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INTRODUCCIÓN
El alzheimer es una enfermedad degenerativa principalmente se

ve afectado el lóbulo temporal debido a una proteína llamada

beta amiloide, esta toxina provoca inflamación 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 información de sus

recuerdos.



Enfermedad
del Alzheimer

Presentado por Itzel Balbuena



concepto

Enfermedad neurodegenerativa

de curso progresivo que

constituye la causa más

frecuente de demencia entre las

personas mayores.



- Déficit de funciones cognitivas. 

- Trastornos psiquiátricos. 

- Dificultades para realizar actividades

cotidianas.

Síntomas
principales.



- Es la causa más frecuente de demencia en

Occidente.

- Prevalente en pacientes del sexo femenino.

Epidemiología.

- La mayoría de los pacientes inicia síntomas a partir de los 65

años, aunque hay casos de presentación temprana a partir de

los 40 años.

- El riesgo de padecer la Enfermedad de Alzheimer

(EA) se dobla cada 5 años a partir de los 60 años.



PRINCIPAL FACTOR DE RIESGO:

Envejecimiento y luego Antecedente

familiar.

Etiología



Anatomía patológica





Placas seniles (PS) y ovillos
neurofibrilares (ONF)
 Neuritas distróficas
Degeneración granulovascular
Cuerpos de Hirano
Reacción inflamatoria glial
Astrocitosis reactiva
Angiopatía amiloide



Fisiopatología

1 2La enfermedad es una

proteinopatía, inicialmente

caracterizada por una

amiloidosis de la corteza

cerebral, seguida de la

presencia de la proteína tau.

El hecho patogénico

comienza con la proteólisis

anómala de la APP. 



Fisiopatología

3 4Se produce así excesiva

cantidad de Aβ neurotóxico

que origina las placas

extraneuronales e

hiperfosforila la tau de los

microtúbulos, con la

aparición de los ONF.

Se provoca así la muerte

neuronal en diversas áreas, y

el número de neuronas

colinérgicas de la sustancia

innominada está muy

reducido, lo que causa una

depleción de acetilcolina

cortical.



5 6Existe también un déficit

noradrenérgico y

serotoninérgico por pérdida

neuronal en el locus ceruleus

y en los núcleos del rafe,

respectivamente.

Por otro lado, se produce una

hiperactividad del sistema

glutamatérgico córtico-

cortical.



El depósito de Aβ desencadena la respuesta inflamatoria,
activa el receptor de productos finales de glucación y
conduce a una cascada progresiva de sucesos citotóxicos
con formación 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 activación de las
caspasas ejecutoras de la apoptosis
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Se trata de una enfermedad de inicio insidioso y progresión

lenta, con una evolución  media de  unos 8-10 años desde el

incio hasta la muerte.

Clínica



Diagnóstico
Los pasos para un buen diagnóstico 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 exploración general y neurológica (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 años. Si la puntuación es de 28 (sobre un máximo de 30),

es necesaria una evaluación neuropsicológica más extensa

. • BIOMARCADORES : se han clasificado según reflejen la presencia de

Aβ, tau o lesión neuronal 







Se trata de una enfermedad de inicio insidioso y progresión

lenta, con una evolución  media de  unos 8-10 años desde el

incio hasta la muerte.

Diagnósticos diferenciales



Tratamiento
La enfermedad de Alzheimer no puede curarse y no se dispone de ningun

fármaco que sea en verdad eficaz.
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CONCLUSIÓN
Definitivamente es una enfermedad muy díficil 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 niños porque no tienen una buena

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

de cosas rutinarias o básicas, por ejemplo: el comer, almorzar, ir al baño.

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

etc.

Se toma relevancia el estilo de vida, factores ambientales y la más

importante génetica.


