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INTRODUCCION

El alzheimer es una enfermedad degenerativa principalmente se

ve afectado el lobulo temporal debido a una proteina llamada
beta amiloide, esta toxina provoca inflamacion y muerte

progresiva de neuronas, por eso es a largo plazo y su

deeterioramiento y demencia se aumenta no instantaneamente,
los pacientes no estan conscientemente claros de su actividad
mental, tienen muy escasos o vagal informacion de sus

ecuerdos.
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Enfermedad neurodegenerativa

de curso progresivo que
constituye la causa mas

frecuente de demencia entre las

PEINSONAas mayores.
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Sintomas ’3
principales. ) ”* 4

- Déficit de funciones cognitivas.

- Trastornos psiquiatricos.

- Dificultades para realizar actividades
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cotidianas.




Cpidemiologia.

- Es la causa mas frecuente de demencia en

Occidente.

- La mayoria de los pacientes inicia sintomas a partir de los 65
anos, aunque hay casos de presentacion temprana a partir de
los 40 anos.

- Prevalente en pacientes del sexo femenino.

- El riesgo de padecer la Enfermedad de Alzheimer

(EA) se dobla cada b anos a partir de los 60 anos.
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PRINCIPAL FACTOR DE RIESGO:

Envejecimiento y luego Antecedente

familiar.



Contraccion
L
h m

Anatomia patologica
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e Placas seniles (PS) y ovillos

e neurofibrilares (ONF)

e Neuritas distroficas

e Degeneracion granulovascular
e Cuerpos de Hirano

e Reaccion inflamatoria glial

e Astrocitosis reactiva

e Angiopatia amiloide
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\]_) La enfermedad es una \2) El hecho patogénico

proteinopatia, inicialmente comienza con la protedlisis

caracterizada por una andmala de la APP.

amiloidosis de la corteza
cerebral, seguida de la

presencia de la proteina tau.



~isiopatologia

§) Se produce asi excesiva fl') Se provoca asi la muerte

cantidad de A3 neurotoxico neuronal en diversas areas, y
que origina las placas el numero de neuronas
extraneuronales e colinérgicas de la sustancia
hiperfosforila la tau de los Innominada esta muy
microtubulos, con la reducido, lo que causa una

aparicion de los ONF. deplecion de acetilcolina

cortical.



, ., . 6 Por otro lado, se produce una
\5) Existe también un déficit

niperactividad del sistema

noradrenéergicoy
glutamatergico cortico-

serotoninérgico por pérdida .
cortical.

neuronal en el locus ceruleus

y en los nucleos del rafe,

respectivamente.




El depdsito de A3 desencadena la respuesta inflamatoria,
activa el receptor de productos finales de glucacion y
conduce a una cascada progresiva de sucesos citotoxicos
con formacion de radicales libres, estrés oxidativo,
entrada masiva de calcio en la neurona, rotura de la
membrana mitocondrial y, finalmente, la MUERTE
NEURONAL mediada en parte por la activacion de las
caspasas ejecutoras de la apoptosis



Clinica
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Se trata de una enfermedad de inicio insidioso y progresion

lenta, con una evolucidon media de unos 8-10 anos desde el

Estadio clinico Estadios finales.

Inclio hasta la muerte.

e Errores puntuales de e Alteracion de la memoria e Todos los déficits previos

memoria, sin que existan reciente y de la capacidad SOn Mmuy Severos.

otros déficits. Es en estas de aprendizaje. e Solo en fases muy

fases iniciales donde el e Inicialmente la memoria evolucionadas pueden

paciente puede sufrir remota se mantiene aparecer signos

depresion. intacta. extrapiramidales como:

e Progresivamente va marcha torpe, postura

asociando alteraciones de encorvada, bradicinesia
otras funciones corticales generalizada vy rigidez.

que van aumentando en
gravedad.



