El grupo control siguió con su tratamiento y actividades habituales, sin sufrir 

ninguna alteración. 

 

Imagen 3. Caricias de espalda en pares Imagen 4. Ronda final 

Imagen 5. Juego de a tres (o cinco) 
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4.5. ANÁLISIS DE DATOS 

Los análisis estadísticos se llevaron a cabo mediante SPSS versión 25. 

Inicialmente se realizó un análisis descriptivo de las variables, expresando como media y 

desviación estándar las variables cuantitativas y, mediante frecuencias y porcentajes las 

variables de tipo cualitativo.  

Para establecer relaciones entre las diferentes variables y compararlas entre sí, se 

llevó a cabo primero el test de normalidad de Kolmogorov-Smirnov (K-S) de las variables 

cuantitativas. Para aquellas variables que siguieron una distribución normal se emplearon 

pruebas estadísticas paramétricas (t-Student para muestras independientes y 

relacionadas). Para las variables que no siguieron una distribución normal se llevaron a 

cabo pruebas estadísticas no paramétricas (U de Mann-Whitney y test de Wilcoxon). El 

análisis de las variables categóricas se realizó mediante el test estadístico Chi-cuadrado 

(χ2). La significación estadística se estableció en p<0,05. 

Por otra parte, se proporcionaron medidas de los tamaños de los efectos (dCohen) 

por cada análisis que alcance la significación estadística, aportando información más allá 

de la mera significación estadística. De manera general, nos permitió conocer qué 

proporción de la variabilidad encontrada en los resultados la podemos atribuir realmente 

a nuestras manipulaciones experimentales. 

 

4.6. CONSIDERACIONES ÉTICAS 

De acuerdo con los principios de la Declaración de Helsinki (2013), antes del 

inicio de la investigación, los participantes fueron informados de las características que 

presentaba el estudio. Para ello, se les facilitó un consentimiento informado en el que se 

les explicó el objetivo del estudio y los instrumentos que se iban a utilizar para la 

recolección de datos, así como una explicación exhaustiva del número de sesiones, el 

programa que se llevaría a cabo y la duración de las sesiones. Para aquellos participantes 

que presentasen un deterioro cognitivo moderado, que no les permitiera tomar la decisión 

de participar por sí mismos, el consentimiento informado fue acompañado de una 

autorización de su tutor responsable que pudiera permitir su participación en el estudio. 
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Los sujetos tuvieron derecho a negarse a participar, así como a retirarse en 

cualquier momento del estudio. También se les aseguró la total confidencialidad de los 

datos, de acuerdo con la Ley Orgánica 15/1999 de 13 de diciembre de Protección de datos 

de carácter personal. Se aseguró que el bienestar de los sujetos estuviera por encima del 

interés de la ciencia y sociedad. Todos los sujetos fueron tratados por igual sin hacer 

ningún tipo de distinción ni por raza ni sexo, respetando siempre los rangos de edad 

establecidos en los criterios de inclusión. Así mismo, los participantes que conformaron 

el grupo control llevaron a cabo las sesiones de Biodanza una vez finalizado el periodo 

de intervención, de modo que todos los participantes pudieran verse beneficiados de la 

terapia. También, se solicitó aprobación del comité de bioética de la Universidad de 

Almería para iniciar el estudio (UALBIO2018/007). Además, el estudio fue registrado 

como ensayo clínico en la base de datos ClinicalTrials.gov (NCT04113967). 
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5. RESULTADOS 

5.1. DATOS SOCIODEMOGRÁFICOS Y DESCRIPCIÓN DE LA 

MUESTRA 

El presente estudio estuvo compuesto por personas mayores residentes en centros 

geriátricos (n=75) de edades comprendidas entre 70 y 85 años (M=80,37; DE=4,47), 

siendo en su mayoría mujeres (81,3%). Con relación al nivel de estudios, la mayor parte 

de la muestra presentaba estudios secundarios (50,7%), y en relación a la situación 

familiar [χ2(3) =1,782; p=0,619], el 41,3% eran viudos y el 38,7% estaban casados. Tan 

solo un pequeño porcentaje de la muestra se encontraban soltero o divorciado (9,3% y 

10,7%, respectivamente). Por otro lado, el grado de dependencia de los participantes, 

evaluado con la escala Barthel (0-100 puntos) (Baztán et al., 1993), obtuvo en todos los 

pacientes dependencia leve (77,3%) o moderada (22,7%). Ninguna de estas variables 

obtuvo diferencias significativas al comparar el GC (n=38) con el GB (n=37) (Tabla 7). 

 

Tabla 7. Variables sociodemográficas (I) 

 GT GC GB   

 n = 75 n = 38 n = 37   

 Media±DE/n (%) Media±DE/n (%) Media±DE/n (%) χ2 p 

Edad 80,37±4,27 81,16±4,03 79,57±4,41 -1,556a 0,120 

Sexo 0,289 0,591 

Hombres 14(18,7%) 8(21,1%) 6(16,2%)   

Mujeres 61(81,3%) 30(78,9%) 31(83,8%)   

Nivel de estudios 3,065 0,216 

Estudios primarios 23(30,7%) 15(39,5%) 8(21,6%)   

Estudios secundarios 38(50,7%) 16(42,1%) 22(59,5%)   

Estudios universitarios 14(18,7%) 7(18,4%) 7(18,9%)   

Situación familiar 1,782 0,619 

Soltero 7(9,3%) 4(10,5%) 3(8,1%)   

Casado 29(38,7%) 12(31,6%) 17(45,9%)   

Divorciado 8(10,7%) 5(13,2%) 3(8,1%)   

Viudo 31(41,3%) 17(44,7%) 14(37,8%)   

Grado de dependencia 

(Barthel 0-100) 
74,07±11,84 75,92±13,39 72,16±9,82 -1,056a 0,291 

Clasificación (Barthel)   

Dependencia leve 58(77,3%) 29(76,3%) 29(78,4%) 0,045 0,831 

Dependencia moderada 17(22,7%) 9(23,7%) 8(21,6%)   

Nota. GT: Grupo Total; GC: Grupo Control; GB: Grupo Biodanza; DE: Desviación Estándar; a: U Mann-

Whitney; χ2: Chi cuadrado; significación p<0,05. 
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Por otro lado, fueron revisadas las historias clínicas de los participantes para así 

conocer sus antecedentes médicos personales. El análisis descriptivo a través del 

programa estadístico se realizó en base a una respuesta de tipo dicotómica (SI/NO), con 

el objetivo de calcular cuantas personas de cada grupo presentaban cada una de las 

patologías abordadas en el cuestionario. La patología más común fue HTA (62,7%), 

seguido de alteraciones vasculares (58%) y trastorno ansioso-depresivo (49,3%). Tras el 

análisis de resultados y comparando ambos grupos de participantes no se obtuvieron 

diferencias estadísticamente significativas para ninguna de las patologías estudiadas 

(p>0,05). Sin embargo, si se pudo observar que para la HTA la proporción de casos era 

mayor en el GC que en el GB (71,1% y 54,1%, respectivamente) mientras, la presencia 

de diabetes o trastorno ansioso-depresivo eran más predominantes en el GB (Tabla 8).  

En relación con el tratamiento, la información recopilada fue clasificada en dos 

grupos principales: tratamiento para EA y otros tratamientos (vitaminas, analgésicos no 

opioides y opioides, fármacos neurolépticos y benzodiacepinas). Al comparar GC y GB 

no se encontraros diferencias significativas para el tratamiento de EA [χ2(7)=4,030; 

p=0,776]. Se observó que la mayor parte de participantes no tomaban tratamiento 

específico para la EA (22,7%). En aquellos que sí lo recibían, destacaba el tratamiento 

con memantina como fármaco de elección bien solo o combinado con otros fármacos 

(galantamina, rivastigmina o donepezilo). Para el caso de otros tratamientos, la mayor 

parte de la muestra tenía prescrito en su historia clínica fármacos neurolépticos (68%), 

especialmente quetiapina, risperidona, clozapina, olanzapina y aripiprazol. El segundo 

grupo de fármacos más utilizado entre los participantes fue los analgésicos no opioides 

como los AINEs, paracetamol o metamizol (61,3%), con una mayor proporción de casos 

en el GC (68,4%) frente al GB (54,1%). Sin embargo, estas diferencias no fueron 

estadísticamente significativas ni para este grupo farmacológico, ni para el resto de los 

fármacos estudiados (p>0,05) (Tabla 8). 
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Tabla 8. Variables sociodemográficas (II) 

 GT GC GB   

 n = 75 n = 38 n = 37   

 n (%) n (%) n (%) χ2 p 

Presencia de otras patologías 

HTA 47(62,7%) 27(71,1%) 20(54,1%) 2,315 0,128 

Diabetes 27(36%) 10(26,3%) 17(45,9%) 3,135 0,077 

Dislipemia 20(26,7%) 11(28,9%) 9(24,3%) 0,205 0,651 

Enfermedades osteomusculares 36(48%) 20(52,6%) 16(43,2%) 0,662 0,416 

Trastorno Ansioso-Depresivo 37(49,3%) 15(39,5%) 22(59,5%) 2,996 0,083 

Alteraciones vasculares 39(58%) 20(52,6%) 19(51,4%) 0,012 0,912 

Alteración de los sentidos 28(37,3%) 15(39,5%) 13(35,1%) 0,151 0,698 

Tratamiento 

Tratamiento EA    4,030 0,776 

Ninguno 17(22,7%) 9(23,7%) 8(21,6%)   

