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DEFINICION DE DEMENCIA



Unidad de Memoria

2001 2002 2003 2004 2005 2006

Nuevos Revisiones Total





DEMENCIA Y ENVEJECIMIENTO

ÅEl envejecimiento cerebral no tiene que ir 

ligado a deterioro cognitivo manifiesto 

necesariamente, tal y como se describe 

en un artículo, publicado en la revista 

Psicogeriatría, 







ALZHEIMER DC LIGERO VASCULAR LEWY DFT DCB PSP AMS HCA PARKIN -D DEPRESION SIN DETERIORO

580 128 213 84 125 6 7 2 28 36 225 83

ALZHEIMER

DC LIGERO

VASCULAR

LEWY

DFT

DCB

PSP

AMS

HCA

FRECUENCIAS DE LAS DEMENCIAS



METABOLISMO PROTEICO ANORMAL

MUERTE DE CELULAS VULNERABLES

DEFICITS DE NEUROTRASMISORES

DISFUNCION DE SISTEMAS VULNERABLES

FENOTIPO CLINICO



CORTEX PARIETALCPDL

CAUDADO

GP/SN

TALAMO

AMILOIDE;EA. DCL

TAU-TDP-43; FUS DFT, DCB, PSP

ALFASINUCLEINA;DCL, EP, AMS



SUSCEPTIBILIDAD ANATOMICA 

EN LA EA, DFT Y ELA



DEMENCIAS

EA DCL DFT BINSWANGER

AMILOIDE

MEMORIA

ALFA SINUCLEINA

PARKINSON

PROTEINA TAU

CONDUCTA

VASCULAR

SUBCORTICAL

Temporal media y parietal GB Y CORTEZA FRONTOTEMPORAL PERIVENTRICULAR

DEMENCIAS

EA 50% DCL 15% DFT 15% BINSWANGER 15%

AMILOIDE-TAU

MEMORIA

ALFA SINUCLEINA

PARKINSON

PROTEINA TAU

TDP 43-fus

CONDUCTA

LENGUAJE

VASCULAR

SUBCORTICAL

Temporal media y parietal GB Y CORTEZA FRONTOTEMPORAL PERIVENTRICULAR
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1986
TACRINA (SUMMERS)

1991
MUTACION APP. (GOATE)

HIPOTESIS AMILOIDE (HARDY Y SELKOE)

1993
APOE4 GEN DE RIESGO (STRITTMATER, ROSES)

1995
MUTACIONES PS1-2 (SHERRINGTON)

RATONES TRANSGENICOS (TANZI)

1999
NEUROINFLAMACION-VACUNA (SCHENK)

2005
FARMACOS ANTIAMILOIDE. ALZAMED-FLURIZAN 

ETC.





HISTORIA NATURAL EA



cognitivo

conductualfuncional

DIAGNÓSTICO 

CLÍNICO

cuidador



COGNICION

MEMORIA

LENGUAJE

F. VISUOESPACIALES

F. EJECUTIVAS



CONDUCTA

ÅDEPRESION

ÅANSIEDAD

ÅAPATIA

ÅDELIRIOS

ÅALUCINACIONES

ÅIRRITABILIDAD AGRESIVIDAD

ÅDESINHIBICION-EUFORIA

ÅCMA

ÅALTERACION DEL SUEÑO-ALIMENTACION.



SINTOMAS PSIQUIATRICOS EN 

DISTINTAS DEMENCIAS





FUNCIONALIDAD

ÅACTIVIDADES DE LA VIDA DIARIA 

AVANZADAS (ESPECIALIZADAS)

ÅACTIVIDADES DE LA VIDA DIARIA 

INSTRUMENTALES (TELEFONO, COMIDA, 

COMPRA, DINERO ETC.)

ÅACTIVIDADES DE LA VIDA DIARIA BASICAS 

(VESTIRSE, ASEARSE, COMER, 

ESFINTERES)















CIRCUITO LIMBICO POSTERIOR

Å CIRCUITO DE PAPEZ. PASAR UN ESTIMULO A ALMACEN DE LARGO TIRMPO EN 
CORTEZA.