Diagnostico

Los pasos para un buen diagnostico incluyen:

 Recoger con esmero la anamnesis al propio paciente y a la persona que
vive con él y le conoce bien (test del informador), y realizar
minuciosamente una exploracion general y neurologica (habitualmente

normales), con un examen breve del estado mental (Mini-Mental State

Examination
) * Mini-Mental State Examination (MMSE) es aconsejable en todos los

mayores de 65 anos. Si la puntuacidn es de 28 (sobre un maximo de 30),
es necesaria una evaluacion neuropsicologica mas extensa

. * BIOMARCADORES : se han clasificado segun reflejen la presencia de

tau o lesion neuronal



BIOMARCADORES : se han clasificado segun reflejen la presencia de AJ3, tau o lesion neuronal

« Biomarcadores de AB || incluyen los valores bajos de A[342 en LCR vy la evidencia de deposito
de Ap mediante PET.

« Biomarcadores de la acumulacion de la tau | basados en la deteccion de tau total o de tau
fosforilada (tau-f) en el LCR.

« Biomarcador del grado de lesion neuronal | se analiza mediante tecnicas diagnosticas
estructurales o funcionales, tales como la atrofia cerebral (RM) o el hipometabolismo (PET) o |la
hipoperfusion (SPECT).

* Tomogammagrafia : SPECT ‘m] :



DEMENCIA
DEBIDA A

EA

Demencia debida a enfermedad de Alzheimer probable: Se considera asi cuando el paciente
cumple criterios de demencia y ademas existe: 1) inicio insidioso, a lo largo de meses o anos; 2)
una historia que muestre un empeoramiento cognitivo sin ambages. Existen dos presentaciones:
la presentacion amnéstica : fallos en el aprendizaje y recuerdo de hechos recientes.
Presentaciones no amnésticas, destacan la afasia progresiva (AP), la agnosia visoespacial
(prosopagnosia, simultagnosia y alexia) y las alteraciones de las capacidades ejecutivas (fallos
en razonamiento, juicio y solucion de problemas).

Demencia debida a enfermedad de Alzheimer posible: cuando existe: 1)curso atipico: inicio
subito, ausencia de una historia detallada o un declinar progresivo poco documentado del
deterioro cognitivo; 2Z) etiologia de presentacion mixta: enfermedad cerebrovascular
concomitante, signos de demencia con cuerpos de Lewy, evidencia de otra enfermedad
neurolégica o sistémica concomitantes.

Demencia debida a enfermedad de Alzheimer probable con evidencia de alteraciones
fisiopatologicas: 1)Deposito de la proteina AP cerebral con concentraciones bajas de AB42 en
LCR y PET de imagen de amiloide positivo y 2) concentracion elevada de proteina tau en LCR,
disminucion del metabolismo de la glucosa en la corteza temporoparietal y una atrofia cerebral.

Demencia debida a enfermedad de Alzheimer probada fisiopatolégicamente: condicion en
la que el paciente cumple criterios de DEA clinicos y en el examen neuropsicoldgico, con prueba
de presencia de los cambios patologicos caracteristicos de la EA. @ .



Diagnosticos diterenciales

Se trata de una enfermedad de inicio insidioso y progresion
lenta, con una evolucidon media de unos 8-10 anos desde el

Inclio hasta la muerte.

Déficits
vitaminicos.

Depresiva. .‘ Hipotiroidismos
'!

®

Tumores frontales.

Hidrocefalia
normopresiva.

Pseudodemencia



| ratamiento
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La enfermedad de Alzheimer no puede curarse y no se dispone de ningun

farmaco que sea en verdad eficaz.

Memantina
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CONCLUSION

Definitivamente es una enfermedad muy dificil tanto para la persona que

lo padece como para su familia, porque necesitan estar preparados
mentalmente ellos para poder ayudar a su familiar con Alzheimer,
practicamente es como si fueran ninos porque no tienen una buena

actividad cerebral, y pueden hacer cosas fuera de lo normal u olvidarse

de cosas rutinarias o basicas, por ejemplo: el comer, almorzar, ir al bano.

Su estado de animo es variable, por lo tanto puede haber ira, depresion,

etc.
Se toma relevancia el estilo de vida, factores ambientales y la mas

Importante génetica.