Donepezilo 4(5,3%) 2(5,3%) 2(5,4%)   

Rivastigmina 5(6,7%) 2(5,3%) 3(8,1%)   

Galantamina 9(12%) 5(13,2%) 4(10,8%)   

Memantina 10(13,3%) 5(13,2%) 5(13,5%)   

Memantina + Galantamina 9(12%) 3(7,9%) 6(16,2%)   

Memantina + Rivastigmina 10(13,3%) 4(10,5%) 6(16,2%)   

Memantina + Donepezilo 11(14,7%) 8(21,1%) 3(8,1%)   

Otros tratamientos   

Vitaminas 31(41,3%) 17(44,7%) 14(37,8%) 0,368 0,544 

Analgésicos no opioides 46(61,3%) 26(68,4%) 20(54,1%) 1,632 0,201 

Analgésicos opioides 6(8%) 3(7,9%) 3(8,1%) 0,001 0,973 

Fármacos neurolépticos 51(68%) 27(71,1%) 24(64,9%) 0,330 0,566 

Benzodiacepinas 39(52%) 21(55,3%) 18(48,6%) 0,329 0,566 

Nota. GT: Grupo Total; GC: Grupo Control; GB: Grupo Biodanza; HTA: Hipertensión; EA: Enfermedad de 

Alzhéimer; χ2: Chi cuadrado; significación p<0,05. 

 

 

5.2. VARIABLES COGNITIVAS 

  En el cuestionario MEC, el grupo total (GT) obtuvo una media de puntuación de 

19,57±2,49 para el pre-test (rango 0-35), no existiendo diferencias entre el GC y GB [z = 

-1,564; p= 0,118]. Para el caso del cuestionario de Pfeiffer, la media obtenida en el total 

de la muestra fue 4,95±1,54 en una escala de 0 a 10 puntos. Al igual que para el MEC, no 

hubo diferencias estadísticamente significativas entre los grupos al inicio del estudio 

(Tabla 9). 
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Tabla 9. Comparación pre-test de variables cognitivas 

 GT GC GB   

 n = 75 n = 38 n = 37   

 Media±DE Media±DE Media±DE z p 

MEC (0-35) 19,57±2,49 19,11±2,64 20,05±2,26 -1,564 0,118 

Pfeiffer (0-10) 4,95±1,54 5,18±1,57 4,70±1,49 -1,311 0,190 

Nota. GT: Grupo Total; GC: Grupo Control; GB: Grupo Biodanza; MEC: Mini-examen cognoscitivo; DE: 

Desviación Estándar; z: U Mann Whitney; significación p<0,05. 

 

 

Tras el periodo de intervención en el caso del MEC, se hallaron diferencias con 

puntuaciones significativamente más altas en el GB (M=21,57; DE=2,93) que en el GC 

(M=15,21; DE=4,44), con un tamaño del efecto grande [z = -5,782; p=0,000; 

dCohen=1,29]. Resultados similares se obtuvieron en el cuestionario de Pfeiffer, con 

puntuaciones estadísticamente más bajas en el GB (M=4,08; DE=1,44) respecto al GC 

(M=8; DE=1,79), obteniendo un tamaño del efecto grande [z = -6,627; p=0,000; dCohen= 

-1,53] (Tabla 10). 

 

Tabla 10. Comparación post-test de variables cognitivas 

 GT GC GB   

 n = 75 n = 38 n = 37   

 Media±DE Media±DE Media±DE z p 

MEC (0-35) 18,35±4,93 15,21±4,44 21,57±2,93 -5,782 0,000 

Pfeiffer (0-10) 6,07±2,55 8±1,79 4,08±1,44 -6,627 0,000 

Nota. GT: Grupo Total; GC: Grupo Control; GB: Grupo Biodanza; DE: Desviación Estándar; z: U Mann Whitney; 

significación p<0,05. 

 

 

5.2.1. Comparación intragrupo de las variables cognitivas 

Se llevó a cabo un análisis intragrupo tanto del GC como del GB para cada una de 

las variables cognitivas estudiadas con el objetivo de poder comparar los cambios 

producidos dentro de un mismo grupo antes y después de llevar a cabo las sesiones de 

biodanza (Tabla 11) (Figura 5). 
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En el cuestionario MEC ambos grupos obtuvieron diferencias estadísticamente 

significativas, si bien estas se produjeron en sentidos opuestos. De este modo, observamos 

una disminución en la media de las puntuaciones en el caso del GC, indicando un 

empeoramiento, con un tamaño del efecto grande (dCohen= 1,06) mientras en el GB 

encontramos un aumento de la media, con un tamaño del efecto mediano (dCohen= -0,58).  

Algo similar se observó en el caso del cuestionario de Pfeiffer que mostró un 

aumento de la media en el GC, con un tamaño del efecto grande (dCohen= -1,67) lo cual 

indicaría un empeoramiento, mientras que en el GB el aumento significativo de la 

puntuación media que indicaría mejoras, con un tamaño del efecto pequeño (dCohen= 0,42). 

 

 

Figura 5. Diferencias pre/post análisis de las variables cognitivas 

 

 Tabla 11. Análisis intragrupo pre-post test de las variables cognitivas 

 Pre-test Post-test Diferencias emparejadas   

 Media±DE Media±DE Media DE z p 

GC(n=38)      

MEC (0-35) 19,11±2,64 15,21±4,44 3,90 1,80 -5,175 0,000 

Pfeiffer (0-10) 5,18±1,57 8±1,79 -2,82 0,22 -5,204 0,000 

GB(n=37)       

MEC (0-35) 20,05±2,26 21,57±2,93 -1,52 0,67 -4,189 0,000 

Pfeiffer (0-10) 4,70±1,49 4,08±1,44 0,62 0,05 -3,738 0,000 

Nota. GC: Grupo Control; GB: Grupo Biodanza; DE: Desviación Estándar; z: Wilcoxon; significación 

p<0,05. 



   Biodanza y Enfermedad de Alzhéimer 
 

110 
 

5.3. VARIABLES EMOCIONALES Y CONDUCTUALES 

Antes de comenzar el periodo de intervención, no se encontraron diferencias 

significativas entre grupos en el cuestionario NPI-Q, [t=0,872; p=0,386], obteniendo una 

media de puntuación de 17,35±5,24 en el total de la muestra (rango 0 a 36 puntos). Así 

mismo, el nivel de gravedad de depresión de los participantes medido en el inicio de la 

intervención obtuvo una puntuación media de 10,88±7,10 en el GT, en un rango de 

puntuación de 0 a 52 puntos, de acuerdo con el cuestionario de Hamilton. En cuanto a la 

calidad de sueño, se obtuvo en el total de la muestra una media de 7,95±4,12 puntos, en 

un rango de 0 a 21. Esta variable tampoco obtuvo diferencias entre el GC y el GB 

(p=0,570) (Tabla 12).  

 

Tabla 12. Comparación pre-test de variables emocionales y conductuales 

 GT GC GB   

 n = 75 n = 38 n = 37   

 Media±DE Media±DE Media±DE z p 

NPI-Q (0-36) 17,35±5,24 17,87±4,48 16,81±5,94 0,872a 0,386 

Hamilton (0-52) 10,88±7,10 9,08±5,39 12,73±8,17 -1,614 0,106 

Pittsburgh (0-21) 7,95±4,12 7,71±4,43 8,19±3,81 -0,569 0,570 

Nota. GT: Grupo Total; GC: Grupo Control; GB: Grupo Biodanza; NPI-Q: Inventario neuropsiquiátrico de 

Cummings; DE: Desviación Estándar; z: U Mann Whitney; aT-student; significación p<0,05. 

 

Tras el periodo de intervención, se obtuvieron diferencias estadísticamente 

significativas en el cuestionario NPI-Q al comparar el GC y el GB [t=4,221; p=0,000], 

con cifras significativamente más altas en el GC. Las cifras obtenidas en el cuestionario 

de Hamilton para la depresión también indicaron medias significativamente más altas en 

GC tras la intervención [z= -2,393; p=0,017]. Por último, la calidad del sueño también 

encontró diferencias significativas entre grupos [z= -2,598; p=0,009] con medias 

superiores en el GC (Tabla 13). El tamaño del efecto para el cuestionario de NPI-Q fue 

grande (dCohen= -0,88), mediano para la calidad de sueño de Pittsburgh (dCohen= -0,62) y 

pequeño para los síntomas depresivos (dCohen= -0,47). 

. 
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Tabla 13. Comparación post-test de variables emocionales y conductuales 

 GT GC GB   

 n = 75 n = 38 n = 37   

 Media±DE Media±DE Media±DE z p 

NPI-Q (0-36) 17,49±5,83 20,03±4,48 14,89±5,97 4,221a 0,000 

Hamilton (0-52) 12,31±6,93 13,92±5,76 10,65±7,69 -2,393 0,017 

Pittsburgh (0-21) 6,95±3,79 8,11±4,07 5,76±3,11 -2,598 0,009 

Nota. GT: Grupo Total; GC: Grupo Control; GB: Grupo Biodanza; DE: Desviación Estándar; z: U Mann Whitney; 

aT-student; significación p<0,05. 

