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Es un trastorno neurodegenerativo progresivo e
irreversible marcado por el deterioro cognoscitivo y
conductual que interfiere significativamente con el
funcionamiento social y ocupacional.

DEFINICIÓN

de ALzheimer, E. N. (s/f). Diagnóstico y Tratamiento de la. Gob.mx. 

Es la causa más común de demencia y se caracteriza 
por pérdida gradual de la memoria y un continuo 
deterioro de las actividades básicas de la vida diaria 
asociado a cambios de conducta (GPC SNS, 2010). 

Cognición: procesos por los cuales la 
información sensorial se transforma, reduce, 
elabora, almacena, recupera y utiliza.



EPIDEMIOLOGÍA

de ALzheimer, E. N. (s/f). Diagnóstico y Tratamiento de la. Gob.mx. 

Es la primer causa de
demencia a nivel mundial,
hasta el 60%.

Afecta mayormente a
sociedades occidentales.
Afecta a 17 millones de
personas en el mundo
(Ferri CP, 2005).

La incidencia anual
mundial se incrementa
desde 1% entre los 60 y
70 años de edad, y se
eleva hasta el 6 a 8% en
los mayores de 85 años
(Mayeux R, 2010).

Mayor prevalencia en el
sexo femenino.



PRINCIPAL FACTOR DE RIESGO

Es la 
apolipoproteína e4 

(Apo e4). 

El ser portador de 
un alelo e4 

aumenta el riesgo 
de EA dos o tres 

veces, en tanto que 
la presencia de dos 
alelos lo incrementa 

16 veces. 

Jameson, J. L., Fauci, A. S., Kasper, D. L., Hauser, S. L., Longo, D. L., & Loscalzo, J. (2019). Medicina Interna de Harrison - 2 volumes - 20.ed. McGraw Hill Brasil.
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Jameson, J. L., Fauci, A. S., Kasper, D. L., Hauser, S. L., Longo, D. L., & Loscalzo, J. (2019). Medicina Interna de Harrison - 2 volumes - 20.ed. McGraw Hill Brasil.

Los pacientes presentan
pérdida gradual de la memoria
episódica, seguida de demencia
de progresión lenta.

Se caracteriza por atrofia
cortical y pérdida de neuronas
(lóbulos parietal y temporal)

Las imágenes cerebrales
revelan atrofia.
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Jameson, J. L., Fauci, A. S., Kasper, D. L., Hauser, S. L., Longo, D. L., & Loscalzo, J. (2019). Medicina Interna de Harrison - 2 volumes - 20.ed. McGraw Hill Brasil.

de ALzheimer, E. N. (s/f). Diagnóstico y Tratamiento de la. Gob.mx. 

Inicialmente se desarrollan
placas de β-amiloide en el
hipocampo, además en otras
áreas de la corteza cerebral que
participan en el pensamiento y
la toma de decisiones.

Su acumulación precede al
inicio clínico de la EA.

Las neuronas sanas tienen una
estructura de soporte interna
parcialmente formada por
estructuras llamadas
microtúbulos.

La proteína tau, se une a los
microtúbulos y los estabiliza.

Cuando sufre un cambio
químico en el cromosoma 17
de esta proteína y se acopla
con otros hilos de proteína
TAU, enredándose entre sí,
forma los ovillos neurofibilares.





Llega la alfa secretasa y
destruye una porción de célula
al igual como lo hace la gamma
secretasa sin dañarla.

Cuando la beta secretasa une a
la alfa secretasa forma un
compuesto no soluble.

La placa beta amiloide activa
quinasas que transfieren un
grupo fosfato al citoesqueleto.

La proteína Tau va a formar
todos los ovillos neurofibrilares
causando atrofia celular.

Apoptosis
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Jameson, J. L., Fauci, A. S., Kasper, D. L., Hauser, S. L., Longo, D. L., & Loscalzo, J. (2019). Medicina Interna de Harrison - 2 volumes - 20.ed. McGraw Hill Brasil.



