
Enfermedad de evolución lenta y se caracteriza por:  

 

• Pérdida progresiva de la memoria, orientación, 
juicio y el lenguaje.  

• En promedio, su duración es de 8 a 12 años. 
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• Afectan a la memoria, 

lenguaje, juicio, 
planeación, la habilidad 
para prestar atención. 
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s • Afectan la forma de 

sentir y actuar. 
 

• Angustia 
• Intranquilidad 
• Alucinaciones y delirio. 



 

 

 

 

Inicial:  
Sintomatología 
leve. 

 
• Autonomía, sólo 

supervisión en 
tareas complejas. 

Intermedia: 
Síntomas 
moderados. 

 
• Dependencia  de 

un cuidador para 
realizar las tareas 
cotidianas. 

Terminal: 
Estado 
avanzado- 
terminal. 

 
• El enfermo es 

completamente 
dependiente. 



Los síntomas más comunes de la enfermedad son: 

 

 Alteraciones del estado de ánimo y conducta.  

 Pérdida de memoria – No reconocimiento de familiares, olvido de 
habilidades  

 Dificultades de orientación. 

 Problemas del lenguaje. 

 Alteraciones cognitivas. 

 Cambios en el comportamiento (arrebatos de violencia).  

 Fases finales: Deterioro muscular (incontinencia de esfínteres). 



 Etapas tempranas: Lapsos de memoria y problemas para 
encontrar palabras adecuadas.  

 Confusión u olvido de nombres de personas, lugares, citas y 
eventos recientes.  

 Cambios de humor y perdida de confianza o problemas de 
comunicación.  

 Eventualmente, ayuda para efectuar todas las actividades 
diarias. 



 



 



Triple A o Triada afasia-apraxiaagnosia: 

 

 Memoria: deterioro en la memoria reciente, remota, inmediata, 
verbal, visual, episódica y semántica. 

 Afasia: deterioro en funciones de comprensión, denominación, 
fluencia y lectoescritura. 

 Apraxia: tipo constructiva, apraxia del vestirse, apraxia ideomotora 
e ideacional. 

 Agnosia: alteración perceptiva y espacial. 

 

 

* No todos los síntomas se dan desde el principio sino que van apareciendo 
conforme avanza la enfermedad. 



Certeza del diagnostico: Aproximadamente 85%, solo se confirma 
por examen post mortem.  

 

El diagnostico requiere una combinación de pruebas 
psicológicas, de imagen y la exclusión de otros trastornos 
neurológicos.  

 



Existe perdida neuronal y presencia de dos alteraciones típicas: 

 

 

 

 
Placa neuritica o senil.- Estructuras esféricas que se ubican entre 
células. Beta-amiloide (Aβ) generado a partir del procesamiento 
proteolítico de la βAPP (proteína precursora de Aβ). 
 

Degeneración u ovillo neurofibrilar: Lesión IC que afecta 
neuronas piramidales. Proteína tau asociada a microtubulos, se 
fosforila anormalmente (altera solubilidad y unión). 
 

MUERTE NEURONAL 



 



 



 Exploración del estado mental 

 Exámen de los pares craneales 

 Motilidad, sensibilidad y reflectividad, así como la marcha.  

 

 

 Descartar una causa reversible o potencialmente curable de 
demencia e identificar cualquier condición tratable que cause o 
agrave ésta. 



Los síntomas dementes se deben: 

 

 Degeneración grave de neuronas que sintetizan y liberan 
acetilcolina.  

 Disminución en cantidad y actividad de enzimas sintéticas y 
degradativas: Colina acetiltransferasa y acetilcolinesterasa, 
en las cortezas limbica y cerebral. 

 Pérdida asociada de cuerpos celulares colinergicos (nucleo 
septal y el sistema colinergico basal anterior). 



 Descartar: infecciones, deficiencia vitamínica, 
problemas tiroideos, tumores cerebrales, 
efectos secundarios de fármacos y depresión.  

 

 Evaluar la memoria y habilidades cognitivas:  

 TAC o RM--- Atrofia hipocampal 



 Mejorar la sensibilidad y monitorizar la actividad biológica 
de la EA en términos neuronales y de tiempo de progreso de 
la enfermedad.  

 

 Su uso para predecir el desarrollo de la EA entre individuos 
con deterioro leve podría producir beneficios terapéuticos y 
económicos. 



LCR: 

 Puede reflejar cambios patológicos del SNC (neurodegenerativos). 

 Refleja el estado del metabolismo proteico del cerebro:  

 En la EA: -  ↑ tau total (tTau) en LCR.   

                       -  ↑ tau fosforilada (pTau) marcador más específico. 

                       -  ↓ Aβ42 (no específico). 

 

 Aunados a imagenologia e historia clinica detallada. 