 

 

5.3.1.  Comparación intragrupo de las variables emocionales y 

conductuales 

Los cambios producidos a nivel intragrupo para las variables emocionales y 

conductuales también fueron analizados (Tabla 14) (Figura 6).  

 

En el GC se hallaron diferencias estadísticamente significativas para el 

cuestionario NPI-Q [t= -5,278; p=0,000], y para el cuestionario de depresión de Hamilton 

[z= -4,947; p=0,000], con un aumento de las puntuaciones en ambos casos, lo que 

indicaría un empeoramiento. Sin embargo, en la calidad del sueño no se observaron 

cambios significativos [z= -0,370; p=0,711]. El tamaño del efecto para los cambios 

producidos en los síntomas neuropsiquiátricos fue pequeño (dCohen= -0,48) y grande para 

los síntomas depresivos (dCohen= -0,86). 

Tabla 14. Análisis intragrupo pre-post test de las variables emocionales y conductuales 

 Pre-test Post-test Diferencias emparejadas   

 Media±DE Media±DE Media DE z p 

GC(n=38)       

NPI-Q(0-36) 17,87±4,48 20,03±4,48 -2,16 0 -5,278a 0,000 

 Hamilton(0-52) 9,08±5,39 13,92±5,76 -4,84 0,37 -4,947 0,000 

Pittsburgh(0-21) 7,71±4,43 8,11±4,07 -0,40 0,36 -0,370 0,711 

GB(n=37)       

NPI-Q(0-36) 16,81±5,94 14,89±5,97 1,92 0,03 6,125a 0,000 

Hamilton(0-52) 12,73±8,17 10,65±7,69 2,08 0,48 -4,702 0,000 

Pittsburgh(0-21) 8,19±3,81 5,76±3,11 2,43 0,70 -4,737 0,000 

Nota. GC: Grupo Control; GB: Grupo Biodanza; DE: Desviación Estándar; z: Wilcoxon; aT-student; significación 

p<0,05. 
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En cuanto al GB, al comparar antes y después de realizar la terapia las diferencias 

fueron significativas en todas las variables medidas (p<0,01) con una disminución de las 

puntuaciones. Para este grupo, el tamaño del efecto producido fue pequeño para los 

síntomas neuropsiquiátricos (dCohen= 0,32) y depresivos (dCohen= 0,26); y mediano para el 

índice de calidad de sueño (dCohen= 0,62). 

 

 

 

 

 

 

Figura 6. Comparación pre/post análisis de las variables emocionales y conductuales. 

 

5.4. VARIABLES FÍSICAS 

La evaluación del estado físico de los participantes también se realizó llevando a 

cabo una medición de las variables antes de empezar la intervención y después de la 

finalización de esta (Tablas 15 y 16). 

La escala de Tinetti se analizó teniendo en cuenta la puntuación total (0 a 28 

puntos) y las dos subescalas que la componen: marcha (0 a 12 puntos) y equilibrio (0 a 

16 puntos). Tanto en la escala de Tinetti, como en la marcha y equilibrio, las diferencias 

entre el GC y el GB no fueron significativas antes de realizar la intervención (p>0,05). 

La puntuación media obtenida en el GT para la marcha fue de 10,07±1,29 y para el 

equilibrio 10,29±1,91, con una media global en la escala de Tinetti de 20,36±1,89.  

La prueba TGUP and Go, se puntuó midiendo en segundos (s) el tiempo que 

tardaron los participantes en realizar la prueba, no encontrándose diferencias 

estadísticamente significativas entre el GC y el GB, y con una media obtenida en el GT 

de 23,11±14,65 s. 
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El test de velocidad de la marcha, o Gait Speed, medido en metros/segundos (m/s) 

obtuvo una media en el GT de 0,60±0,31 m/s. Para esta prueba tampoco se encontraron 

diferencias entre el GC y el GB [z= -1,445; p=0,149].  

El test de la marcha durante 6 minutos o 6-MWT se midió en metros (m), no 

hallándose diferencias significativas entre el GC y el GB en el pre-test.  

Tabla 15. Comparación pre-test de variables físicas 

 GT GC GB   

 n = 75 n = 38 n = 37   

 Media±DE Media±DE Media±DE z p 

Tinetti(0-28) 20,36±1,89 20,37±1,60 20,35±2,18 -0,722 0,470 

Marcha(0-12) 10,07±1,29 10,05±1,04 10,08±1,52 -0,343 0,731 

Equilibrio(0-16) 10,29±1,91 10,32±1,66 10,27±2,16 -0,409 0,682 

TGUP and Go(s) 23,11±14,65 24,47±18,31 21,70±9,63 -0,764 0,445 

Gait Speed(m/s) 0,60±0,31 0,66±0,39 0,54±0,19 -1,445 0,149 

6-MWT(m) 144,23±101,57 169,13±126,52 118,65±58,55 -1,368 0,171 

Nota. GT: Grupo Total; GC: Grupo Control; GB: Grupo Biodanza; DE: Desviación Estándar; TGUP and Go: Timed 

Get Up and Go Test; 6-MWT: Six-Minute Walk Test; s: segundos; m/s: metros/segundos; m: metros; z: U Mann 

Whitney; significación p<0,05. 

 

En el análisis post intervención, se obtuvieron diferencias estadísticamente 

significativas en todas las variables estudiadas (p<0,01). En el caso de la escala Tinetti, 

la puntuación total del GB obtuvo una media significativamente más alta. Este resultado, 

afectó tanto en la marcha como en el equilibrio, con puntuaciones superiores en el GB 

para ambas subescalas. En relación con el grado de movilidad (TGUP and Go), fue el GC 

el que tardó más tiempo en realizar la prueba (32,95±22,80 s) respecto al GB (18,73±9,45 

s). Por otro lado, la velocidad de la marcha (Gait Speed), comparada entre el GC y el GB 

resultó ser mayor en este último (0,62±0,21 m/s frente a 0,41±0,31 m/s). Así mismo, 

cifras similares se obtuvieron en el test de la marcha durante 6 minutos (6-MWT), donde 

el GB consiguió hacer, tras el periodo de intervención, una distancia en metros 

significativamente superior (Tabla 16). 

El tamaño del efecto que produjeron los cambios en la puntuación total de la escala 

de Tinetti fue grande (dCohen= 1,34), al igual que ocurrió con las subescalas de marcha 

(dCohen= 1,37) y equilibrio (dCohen= 1,04). En el caso del grado de movilidad según TGUp 

and Go, el tamaño del efecto fue mediano (dCohen= -0,75), al igual que para la velocidad 
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de la marcha (dCohen= 0,73). Finalmente, la distancia recorrida en metros durante 6 

minutos tuvo un tamaño del efecto pequeño (dCohen= 0,34).  

Tabla 16. Comparación post-test de variables físicas 

 GT GC GB   

 n = 75 n = 38 n = 37   

 Media±DE Media±DE Media±DE z p 

Tinetti(0-28) 19,07±4,11 16,34±3,44 21,86±2,57 -6,028 0,000 

Marcha(0-12) 9,24±2,22 7,74±1,91 10,78±1,23 -6,002 0,000 

Equilibrio(0-16) 9,83±2,38 8,61±1,98 11,08±2,11 -4,520 0,000 

TGUP and Go(s) 25,93±18,83 32,95±22,80 18,73±9,45 -4,419 0,000 

Gait Speed(m/s) 0,51±0,28 0,41±0,31 0,62±0,21 -3,447 0,001 

6-MWT(m) 113,73±88,96 98,66±110,04 129,22±57,75 -2,825 0,005 

Nota. GT: Grupo Total; GC: Grupo Control; GB: Grupo Biodanza; DE: Desviación Estándar; TGUP and Go: Timed 

Get Up and Go Test; 6-MWT: Six-Minute Walk Test; s: segundos; m/s: metros/segundos; m: metros; z: U Mann 

Whitney; significación p<0,05. 

 

 

5.4.1. Comparación intragrupo de las variables físicas 

Al igual que con el resto de las variables del estudio, se llevó a cabo un análisis 

intragrupo de las variables físicas del GC y el GB, con el fin de cuantificar los cambios 

producidos tras la intervención dentro de un mismo grupo (Tabla 17) (Figura 7). 