D rogas (polifarmacia, analgésicos)

E tanol

M metabólicas (hipotiroidismo, ER, EH)

E torno (pérdida de visión o audición)

N utricional (deficiencia de Vit. B12)

N ormal presión en hidrocefalia

T umor (frontal)

T rauma

I nfección

A fectivo

CAUSAS DE DEMENCIA

de ALzheimer, E. N. (s/f). Diagnóstico y Tratamiento de la. Gob.mx. 



CLÍNICA

Pérdida de memoria a corto plazo.

Dificultad con el lenguaje y cambios conductuales.

Cerca del 20% de los pacientes presenta síntomas no
relacionados con la memoria, como dificultad para encontrar las
palabras, de organización y de orientación.

La disfunción del procesamiento visual o una afasia
progresiva es caracterizada por dificultades para la
denominación y repetición.

Jameson, J. L., Fauci, A. S., Kasper, D. L., Hauser, S. L., Longo, D. L., & Loscalzo, J. (2019). Medicina Interna de Harrison - 2 volumes - 20.ed. McGraw Hill Brasil.



de ALzheimer, E. N. (s/f). Diagnóstico y Tratamiento de la. Gob.mx. 



DIÁGNOSTICO

Joyas del ENARM.

 Autopsia.

 Mini-mental state examination

resultado <DE 24 PUNTOS
puede ser sugestivo de
demencia.

 TAC





FACTORES PROTECTORES

de ALzheimer, E. N. (s/f). Diagnóstico y Tratamiento de la. Gob.mx. 

(S/f-c). Studocu.com. 

Consumo de vegetales que contengan Vitamina C y
E.

Evitar consumo de grasas saturadas y trans.
Mantener el peso corporal.
Consumo de Folatos y Omega 3.
Consumo de café.
Tratamientos Médicos: AINES, Antihipertensivos,

Estatinas y Estrógenos.



TRATAMIENTO

Jameson, J. L., Fauci, A. S., Kasper, D. L., Hauser, S. L., Longo, D. L., & Loscalzo, J. (2019). Medicina Interna de Harrison - 2 volumes - 20.ed. McGraw Hill Brasil.

 Es una enfermedad incurable con un período preclínico 

largo y un curso paulatino.

 Enfermedad leve-moderada: 3 inhibiodres de la 

Acetilcolinesterasa: Galantamina, Rivastigmina, 

Donepecilo. Moduladores de la transmisión 

glutamaérgica.

 1 Antagonista Parcial de N-Metil-D-Aspartato: 

MEMANTINA.

 Grave: memantina + algún inhibidor de la 

acetilcolinesterasa.

de ALzheimer, E. N. (s/f). Diagnóstico y Tratamiento de la. Gob.mx. 
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DEFINICIÓN

Es una enfermedad degenerativa del SNC caracterizada
por pérdida neuronal en particular las áreas del cerebro
que controlan el movimiento.

Ocasiona la disminución en la disponibilidad cerebral del
neurotransmisor denominado dopamina y se manifiesta
como una desregulación en el control del movimiento.

(S/f). Unam.mx. Recuperado el 21 de febrero de 2024, de http://www.facmed.unam.mx/sg/css/GPC/SIDSS-GPC/gpc/docs/SSA-305-10-ER.pdf



EPIDEMIOLOGÍA

Es la 2º causa más frecuente de enfermedad degenerativa

Afecta actualmente a 4.1 a 4.6 millones de personas mayores de 
50 años.

Es progresiva con una edad media de inicio de 55 años, y se ha 
calculado una duración media de la enfermedad de 10 a 13 años. 

Mayor prevalencia en hombres.

(S/f). Unam.mx. Recuperado el 21 de febrero de 2024, de http://www.facmed.unam.mx/sg/css/GPC/SIDSS-GPC/gpc/docs/SSA-305-10-ER.pdf



ETIOLOGÍA

Jameson, J. L., Fauci, A. S., Kasper, D. L., Hauser, S. L., Longo, D. L., & Loscalzo, J. (2019). Medicina Interna de Harrison - 2 volumes - 20.ed. McGraw Hill Brasil.