 

 El  ↑  significativo de BACE1 y su actividad, isoprostanos F2 y 
anticuerpos reactivos redox pueden representar biomarcadores. 



 Alternativa al LCR. 

 

 Ventajas: Fácil obtención y evita punción lumbar (invasivo y 
peligroso). 

 

 Se sugiere daño a la integridad de la BHE. 

 

 La desregulación de vías de señalización de proteínas en el 
plasma sanguíneo puede indicar cambios en la periferia, el 
SNC o ambos. 



Los marcadores propuestos incluyen: 

  Aβ, tau, glutaminsintasa, ApoE, α1-antiquimiotripsina y 
quimiocinas.  

 ↑Aβ42, ↓Aβ40 y ↓ índice de Aβ42/40 en sujetos mayores indican 
deterioro cognitivo leve o EA. 

 Niveles plasmáticos de Aβ42: Influidos por contaminación 
medicamentosa (insulina). 

 

 Melanotransferrina o p97: Se expresa en endotelio capilar y microglia 
asociada a placas amiloides en el tejido cerebral de pacientes con EA. 

 ↑ Melanotransferrina en EA. 



Presencia del alelo de la apolipoproteína E4: 

 

 Alto valor predictivo, su ausencia no excluye EA. 

 Elevada especificidad. 

 

Mutación en el gen que codifica la proteína alfa 2 
macroglobulina (Alfa 2 M): 

 Cromosoma 12, reportada 

 Provoca en los portadores un riesgo aumentado de enfermedades 
neurodegenerativas. 



No existe cura para la enfermedad, pero existen tratamientos que 
aminoran los síntomas o disminuir su progreso. 

 



Objetivos: 

 

 Disminuir el progreso de la enfermedad. 

 Manejar los problemas de comportamiento, confusión y 
agitación. 

 Modificar el ambiente del hogar. 

 Apoyar a los miembros de la familia y otras personas que 
brindan cuidados. 



1.- Inhibidores de la colinesterasa 

Apoyan la comunicación 
entre celulas nerviosas, 
manteniendo niveles ↑ 

acetilcolina.  

Donepecilo.- Todas las etapas 
de la enfermedad. 

Rivastigmina y galantamina.-
Etapas media a moderada. 

ES: diarrea, nausea, 
insomnio, fatiga y perdida de 

apetito. 

2.- Memantina 

Regula la actividad del glutamato 
-Antagonizar los receptores 

NMDA (N-metil-D-aspartato) 
glutaminérgicos. 

Previene la entrada excesiva 
de iones calcio en las células 

del cerebro.  

EA moderada a grave.  

ES: alucinaciones, confusión, 
mareos, dolores de cabeza y 

cansancio. 





Existen dos formas de controlarlos: 

 

 Medicamentos para controlar específicamente cambios en el 
comportamiento:  

 Síntomas específicos para monitorizar efectos. 

 Efectos secundarios-interacciones= Incomodidad física 

 

 

 Estrategias sin fármacos (inicio): 

  Cambiar el ambiente: comodidad, seguridad y tranquilidad. 



Antidepresivos 

- Humor e 
irritabilidad. 

Citalopram, 
fluoxetina, 
paroxetina, 
sertralina, 
trazodona. 

Ansiolíticos 

- Ansiedad, 
intranquilidad, 

problemas verbales y 
resistencia. 

Benzodiacepinas: 

Loracepam 

y oxacepam. 

Antipsicóticos 

- Alucinaciones, 
delirio, agresión, 

agitación, hostilidad 
y no cooperación 

Aripiprazol, 
clozapina, 

haloperidol, 
olanzapina,quetiapin

a, risperidona, 
ciprasidona. 



Intervención en 
procesos de oxidación 

Vitaminas 
antioxidantes (E, 
C, y B-caroteno) 

Inbición de la 
MAO-B: 

(Selegilina) 
reducción del 

catabolismo de la 
dopamina 

Antiinflamatorios 

Vía secundaria 
potencial de tx. 

Efectos tóxicos 

Factores Neurotróficos 

En animales, 
factor de 

crecimiento 
neuronal (NGF) 

Mejora la 
capacidad 

congnitiva (no en 
humanos). 



Modulación del procesamiento de 
proteínas 

Intervenir en la formación 
de depósitos de amiloide y 

ovillos neurofibrilares. 

Fármacos  de acción mixta 

Acetil-L-carnitina, 
propentofilina, idebenona y 

crisamina 

Efecto neuroprotector, 
antiinflamatorio 



 Desalentador.  

 

 El trastorno generalmente progresa en forma permanente.  

 

 Es común la incapacidad total y muerte en un lapso de 15 
años, por lo general, a causa de una infección (neumonía 
por aspiración) o insuficiencia de otros sistemas. 