Tabla 17. Análisis intragrupo pre-post test de las variables físicas 

 Pre-test Post-test Diferencias emparejadas   

 Media±DE Media±DE Media DE z p 

GC(n=38)       

Tinetti(0-28) 20,37±1,60 16,34±3,44 4,03 1,84 -5,101 0,000 

Marcha(0-12)  10,05±1,04 7,74±1,91 2,31 0,87 -4,689 0,000 

Equilibrio(0-16) 10,32±1,66 8,61±1,98 1,71 0,32 -3,842 0,000 

TGUP and Go(s) 24,47±18,31 32,95±22,80 -8,48 4,49 -4,183 0,000 

Gait Speed(m/s) 0,66±0,39 0,41±0,31 0,25 0,08 -4,206 0,000 

6-MWT(m) 169,13±126,52 98,66±110,04 70,47 16,48 -5,207 0,000 

GB(n=37)       

Tinetti(0-28) 20,35±2,18 21,86±2,57 -1,51 0,39 -4,298 0,000 

Marcha(0-12) 10,08±1,52 10,78±1,23 -0,7 0,29 -2,583 0,010 

Equilibrio(0-16) 10,27±2,16 11,08±2,11 -0,81 0,05 -2,575 0,010 

TGUP and Go(s) 21,70±9,63 18,73±9,45 2,97 0,18 -4,220 0,000 

Gait Speed(m/s) 0,54±0,19 0,62±0,21 -0,08 0,02 -3,861 0,000 

6-MWT(m) 118,65±58,55 129,22±57,75 -10,57 0,8 -3,526 0,000 

Nota. GC: Grupo Control; GB: Grupo Biodanza; DE: Desviación Estándar; z: Wilcoxon; significación p<0,05. 
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Para el GC, se pudo observar un empeoramiento significativo en todas las 

variables físicas estudiadas (p<0,01). En la escala de Tinetti, se produjo una disminución 

en las puntuaciones en el post-test con una diferencia emparejada de 4,03±1,84, viéndose 

reflejado, por tanto, en las subescalas de marcha y equilibrio (2,31±0,87 y 1,71±0,32, 

respectivamente). En el test TGUp and Go, encontramos un aumento significativo del 

tiempo invertido en realizar la prueba. En cuanto a la velocidad de la marcha, también se 

halló una disminución significativa de la misma en el post-test. Por último, y con 

resultados similares a las demás variables, hubo una disminución en la distancia en metros 

recorrida con una diferencia emparejada de 70,47±16,48 puntos.  

En el GB, a diferencia del GC, se observó una mejora significativa en todas las 

variables físicas (p<0,01). En la escala de Tinetti, la diferencia emparejada entre el pre-

test y el post-test fue de -1,51±0,39 puntos, produciéndose este aumento en el post-test y, 

por tanto, en las subescalas de marcha y equilibrio. En el caso del test TGUp and Go, los 

participantes del GB tardaron significativamente menos tiempo en realizar la prueba en 

el post-test con una diferencia emparejada de 2,97±0,18. Del mismo modo, la prueba de 

Gait Speed se realizó en este grupo a una velocidad media mayor tras realizar la terapia 

(-0,08±0,02). Finalmente, tras comparar el test de 6-MWT antes y después de la 

intervención, se observó que recorrieron una media de distancia mayor en el post-test (-

10,57±0,8). 

Para el GC, el tamaño del efecto producido en la escala de Tinetti fue grande 

(dCohen= 1,50), siendo de igual forma grande para las subescalas de marcha (dCohen= 1,50) 

y equilibrio (dCohen= 0,93); un efecto mediano para Gait Speed (dCohen= 0,71) y 6-MWT 

(dCohen= 0,59); y, por último, un tamaño del efecto pequeño para la prueba de TGUP and 

Go (dCohen= -0,41). 

En el GB, el tamaño del efecto en la escala de Tinetti fue mediano (dCohen= -0,63), 

al igual que en la subescala de marcha (dCohen= -0,50). Sin embargo, en la subescala de 

equilibrio el efecto fue pequeño (dCohen= -0,37). Finalmente, se produjo un tamaño del 

efecto pequeño para TGUP and Go (dCohen= 0,31), Gait Speed (dCohen= -0,40) y 6-MWT 

(dCohen= -0,18). 
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Figura 7. Comparación pre/post análisis de las variables físicas 
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6. DISCUSIÓN 

El objetivo principal de este trabajo fue estudiar los beneficios que reportaba la 

realización de un programa de biodanza en personas mayores diagnosticadas de EA 

comparando así un grupo intervención que realizó la terapia con un grupo control que 

continuó con su tratamiento habitual.  

Dado que la EA no tiene cura actualmente (Bagyinszky et al., 2017), cada vez son 

más los pacientes que demandan el empleo de terapias con danza que combinan con su 

tratamiento farmacológico con el fin de conseguir mayores beneficios a corto y largo 

plazo (Maribe et al., 2018). Aunque la biodanza como tal no ha sido investigada en 

personas con EA, sí se ha encontrado que realizar actividades similares como la danza 

presentan beneficios potenciales suficientes para alcanzar resultados terapéuticos (Wang 

et al., 2012), provocando así una mejora de la calidad de vida de las personas que 

presentan este tipo de enfermedad (Barnes et al., 2015; Prakash et al., 2018). 

En este estudio se llevaron a cabo un total de diez sesiones de biodanza, una por 

semana, con una duración de 60 minutos cada una. Independientemente del número de 

sesiones, diferentes estudios que han empleado la danza como terapia han demostrado 

beneficios en personas con EA bastante significativos (Hernández et al., 2010; Abreu & 

Hartley, 2013; Krug et al., 2015; Barnes et al., 2015). Además, a la hora de elegir el tipo 

de música para los ejercicios, se tuvo en cuenta las preferencias musicales de los 

participantes ya que elegir canciones que resulten familiares para las personas con EA 

provoca y facilita respuestas emocionales y físicas (Cevasco & Grant, 2006). El estudio 

de Gómez-Gallego y Gómez-García (2017), que llevó a cabo una intervención de 

musicoterapia en personas con EA utilizó, además, un cuestionario de preferencias 

musicales previo a la intervención, permitiendo así participar fácilmente y mejorar su 

sentimiento de competencia. 

 

6.1. DESCRIPCIÓN DE LA MUESTRA 

Los participantes de este estudio fueron reclutados de diferentes centros 

geriátricos de la provincia de Almería dispuestos a participar en el ensayo clínico. 
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Cuestionarios como Barthel y MEC se emplearon inicialmente como cribado para la 

selección de la muestra final que resultó con un total de 75 sujetos, hombres y mujeres 

mayores, diagnosticados de EA en fase leve (39,5% en el GC y 59,5% en el GB) o 

moderada (60,5% en el GC y 40,5% en el GB) teniendo en cuenta los resultados de este 

último cuestionario. Así mismo, el cuestionario de Barthel permitió seleccionar aquellos 

participantes que correspondían con un nivel de dependencia leve (76,3% en el GC y 

78,4% en el GB) o moderada (23,7% en el GC y 21,6% en el GB) (Mahoney & Barthel, 

1965). 

Además, para poder participar en el presente estudio, los pacientes debían 

encontrarse en fase de EA probable, teniendo en cuenta los criterios diagnósticos del NIA-

AA (McKhann et al., 2011). Para ello, los participantes debían cumplir una serie de 

criterios nucleares (inicio insidioso, empeoramiento cognitivo progresivo, y con un déficit 

inicial que podía ser amnésico o no) y que estas manifestaciones no fueran compatibles 

con demencia por cuerpos de Lewy, demencia frontotemporal, enfermedad 

cerebrovascular o el consumo de sustancias que pudieran estar afectando a la cognición 

sustancialmente (López-Álvarez & Agüera-Ortiz, 2015). Estos criterios de inclusión se 

establecieron de acuerdo a otros estudios que realizaron terapias de danza en personas 

con diagnóstico de EA (Rosler et al, 2002; Rolland et al., 2007; Hernández et al., 2010; 

Gómez-Gallego & Gómez-García, 2017). 

La mayor parte de la muestra estuvo compuesta por mujeres (78,9% en el GC y 

83,8% en el GB), coincidiendo con otros ensayos de características similares en los que 

el sexo femenino predominó (Hokkanen et al., 2008; Wu et al., 2015; Márquez et al., 

2017; Lazarou et al., 2017). Esto podría deberse a que uno de los factores de riesgo de 

presentar EA es el sexo, donde diversos estudios encontraron que la presencia de esta 

enfermedad se da más en mujeres (Hebert et al., 2001; Kang et al., 2012; Altmann et al., 

2014; Ungar et al., 2014; Alzheimer’s Association, 2015). Además, gran número de 

participantes se encontraron en situación de viudez y con un nivel de estudios secundario. 

En relación con sus antecedentes médicos, se encontró un alto número de 

pacientes con presencia de HTA, alteraciones vasculares y trastorno ansioso-depresivo, 

siendo problemas de salud asociados a la EA (Alzheimer’s Association, 2015; Atri, 

2019). La mayor parte de los participantes no tomaban tratamiento específico para la EA 

y esto podría deberse bien a un diagnóstico reciente de EA o a que muchos de ellos tenían 
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prescrito en su historia clínica fármacos neurolépticos y benzodiacepinas, que podrían 

tratar algunos de los síntomas relacionados con la EA (Hereu & Vallano, 2011). Sin 

embargo, no se ha encontrado en la literatura ningún estudio que demuestre que este tipo 

de tratamientos puedan ser sustitutivo del tratamiento convencional de EA. En cuanto al 

tratamiento específico para la EA, la mayoría tomaban IACE (donepezilo, rivastigmina y 

galantamina) combinados con memantina, ya que eran los únicos fármacos aprobados 

hasta la fecha como tratamiento para la EA (Atri, 2019). Además, la combinación de estos 

dos tipos de fármacos ha demostrado beneficios a corto y largo plazo en la reducción del 

deterioro de la cognición y retraso en la aparición de síntomas neuropsiquiátricos (López-

Locanto, 2015; Tricco et al., 2018).  