De origen esporádico/idopática.

Las mutaciones génicas son las únicas causas
conocidas de la EP.

Se caracteriza por depósitos de material proteico
en el citoplasma de las neuronas: como cuerpos de
Lewy.

Pérdida selectiva de las neuronas dopaminérgicas
en la sustancia negra y el locus ceruleus.



LO NORMAL

Lesión en el globo pálido: movimientos de 
cotorsión de una mano, un brazo, el cuello 
o la cara: atetosis

Lesión en el subtálamo: movimientos de 
agitación súbitos de toda una extremidad: 
hemibalismo.

Lesión en el putamen derivan en 
movimientos de lanzamiento en las manos, 
caras y otras partes del cuerpo: corea.

Lesión en la sustancia negra provoca 
acinesia, temblores y rídez que da lugar a 
la EP.

Disfunción de ganglios basales

DAÑO

Hall, J. E. (2021). Guyton & Hall. Tratado de fisiología médica. Elsevier Health Sciences.
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Jameson, J. L., Fauci, A. S., Kasper, D. L., Hauser, S. L., Longo, D. L., & Loscalzo, J. (2019). Medicina Interna de Harrison - 2 volumes - 20.ed. McGraw Hill Brasil.

Ocurre la degeneración de las
neuronas dopaminérgicas en la
parte compacta de la
sustancia negra.

Se cree que lo que daña a la
SNGPC es alfa sinucleina.

Acumulación y formación de
cuerpos de Lewy.

La dopamina está relacionada
con la cantidad de
movimientos y modulación de
la actividad del cuerpo
estriado.

GABA actuará como inhibidor

Sino hay dopamina, no hay
activación de la vía directa y
no se estimularán los núcleos
caudado y putamen.



Parkinson 1 - Fisiología de los ganglios basales. (2014, junio 30).



Parkinson 1 - Fisiología de los ganglios basales. (2014, junio 30).



(S/f). Unam.mx. Recuperado el 21 de febrero de 2024, de http://www.facmed.unam.mx/sg/css/GPC/SIDSS-GPC/gpc/docs/SSA-305-10-ER.pdf



CLÍNICA

Joyas del ENARM

BRIT

 Marcha festinante.
 Presentan confusiones y en

algunos casos demencia.



DIÁNOSTICO

Jameson, J. L., Fauci, A. S., Kasper, D. L., Hauser, S. L., Longo, D. L., & Loscalzo, J. (2019). Medicina Interna de Harrison - 2 volumes - 20.ed. McGraw Hill Brasil.

 Marcha festinante.
 Rueda dentada.
 La tomografía axial computada de cráneo.

 La imagen por resonancia magnética.

 La imagen por tensor de difusión de alta 

resolución.

 Ecografía.

 Estudios de DATScan.

Prueba aguda de levodopa.

(S/f). Unam.mx. Recuperado el 21 de febrero de 2024, de http://www.facmed.unam.mx/sg/css/GPC/SIDSS-GPC/gpc/docs/SSA-305-10-ER.pdf



TRATAMIENTO

Jameson, J. L., Fauci, A. S., Kasper, D. L., Hauser, S. L., Longo, D. L., & Loscalzo, J. (2019). Medicina Interna de Harrison - 2 volumes - 20.ed. McGraw Hill Brasil.

 Amantadina.

 Levodopa.

 Inhibidores de la isoenzima de la monoamino oxidasa tipo

B, selegilina o rasagilina.

 Anticolinérgicos.

 Pramipexol y ropinirol.

 Beta-bloqueadores (propranolol) en caso de temblor

persistente.

(S/f). Unam.mx. Recuperado el 21 de febrero de 2024, de http://www.facmed.unam.mx/sg/css/GPC/SIDSS-GPC/gpc/docs/SSA-305-10-ER.pdf


