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Transtrono neurocognitivo por 
enfermedad de Alzheimer 



Los trastornos neurocognitivos por EA  se presentan en la edad avanzada o
madura y representa el 60-80% de todos los casos de transtornoa

neurocognitivos 

Es te trastorno neurocognitivo afecta a mas  de 5.2 millones de estadounidenses
y podria ser la sexta causa principal de muerte en dicho pais 



El riesgo de desarrollar EA   aumenta con la edad
 se

 estima que casi el 50% de las personas 
de 85 años de edad o mas  

  viven con trastornos neurocognitivos
  a causa de esta enfermedad 

 en el cual dos tercios  son mujeres  

Se proyecta que hacia los 2050 habra un 
incremento de hasta 16 millones de 
estadounidenses con enfermedades 

de Alzheimer 



Manifestaciones clinicas  

Los trastornos neurocognitivos
secundarios a la EA  siguen un curso

lento y progresivo , con una
supervivencia de 8-10 años despues

del diagnostico

Los sintomas distintivos  son :
perdida de memoria a corto

plazo 
Dificultad con  el lenguaje 

Cambios conductuales 



Se han reconocido diversas  etapas de la enfermedad 
que puden ir desde cuatro hasta siete etapas identificadas

 por el Alzheimer Association 
caracterisadas por cambios  degenerativos progresivos  





Neurofisiologia de los sintomas 

Caracterizada por atrofia cortical  y perdida de neuronas en particular en los lobulos
parietal y  temporal 

No se comprende totoalmente los aspectos patogenicos de dicha enfermedad ,
pero se piensa que e suna combinacion de alteraciones en los neurotransmisores  

estres oxidativo neuro inflamaciones y otros factores  



Los neurotransmisores   con una funcion importante en la patogenia  de EA incluyen :

GAB 
NMDA 

I-argnina 
Ach 

Se piensa que el metabolismo de la Arginina , se encueantra alterado en el hipocampo 



Algunos estudios señalan que la disminucion de la transmision colinergica cerebral se
relaciona con deterioro cognitivo 

Otros estudios señalan que la interaccion  del amiloide  B  (AB)  con receptores colinergicos 

La alteracion de la señalizacion en los sistemas colinergicos y glutamatergicos  en la corteza
causa deficiencias parietales en el hipocampo , la amigdala y la  corteza  frontal  



Loa hallazgos neuropatologicos clasicos en la EA son ovillos neurofibrilares y placas
amiloides 

entre sus principales rasgos  microscopicos se encuentra la degeneracion celular ,la
perdida neuronal sinaptica difusa y los ovilloos neurofibrilares  

Estudios  celulares   geneticos  , patologicos
, bioquimicos ,señan un desEquilibrio entre

la produccion y eliminacion de AB 
provocando  una  acumulacion    de este  

siendo un factor  clave para el desarrolo de
EA 



La enfermedad del Alzheimer familira  es causado por mutaciones en el Gen de la
proteina precursora del amiloide (AAP) 

el gen de la presenilina 1 (PS1)
el gen de la presenilina 2(PS2)

y el gen d ela apolipoproteina E4(Apo4)

Estas mutaciones generan cambios en el AB , un peptido derivado  de la proteolisis de la
proteina precursora del amiloide mas grande de la membrana



Cada vez  hay mas pruebas de que el AB es la molecula critica en la patogenia de la enfermedad de
Alzheimer 

las especies reactivas de oxigeno puden  acelerar la produccion y acomulkacion de AB asi como facilitar
la fosforilacion de la proteina  T 

Tambien se sugiere que el AB puede deteriorar la homeostasis del calcio y contribuir a que las especies
reactivas de oxigeno  alteren la membrana 



Los sintomas de la enfermedad hereditarios del halzheimer   de inicio
temprano aparecen antes de los 65 años de edad y representan el 1-2 % de los

casos de enfermedad 
Algunos estudios sugieren que los factores geneticos que contribuyen ala

enfermedad son similares a los del sindrome de Down 



DX Y tratamiento 
El diagnostico se confira medinate

examen microscopico del tejido de una
biopsia cerbral o en la necropsia y en

caso sugeriodo o en su mayoria por los
sintoams clinicos especificos  

Las pruebas para confirmar la enfermedad son pruebas de neuroimagen y metabolicas para detectar
otras alteraciones cuando se diagnostica el trastorno neurocognitivo por la enfermedad de Alzheimer 



No hay tratamiento curativo para el EA ,los
famacos empleados  son ,usados para

detener la progrecion y controlar problemas
como la depresion , agitacion, trastornos del

sueño 

Se ha demostrado que los inhibidores de colinesterasa  son
eficaces en terminos de frenar el avance de la enfermedad al

potenciar  la accion de acetilcolina disponible 



La memantina un antagonista del NMDA , actua interfiriendo con
la excitotoxicidad glutamatergica causada  por la isquemia y los
depositos  del amiloide relacionados con la enfermdad o puede

inducir una mejoria sintomatica  atraves de sus efectos en el
funcionamineto  de las neuronas del hipocampo 



Los antipsicoticos no estan recomendados para tratar la
agitacion en el EA mas sin embrago se debe buscar una

causa probable que desemboque estos episodios y
reorientar el entorno para evitar y encontrar dicha  causa

subyacente  del comportamiento

El escuchar musica perzonalizada es una practica
que disminuye de manera considerable la

conductas de agitacion 
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