No se encontraron diferencias estadísticamente significativas al comparar el GC 

y el GB en ninguna de las variables sociodemográficas, por lo que se considera que ambos 

grupos fueron similares y comparables entre sí. 

 

6.2. ESTADO COGNITIVO 

El primer objetivo específico de este trabajo fue observar las variaciones 

producidas en el estado cognitivo de las personas participantes tras la realización de la 

terapia.  

El estudio de las variables cognitivas se llevó a cabo a través de los cuestionarios 

MEC (Lobo et al., 1999) y Pfeiffer (Martínez de la Iglesia et al., 2001). En el cuestionario 

MEC, los resultados positivos se lograban cuanto mayor era la puntuación total del 

cuestionario. En el caso de Pfeiffer, las cifras favorables se alcanzaban cuanto menor era 

la puntuación total.  

En el análisis preintervención del MEC no se hallaron diferencias estadísticamente 

significativas entre los grupos indicando un deterioro cognitivo entre leve (rango entre 20 

y 23 puntos) y moderado (rango entre 15 y 19 puntos), de acuerdo con la clasificación del 

cuestionario. Gran número de estudios realizados en personas con EA y empleando como 

intervención la terapia con danza utilizaron MEC para la evaluación cognitiva de los 

participantes (Rösler et al., 2002; Hokkanen et al., 2008; Hernández et al., 2010; Hamill 

et al., 2011; Gómez-Gallego & Gómez-García, 2017; Lazarou et al; 2017; Márquez et al., 

2017; Borges et al., 2018). Así mismo, algunos estudios coincidieron con nuestros 
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resultados al inicio de la intervención, con participantes con EA en fase leve o moderada 

(Rösler et al., 2002; Gómez-Gallego & Gómez-García, 2017; Borges et al., 2018). Sin 

embargo, otros estudios iniciaron la terapia con participantes que se encontraban en fase 

grave de EA (Hokkanen et al., 2018; Hernández et al., 2010). 

En el cuestionario de Pfeiffer, se obtuvo una media de 5,18±1,57 en el GC y 

4,70±1,49 en el GB, no existiendo tampoco diferencias significativas al inicio de la 

intervención y, coincidiendo con la clasificación de MEC, también indicó un deterioro 

cognitivo leve/moderado. Este cuestionario, aunque menos utilizado en ensayos clínicos, 

ha demostrado su eficacia como cribado para la sospecha de deterioro cognitivo en 

personas con EA (Sano et al., 1997; Martínez de la Iglesia et al., 2001; Villarejo & 

Puertas-Martín, 2011). Aunque no pudimos comparar sus resultados con otros estudios, 

en este estudio nos permitió contrastar los valores obtenidos con el cuestionario MEC ya 

que ambos presentaban una clasificación similar. 

Tras el periodo de intervención, las puntuaciones del MEC aumentaron 

significativamente en el GB respecto al GC con un tamaño del efecto grande 

(dCohen=1,29). Igual ocurrió con el cuestionario de Pfeiffer, aunque en sentido opuesto, ya 

que se produjo una disminución de las puntuaciones en el GB con un tamaño del efecto 

grande (dCohen= -1,53). En ambos casos, los resultados obtenidos fueron positivos para el 

grupo que realizó la terapia.  

Así mismo, en el análisis intragrupo pudimos comprobar que el aumento 

significativo en el MEC supuso una mejora para el GB con un efecto mediano (dCohen= -

0,58) manteniéndose en un deterioro cognitivo leve según la clasificación del 

cuestionario. En el caso del GC, la disminución de las puntuaciones indicó un 

empeoramiento del estado cognitivo con un tamaño del efecto grande (dCohen= 1,06), 

clasificándose como deterioro cognitivo moderado. El cuestionario de Pfeiffer mostró 

también un empeoramiento significativo del estado cognitivo para el grupo que no realizó 

la terapia con un tamaño del efecto intragrupo grande (dCohen= -1,67). Sin embargo, para 

el caso del GB, la disminución significativa de las puntuaciones significó mejoras en el 

estado cognitivo, pero con un tamaño del efecto pequeño (dCohen= 0,42). 

A pesar de no existir un consenso en la literatura sobre enfoques no 

farmacológicos, como la actividad física o la danza, para el tratamiento de personas con 

EA (Cohelo et al., 2009; Tsolaki et al., 2011), los hallazgos obtenidos en esta 
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investigación confirman los resultados de otros estudios realizados en muestras con 

características similares, donde las terapias que implican la realización de ejercicios bien 

solos o acompañados con música como la danza, reflejan mejoras en el estado cognitivo, 

especialmente en tareas cognitivas que involucran razonamiento, memoria, tiempo de 

reacción y habilidades visuoespaciales (Hokkanen et al., 2008; Wu et al., 2014; Barnes et 

al., 2015; Gómez-Gallego & Gómez García, 2017). Otros, aunque no encontraron una 

mejoría, demostraron que los pacientes que realizaron danza mantenían sus niveles de 

cognición a lo largo del tiempo (Hokkanen et al., 2003; Hernández et al., 2010; Lazarou 

et al., 2017), incluso produciéndose una disminución de la función cognitiva en aquellos 

pacientes con EA que no realizaron la terapia (Hernández et al., 2010; Lazarou et al., 

2017). La danza en grupo, en particular, apoya un sentido de integración y conexión que 

contrarresta la dificultad de orientarse en tiempo y espacio. Las personas que se enfrentan 

a una pérdida gradual de la memoria también podrían beneficiarse de la propensión de la 

danza a evocar recuerdos a largo plazo o emociones asociadas a estos (Hamill et al., 

2011). 

Aunque las intervenciones que implica movimiento con baile para pacientes con 

demencia solo son formas leves o moderadas de actividad física, se demostró que el nivel 

de esfuerzo provocado en sesiones de baile de una hora semanalmente en pacientes 

ancianos sanos es suficiente para cambiar los factores de crecimiento cerebral que 

respaldan la plasticidad cerebral, similar a los cambios inducidos por el ejercicio (Ho et 

al., 2015; Foster et al., 2013). En particular, Foster (2013) ilustró que bailar activa las 

áreas del cerebro asociadas con la percepción, las emociones, la función ejecutiva, la 

memoria y las habilidades motoras. Específicamente, realizar ejercicios de 

improvisación, como ocurre en la biodanza, utiliza recursos del lóbulo frontal, mientras 

que el movimiento en sí se centra en la percepción del espacio visual y en como 

interactuar con él. Así mismo, en un estudio controlado aleatorizado en el que se llevaron 

a cabo 9 semanas de terapia con danza en pacientes institucionalizados con demencia, se 

observaron mejoras en las habilidades visuoespaciales y disminuyó el deterioro del 

autocuidado (Hokkanen et al., 2003).  
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6.3. ESTADO EMOCIONAL Y CONDUCTUAL 

Desde el punto de vista psicológico, la EA produce cambios en el estado de ánimo 

o del comportamiento, así como cambios en la personalidad (Salloway & Correia, 2009). 

Además, los pacientes con EA suelen manifestar trastornos del sueño, especialmente 

insomnio, hiperinsomnio y siestas diurnas excesivas. La causa exacta de la presencia de 

trastornos del sueño se desconoce, pero puede estar relacionada con la progresión de la 

enfermedad, la medicación, la presencia de trastornos del ánimo (ansiedad y depresión) 

y la lesión de los núcleos hipotalámicos y del tronco encéfalo que controlan los ciclos de 

sueño y vigilia (Rothman & Mattson, 2012; Nascimiento et al., 2014). Por tanto, el 

segundo objetivo del estudio se centró en la identificación de los cambios inducidos a 

través de la terapia de biodanza en la calidad de sueño, presencia de síntomas 

neuropsiquiátricos y el nivel de depresión. 

Para medir estas variables se utilizó el NPI-Q (Boada et al., 2002); la escala de 

evaluación para la depresión de Hamilton (Ramos-Brieva & Cordero, 1986); y, el índice 

de calidad de sueño de Pittsburgh (Royuela & Fernández, 1997). La elección de estos 

cuestionarios se llevó a cabo en base a otras investigaciones que demostraron su eficacia 

en el análisis y evaluación en personas con EA y demencia en general (Hokkanen et al., 

2008; Ubis-Díez & Olivera-Pueyo, 2012; Barnes et al., 2015; Lazarou et al., 2017; 

Gómez-Gallego & Gómez-García, 2017). 

Al inicio de la intervención, los resultados obtenidos en el total de la muestra 

correspondían con participantes que presentaban una depresión ligera/mayor con una 

media de 10,88±7,10 (rango entre 8 y 13 puntos) según la escala de Hamilton; problemas 

del sueño con una media de 7,95±4,12 (puntuaciones mayores de 5 ya indican existencia 

de problemas del sueño) según el índice de Pittsburgh; y, presencia de síntomas 

neuropsiquiátricos con una media para la gravedad de estos de 17,49±5,83 en un rango 

de 0 a 36 puntos, según NPI-Q (a menor puntuación, menor gravedad de estos síntomas). 

Al igual que ocurrió con las variables cognitivas, no se obtuvieron diferencias 

significativas al inicio de la intervención en ambos grupos, por lo que se contó con una 

muestra con características similares.  

El cuestionario de Hamilton ha sido utilizado en personas mayores para evaluar la 

efectividad de la danza en los síntomas de depresión con puntuaciones superiores a 10 en 

el preanálisis (Haboush et al., 2006). En la misma línea, el grado de depresión también ha 
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sido evaluado en otras investigaciones empleando cuestionarios como la escala de 

depresión de Montgomery-Asberg (Rolland et al., 2007); la escala de depresión geriátrica 

de Yesavage (Aguiñaga et al., 2016; Lazarou et al., 2017; Zhu et al., 2018; Cheung et al., 

2018; Ho et al., 2020), o la escala de ansiedad y depresión hospitalaria (Bisbe et al., 2020). 

El índice de calidad de sueño de Pittsburgh también ha demostrado su utilidad en la 

detección de problemas del sueño en personas con EA y demencia en general (Ubis-Díez 

& Olivera-Pueyo, 2012). Por último, NPI-Q ha sido ampliamente utilizado en personas 

con EA para la evaluación de terapias como danza o ejercicio físico, con puntuaciones 

similares a nuestros resultados en el inicio de la intervención (Gómez-Gallego & Gómez-

García, 2017), puntuaciones mayores (Kontos et al., 2016), o menores (Rolland et al., 

2007). 

El análisis intergrupal realizado tras el periodo de intervención mostró 

puntuaciones significativamente mayores en el GC para las tres variables medidas. En el 

caso de los síntomas depresivos, el GC mostró mayor puntuación con  un tamaño del 

efecto pequeño (dCohen= -0,47); los problemas del sueño también fueron mayores en este 

grupo con un tamaño del efecto mediano (dCohen= -0,62); y los síntomas 

neuropsiquiátricos también se produjeron en mayor proporción en el GC con un tamaño 

de efecto grande (dCohen= -0,88), coincidiendo este último con el estudio de Lazarou et al. 

(2017), que llevaron a cabo una intervención de danza en personas con Alzheimer en fase 

moderada de la enfermedad. 

Estas diferencias en los resultados provocaron en el caso del GC un 

empeoramiento significativo en el grado de depresión, pasando de una media de 

puntuación de 9,08±5,39 a 13,92±5,76 clasificándose, por tanto, como depresión 

moderada con un tamaño del efecto grande (dCohen= -0,86). En el caso del GB, la 

disminución de las puntuaciones provocó una mejora significativa con un efecto pequeño 

(dCohen= 0,26) y manteniéndose en depresión ligera/mayor. Aunque en la literatura se 

hayan empleado otras escalas para medir la presencia y el grado de síntomas depresivos, 

se han obtenido resultados similares a este estudio tras la realización de terapias con 

ejercicio o danza, hallándose mejoras en el grupo intervención y presentando, además, un 

tamaño del efecto pequeño (Aguiñaga, 2016; Lazarou et al, 2017; Ho et al., 2018; Cheung 

et al., 2018). Sin embargo, los resultados obtenidos en los estudios de Zhu et al. (2018) y 

Bisbe et al. (2020) reflejaron que los efectos de la danza no fueron significativos y por 

tanto no pudieron afirmar beneficios en los síntomas de depresión. 
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 En el índice de calidad del sueño, las variaciones en los resultados para el GC no 

mostraron cambios en los problemas del sueño para este grupo tras finalizar el periodo de 

intervención. Sin embargo, en el GB hubo una mejora significativa con una disminución 

de las puntuaciones (8,19±3,81 a 5,76±3,11), y un tamaño del efecto mediano (dCohen= 

0,62). No obstante, a pesar de mejorar los resultados, la puntuación indicó que los 

pacientes aún presentaban problemas del sueño según el índice de Pittsburgh (> 5 puntos). 

Aunque no se encontraron estudios que evalúen la eficacia de terapias similares a la 

biodanza en la calidad del sueño, se ha demostrado que realizar actividades que impliquen 

ejercicio físico puede minimizar el riesgo de incapacidad asociada con alteraciones del 

comportamiento, trastornos del sueño y del estado de ánimo en la demencia (Eggermont 

et al., 2006). En la misma línea, también se ha observado que el ejercicio físico es una 

alternativa útil no farmacológica capaz de mejorar la calidad del sueño en pacientes con 

demencia institucionalizados (Song et al., 2010; Nascimiento et al., 2014). 

En el caso de los síntomas neuropsiquiátricos, los cambios producidos en el GC 

supusieron un empeoramiento para este grupo tras el periodo de intervención, aunque el 

tamaño del efecto fue pequeño (dCohen= -0,48). Sin embargo, el GB mejoró 

significativamente la presencia de estos síntomas con una disminución de las 

puntuaciones, siendo el tamaño del efecto también pequeño para este grupo (dCohen= 0,32). 

Estos resultados se ven apoyados por otros estudios en los que se observó que terapias 

con música y/o danza producían mejoras en la presencia de algunos de estos síntomas 

como delirios, alucinaciones, agitación, irritabilidad y desinhibición (Gómez-Gallego & 

Gómez-García, 2017; Lazarou et al., 2017). Este hecho, además, disminuye la necesidad 

de aumentar las dosis de medicación tranquilizante (Ridder et al., 2013; Gómez-Gallego 

& Gómez-García, 2017). Estos hallazgos también se vieron reflejados en la revisión 

llevada a cabo por López-Ortiz et al. (2018) que analizaron los efectos del ejercicio en 

personas con EA. Sin embargo, también existen estudios que no encontraron resultados 

significativos respecto a la disminución de la agitación tras el periodo de intervención con 

danza (Kontos et al., 2016) 

Psicológicamente, existe evidencia preliminar de que el movimiento inducido a 

través de la danza puede promover cambios positivos al facilitar la autoexpresión y la 

comunicación entre los pacientes ancianos con demencia. Además, un enfoque no verbal 

proporciona un medio de expresión psicoterapéutico para pacientes con demencia cuando 

sus habilidades verbales disminuyen (Hamill et al., 2011). 
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6.4. ESTADO FÍSICO 

El tercer y último objetivo específico que se planteó en esta tesis fue determinar 

el efecto producido por la terapia en el grado de movilidad, la capacidad de resistencia y 

en la evaluación de la marcha y el equilibrio tras el periodo de intervención. 

La evaluación del estado físico de los participantes fue llevada a cabo mediante 

tests y escalas utilizadas en la literatura que han demostrado su efectividad en pacientes 

con EA para la detección de alteraciones en este dominio: la escala de la marcha y el 

equilibrio de Tinetti (Tinetti, 1986; Abreu & Hartley, 2013), la prueba “levanta y anda” 

(TGUP and Go Test, en inglés) (Podsialdo & Richardson, 1991; Hernández et al., 2010), 

el test de velocidad de la marcha (Gait Speed, en inglés) (Purser et al., 2005; Hardy et al., 

2007; Fritz & Lusardi, 2009); y el test de la marcha en 6 minutos (Six-Minute Walk Test, 

(6-MWT) en inglés) (Casanova et al., 2011; Makizako et al., 2013; González-Mangado 

& Rodríguez-Nieto, 2016). 

En la evaluación inicial, no se obtuvieron diferencias que fueran estadísticamente 

significativas entre ambos grupos incluidos en el estudio por lo que a nivel físico se 

trabajó con una muestra con características similares. Con el cuestionario de Tinetti, 

además, se tuvo en cuenta que todos los participantes obtuvieran puntuaciones superiores 

a 19, es decir, que presentaran al menos un riesgo medio de caídas, ya que era uno de los 

criterios de inclusión establecidos en el trabajo. Por tanto, la media obtenida en el GC fue 

20,37±1,60 y para el GB 20,35±2,18, resultados similares al estudio de Schwenk et al. 

(2010), que realizaron una intervención de terapia con ejercicio en personas con 

demencia. En contraposición, otros estudios que llevaron a cabo intervenciones con danza 

y/o ejercicio en personas con EA iniciaron sus sesiones con muestras con un alto riesgo 

de caídas (< 19 puntos) (Santana-Sosa et al., 2008; Abreu & Hartley, 2013). 

TGUP and Go también permitió evaluar el grado de fragilidad y riesgo de caídas 

en los participantes. Así mismo, al inicio de la intervención, no se hallaron diferencias 

entre ambos grupos con medias superiores a 20 s, tiempo a partir del cual existe elevado 

riesgo de caídas según la clasificación de este test. Puesto que este cuestionario lo que 

mide es tiempo en s, existe gran variabilidad en cuanto a los resultados obtenidos en el 

preanálisis de otros estudios que lo emplearon en sus intervenciones, con medias entre 6 

y 7 s (Sobol et al., 2016), 9 y 11 s (Hernández et al., 2010; Bisbe et al., 2020), o incluso 

más de 90 s (Abreu & Hartley, 2013). No obstante, encontramos un trabajo que coincidió 
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con los resultados de nuestro estudio en el que llevó a cabo un programa de ejercicio 

físico en personas mayores con demencia (Chang et al., 2011). 

El test de velocidad de la marcha o Gait Speed permitió conocer la velocidad 

medida en m/s a la que los participantes caminaban pudiendo saber, por tanto, la 

capacidad para deambular solo en el domicilio, en espacios comunitarios o en la calle. 

Los resultados obtenidos en el preanálisis para ambos grupos tampoco tuvieron 

diferencias significativas, con medias de 0,66±0,39 m/s para el GC y 0,54±0,19 m/s en el 

GB. Por tanto, según la clasificación de este cuestionario, los participantes podían 

deambular de forma limitada en espacios comunitarios (entre 0,4 m/s y 0,8 m/s). Al igual 

que ocurre con la prueba anterior, existe gran diversidad de resultados en otros estudios, 

como el estudio de Abreu y Hartley (2013) o Rolland et al. (2007) que obtuvieron 

resultados menores de 0,4 m/s en el preanálisis por lo que los participantes inicialmente 

se clasificaron como deambuladores domésticos. Sin embargo, otros estudios contaron 

con participantes con puntuaciones superiores a 1,2 m/s, considerándose que podían 

cruzar calles de forma segura (Schwenk et al., 2010; Sobol et al., 2016). 

Por último, el test de la marcha durante 6 minutos (6-MWT) se empleó para 

analizar la capacidad de resistencia que tenían los participantes en caminar durante un 

tiempo establecido y cronometrado de 6 minutos. Al igual que con el resto de las variables 

físicas, no se encontraron diferencias entre ambos grupos en el análisis preintervención. 

Sin embargo, el GC obtuvo una media de distancia alcanzada superior al GB 

(169,13±126,52 frente a 118,65±58,55). Cifras similares se obtuvieron en el estudio de 

Abreu y Hartley (2013), que llevaron a cabo una terapia de salsa en personas con EA. 

Otros estudios que emplearon este test en sus intervenciones obtuvieron cifras muy 

diferentes entre sí al tratarse de una prueba medida en metros (Venturelli et al., 2011; 

Roach et al., 2011; Morris et al., 2017; Enette et al., 2020). 

Tras finalizar el periodo de intervención, el análisis intergrupal para el 

cuestionario de Tinetti encontró diferencias significativas entre el GC y el GB, con 

puntuaciones significativamente mayores en el grupo que realizó la biodanza, y un 

tamaño del efecto grande (dCohen=1,34). Así mismo, el análisis intragrupal del GC reflejó 

una disminución significativa de las puntuaciones en equilibrio, produciendo un tamaño 

del efecto grande (dCohen=1,50). Sin embargo, en el GB, el aumento de las puntuaciones 

mostró diferencias significativas intragrupales, con un tamaño del efecto mediano 
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(dCohen= -0,63). Estos hallazgos se traducen en un empeoramiento de la marcha y el 

equilibrio en el GC clasificándose en un riesgo alto de caídas y, por el contrario, una 

mejora en el GB, manteniéndose en un riesgo medio. Resultados similares se encontraron 

en otras investigaciones que utilizaron este cuestionario en intervenciones de danza 

(Abreu & Hartley, 2013) o ejercicio (Schwenk et al., 2010). Sin embargo, en el estudio 

de Santana-Sosa et al. (2008), aunque el grupo intervención si mejoró significativamente, 

el grupo control no llegó a alcanzar esta significancia al finalizar su programa de 

entrenamiento físico en EA, pudiendo deberse posiblemente a que iniciaron su 

intervención con una muestra con puntuaciones muy bajas en este cuestionario y un alto 

riesgo de caídas. 

 El análisis intergrupal de la prueba TGUP and Go tras la intervención encontró 

diferencias entre el GC y el GB con un tamaño del efecto mediano (dCohen= -0,75), 

comprobándose que el GB tardaba menos tiempo en realizarla que el GC (18,73±9,45s 

frente a 32,95±22,80s), al igual que ocurrió en el estudio de Bisbe et al. (2020). Cuando 

se llevó a cabo el análisis intragrupo se pudo comprobar que estas diferencias supusieron 

una mejora en el grado de movilidad del grupo que realizó la biodanza y un 

empeoramiento en el GC, aumentando así el riesgo de caídas. Coincidiendo con estos 

resultados, el estudio de Hackney y Earhart (2010), en el que evaluaron mediante este 

mismo cuestionario la efectividad de clases regulares de baile de 1 hora una vez por 

semana durante 10 semanas, obtuvieron mejoras significativas en el grupo que participó 

en las sesiones. En la misma línea, otros estudios también reportaron beneficios en la 

flexibilidad (Krug et al., 2015), la marcha y el equilibrio (Chang et al., 2011; Abreu & 

Hartley, 2013; Barnes et al., 2015), una vez finalizada la intervención suponiendo un 

empeoramiento para aquellos que no participaron en las sesiones y que, por tanto, 

mantenían su tratamiento habitual (Hernández et al., 2010).  

En relación a la velocidad de la marcha, Gait speed obtuvo de igual forma 

diferencias en el análisis intergrupal posintervención, con una velocidad 

signifificativamente mayor en el GB. El tamaño del efecto en este caso fue mediano 

(dCohen= 0,73). A nivel intragrupo, estos resultados significaron una mejora de la 

velocidad de la marcha en el GB pasando de 0,54±0,19 m/s a 0,62±0,21 m/s con un 

tamaño del efecto pequeño (dCohen= -0,40). En el caso del GC, la disminución de la 

velocidad supuso un empeoramiento al no realizar las sesiones de biodanza. No obstante, 

aunque estas cifras sufrieron variaciones, ambos grupos se mantuvieron, según la 
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clasificación de este test, en el mismo nivel de capacidad para deambular en espacios 

comunitarios de forma limitada (rango entre 0,4 m/s y 0,8 m/s). Los beneficios obtenidos 

en este test han sido reportados también en otros estudios que realizaron danza y ejercicio 

en personas con EA (Rolland et al., 2007; Schwenk et al., 2010; Abreu & Hartley, 2013). 

Sin embargo, el estudio de Sobol et al. (2016) que llevó a cabo sesiones de aerobic en 

personas con EA no obtuvo mejoras significativas en este test, pudiendo deberse a que 

iniciaron la intervención con una muestra que ya presentaba medias altas en la velocidad 

de la marcha (entre 1,30 m/s y 1,40 m/s). 

Finalmente, el análisis posintervención intergrupal para el 6-MWT obtuvo 

diferencias estadísticamente significativas entre el GC y el GB con una menor distancia 

recorrida en el GC con respecto al GB dando lugar, además, a un tamaño del efecto 

pequeño (dCohen=0,34). Así mismo, para el GC estas variaciones en los resultados 

implicaron un empeoramiento en la capacidad de resistencia con un tamaño del efecto 

mediano (dCohen=0,59). En el caso del grupo que realizó la intervención, el aumento de la 

distancia recorrida significó una mejora en la capacidad de resistencia con un tamaño del 

efecto pequeño (dCohen= -0,18). Todos los estudios que han empleado este cuestionario en 

sus análisis han obtenido resultados favorables para el grupo que realizó la terapia, bien 

empleando danza (Abreu & Hartley, 2013), o diferentes programas de ejercicios 

aeróbicos (Roach et al., 2011; Venturelli et al., 2011; Morris et al., 2017; Enette et al., 

2020), produciéndose un empeoramiento en el grupo que no participó en las sesiones y 

mantenían su tratamiento habitual en personas con EA (Venturelli et al., 2011). 

 

6.5. LIMITACIONES DEL ESTUDIO 

A pesar de que la realización de la terapia con biodanza en personas con EA 

obtuvo mejoras significativas a nivel cognitivo, emocional, conductual y físico, es 

importante enfatizar la dificultad que existió en el control de las diferentes variables de 

estudio como el reclutamiento de los participantes, la pérdida de muestra durante el 

proceso y el periodo de intervención. Alcanzar el número de participantes dispuestos a 

participar fue una tarea complicada ya que se debía contar con el permiso para realizar la 

intervención tanto del centro residencial como de los tutores responsables, que en este 

caso eran los familiares, quienes se negaron en reiteradas ocasiones por el 

desconocimiento acerca de este tipo de terapias. Además, a lo largo del periodo de 
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intervención, algunos participantes no asistieron al mínimo de sesiones establecidas bien 

por enfermedad u otras razones, por lo que la pérdida de la muestra fue notoria.  

En relación con la terapia, este estudio no midió la intensidad de los ejercicios 

realizados en las sesiones de biodanza y este podría ser un factor que influyera en los 

resultados obtenidos. Además, no se emplearon medidas de seguimiento tras finalizar la 

intervención, por lo que no está claro si se mantuvieron los cambios más allá de la 

duración del programa de biodanza. 

Finalmente, es importante mencionar la posibilidad de sesgo de deseabilidad 

social. En algunos cuestionarios de evaluación psicológica, como el cuestionario de 

depresión de Hamilton o calidad del sueño de Pittsburgh, es posible que las respuestas se 

orientasen a construir un perfil más acorde a lo que el investigador estaba buscando, con 

lo cual se ha podido producir una distorsión de los resultados reales. Este posible sesgo 

se podría haber evitado si se hubiera llevado a cabo un estudio cegado incluyendo, por 

ejemplo, otro grupo de intervención que nos permitiera dicho cegado.  

 

6.6. FUTURAS LÍNEAS DE INVESTIGACIÓN 

Existe una cantidad considerable de estudios en el sector farmacéutico y en el 

mundo académico e investigador que reflexionan acerca de por qué tantos ensayos no 

logran demostrar ningún beneficio clínico en la demencia y no hallan una cura real para 

esta enfermedad. Las razones de esto apuntan al sistema nervioso central ya que existe 

una degeneración que se produce a este nivel antes de la aparición de los síntomas.  

Basado en modelos nombrados en este trabajo en los que la etapa sintomática de 

la EA representa el final del trastorno, por definición, las intervenciones que se llevan a 

cabo después del inicio de los síntomas presentan mayores desafíos para modificar el 

curso de la enfermedad. Por tanto, esto plantea una paradoja que resulta común en la 

mayoría de las enfermedades neurodegenerativas: los ensayos clínicos para la demencia 

en la actualidad se limitan a reclutar pacientes que muestran activamente síntomas de la 

enfermedad. Esto se debe a que no contamos con procedimientos sólidos para identificar 

a las personas que, con certeza, desarrollarán síntomas compatibles con demencia.  
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Los criterios de valoración clínicos evaluados en los ensayos se basan en 

alteraciones en la trayectoria sintomática o utilizando pruebas diagnósticas. Futuras 

investigaciones podrían focalizar sus esfuerzos en el estudio de etapas tempranas de la 

enfermedad, que podría servir tanto de criterio diagnóstico como para instaurar los 

tratamientos adecuados para retrasar la aparición de los síntomas o modificar el trascurso 

de la EA. 

Por otro lado, y en relación a las terapias complementarias como es el caso de la 

biodanza, futuras líneas de investigación podrían realizar investigaciones en otros tipos 

de demencia debido a los beneficios que ha reportado este estudio en la EA. Además, 

estudios futuros podrían enfocarse a analizar los resultados obtenidos a medio o largo 

plazo para así comprobar si los beneficios alcanzados tras la intervención se mantienen. 
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7. CONCLUSIONES 

De acuerdo con los objetivos planteados en este trabajo y en respuesta a ellos, se 

puede concluir diciendo que: 

- En la esfera cognitiva, la terapia con biodanza ha demostrado su eficacia en 

personas con EA que se encuentran en fase leve/moderada de la enfermedad, 

manteniendo e incluso mejorando el grado de deterioro cognitivo. Además, no 

realizar la terapia supuso un empeoramiento de estas variables. 

- La presencia de síntomas como la depresión, y síntomas neuropsiquiátricos, en 

general, disminuyeron tras la realización de la terapia. En contraposición, no 

realizar la terapia y, por tanto, mantener el tratamiento habitual, provocó un 

empeoramiento de estos síntomas. Sin embargo, aunque la calidad del sueño 

mejoró en las personas que realizaron las sesiones, en los participantes del GC se 

mantuvo con resultados similares al inicio del periodo de intervención.  

- A nivel físico, los beneficios de la biodanza también fueron visibles. Variables 

como la marcha, el equilibrio, el grado de movilidad y la capacidad de resistencia 

obtuvieron mejores resultados en aquellas personas que realizaron la terapia. Así 

mismo, no realizar las sesiones supuso un empeoramiento significativo de estas 

variables en las personas con EA. 
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Anexo 1. Consentimiento informado 

 

PROTOCOLO DE CONSENTIMIENTO INFORMADO 

D./Dña. Alicia Ruiz Muelle, Investigadora Principal del Proyecto denominado 

EFICACIA DE UN PROGRAMA DE BIODANZA EN LA ENFERMEDAD DE 

ALZHEIMER ha informado a través de la documentación presente en este 

documento a: 

D./Dña …………….…………………………………  D.N.I. …..……, 

Acerca de: 

- Procedimiento general del presente estudio: se seleccionarán dos grupos 
de forma aleatoria. Un grupo control, que continuará con su tratamiento 
habitual y un grupo que realizará terapia de biodanza (10 sesiones, una 
por semana) junto a su tratamiento habitual. A todos los participantes se 
les pasará los cuestionarios pertinentes antes de realizar la terapia y tras 
el cese de las sesiones. 

- Objetivos: el objetivo principal de este estudio será conocer la eficacia de 
un programa de biodanza en personas adultas diagnosticadas de 
Alzheimer en una etapa leve o moderada.  

- Duración: la duración total del estudio será de 3 meses para cada grupo.  
- La finalidad de este estudio es analizar los efectos de un programa de 

biodanza sobre las conductas adaptativas y desadaptativas a nivel social 
y emocional, así como su eficacia a nivel cognitivo y físico en personas 
diagnosticadas de Alzheimer, y comparar los cambios en este grupo con 
los producidos en un grupo control. 

- Criterios de inclusión y exclusión: se incluirán pacientes con edades 
comprendidas entre 70-85 años, con un diagnóstico primario de Alzheimer 
y que no hayan participado nunca en ninguna sesión de biodanza ni 
tengan conocimientos al respecto. Serán excluidos del estudio aquellos 
cuyo diagnóstico sea diferente al Alzheimer en una etapa leve o 
moderada, o que padezca alguna enfermedad física y psíquica que pueda 
impedir la realización de los diferentes ejercicios durante las sesiones. 
También se excluirán todos aquellos sujetos que no participen en al 
menos el 75% (8 sesiones) de las sesiones programadas. 

- Posibles riesgos y beneficios: No existe riesgo alguno durante ni después 
de la terapia para los pacientes. Los posibles beneficios que aporta este 
estudio serán obtener mejoras tanto a nivel físico, cognitivo, emocional y 
conductual de los pacientes con Alzheimer que participen. 

 

En todo momento, los sujetos tendrán derecho a negarse a participar, así 

como a retirarse en cualquier momento del estudio sin tener que alegar 

motivos. También se les asegurará la total confidencialidad de los datos, de 

acuerdo con la Ley Orgánica 15/1999 de 13 de diciembre de Protección de 

datos de carácter personal. 
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OTORGA su consentimiento para la participación en actual investigación  

 

 

 

Fdo: Dn./Dña. ……………………………………………………… D.N.I. ………….. 

 

 

 

 

Fdo. Dn. / Dña. ………………………………….. D.N.I. ……………. 

Investigador/a Principal del Proyecto. 

 

 

 

 

En ………..…………, a . . . . . de . . . . . . . . . . . . . . . . . .de 2...… 
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Anexo 2. Variables sociodemográficas 

VARIABLES SOCIODEMOGRÁFICAS 

NOMBRE: __________________________________________ 

SEXO:        HOMBRE____        MUJER_____ 

EDAD:  

PROBLEMAS MÉDICOS O PATOLOGÍAS: 

- HTA 

- ALTERACIONES METABOLICAS 

- CARDIOPATIAS 

- ARTROSIS 

- OSTEOPOROSIS 

- ACV O AIT 

- PRÓTESIS ÓSEAS (CADERA, RODILLA…) 

- TRASTORNO ANSIOSO-DEPRESIVO 

- DISLIPEMIA 

- ALTERACIÓN SENTIDOS 

- OTRAS 

 

NIVEL EDUCATIVO:  

- SIN ESTUDIOS 

- ESTUDIOS PRIMARIOS 

- ESTUDIOS SECUNDARIOS 

- BACHILLERATO O EQUIVALENTE 

- ESTUDIOS UNIVERSITARIOS 

- ESTUDIOS POSTUNIVERSITARIOS 

 

SITUACIÓN LABORAL:  EMPLEADO/A   /   DESEMPLEADO/A   /   JUBILADO/A 

STUACIÓN FAMILIAR: SOLTERO/A   /   CASADO/A   /   DIVORCIADO/A   /   

VIUDO/A 

AÑOS DE DIAGNÓSTICO: ________ 

GRADO DE DETERIORO (MEC): Normal: ___     Borderline: ____   Leve: ____    

Moderado: ____  Severo: _____ 

Puntuación MEC: _______ 

 

GRADO DE DEPENDENCIA: Independiente: ____    Dependencia leve: _____   

Dependencia moderada: ________     Dependencia severa: _____   Dependencia total: 

______ 

Puntuación Barthel: ______ 
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Anexo 3. Índice de Barthel 
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Anexo 4. Mini-Examen Cognoscitivo (MEC) 
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Anexo 5. Cuestionario de Pfeiffer 
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Anexo 6. Inventario Neuropsiquiátrico de Cummings (NPI-Q) 
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Anexo 7. Escala de evaluación para la depresión de Hamilton 
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Anexo 8. Índice de calidad de sueño de Pittsburgh 
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Anexo 9. Escala de Tinetti 
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Anexo 10. Test de Velocidad de la marcha (gait speed) 
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Anexo 11. Timed Get UP and Go Test 

 

 



   Biodanza y Enfermedad de Alzhéimer 
 

185 
 

Anexo 12. Test de la marcha de 6 minutos (6-MWT) 

 

 

TEST DE LA MARCHA DE 6 MINUTOS (6-MINUTES WALKING 

TEST) 

NOMBRE: ____________________________________            FECHA: ___________ 

HORA: _____________ 

ANTES DE LA PRUEBA: 

F.C.: ____________         SAT. O2: _____________ 

DESPUÉS DE LA PRUEBA: 

F.C.: ____________         SAT. O2: ____________________ 

NÚMERO DE VUELTAS: ________ 

DISTANCIA TOTAL RECORRIDA: _________ 

¿SE HA DETENIDO EN ALGÚN MOMENTO? ____    ¿CUÁNTAS VECES? ______ 

¿TIEMPO DETENIDO? _______ 
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