Å INTERCONEXION ENTRE CA-1, SUBICULUM, HIPOCAMPO, CURPO MAMILAR, NUCLEO 
SEPTAL.

Å LAS NEURONAS  DE LOS CUERPOS MAMILARES SE PROYECTA A LOS NUCLEOS 
ANTERIORES DEL TALAMO, ESTE AL CORTEX CINGULADO POSTERIOR, AL 
PARAHIPOCAMPO Y VUELTA AL HIPOCAMPO. 





VBM EN DCL Y EA. 

Whitwell y Jack, 

2005



ENFERMEDAD DE 

ALZHEIMER



ALZHEIMER

ÅDIAGNOSTICO DEFINITIVO: PRESENCIA DE 
PLACAS SENILES Y OVILLOS 
NEUROFRIBILARES 

ÅEA PROBABLE O POSIBLE EN BASE A LA 
CLINICA.

ÅFALLOS DE MEMORIA Y OTRO DEFICIT QUE 
INTERFIERE CON SU FUNCIONALIDAD, 
CURSO LENTAMENTE PROGRESIVO QUE 
NO PUEDE SER EXPLICADO POR OTRA 
CAUSA.



ALZHEIMER

ÅENTREVISTA CON EL ENFERMO Y EL CUIDADOR.

ÅSE DEBE COMPLETAR CON INSTRUMENTOS 
ESTANDARIZADOS COMO MMSE, SHORT TEST. 
NINGUNO IDEAL.

ÅEXAMEN NEUROLOGICO. NORMAL.

ÅLABORATORIO: VITAMINA B-12, TIROIDES.

ÅTAC Y RMN PUEDEN AYUDAR A DESCUBRIR LA 
POTENCIAL CAUSA. ATROFIA MESIAL SUGIERE 
PERO NO ES ESPECIFICA.

ÅPIB. VISUALIZA AMILOIDE Y ES UN POTENCIAL 

ARMA PARA PACIENTES ASINTOMATICOS.



ALZHEIMER

ÅPET Y SPECT PUEDEN SER ARMAS UTILES 
DE APOYO AL DIAGNOSTICO DD EA-DFT SE 
REQUIEREN MAS DATOS PARA SU 
UTILIZACION RUTINARIA.

ÅBATERIAS NEUROPSICOLOGIAS
CONTRIBIYEN AL DIAGNOSTICO Y 
SEGUIMIENTO CON RESPECTO A UN 
ESTADO BASAL.

ÅESTUDIOS GENETICOS DE PRESENILINA 1, 
2 Y APP RESERVADOS A PACIENTES 
JOVENES CON ANTECEDENTES 
FAMILIARES.

Å



Enfermedad de Alzheimer
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VIAS COLINERGICAS
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Secuenciación del B-amiloide
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Acetil CoA

+

Colina  

ACh

CAT

Acetilcolinesterasa Colina +

acetato

Acetilcolina (ACh)
IAChE 

(donepezilo, 

rivastigmina)

Galantamina

IAChE = inhibidores 

de la 

acetilcolinesterasa

Terminación 

nerviosa 

presináptica

Terminación 

nerviosa 

postsináptica

Receptor M Receptor N

Receptor M Receptor N

Inhibición de la AChE



EA. LEVE

EA 

MODERADA

EA GRAVE

DV 

ECL-DP DFT DCL

DONEPEZILO + +

RIVASTIGMINA

+ + +

GALANTAMINA + +

MEMANTINA 

+ +

CONTROL FRV. + + + + + + +

ESTIMULACION 

GOGNITIVA

+ + + +
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http://www.drugdevelopment-technology.com/projects/semagacestat/


















LA CASCADA AMILOIDE. NUEVOS TRATAMIENTOS

AMBIENTE

GENES

ANTIFIBRILACCION

INHIB DE SECRETASAS

AUMENTO ACLARAMIENTO

INHIBIDOR GSK3

CONTROL SANITARIO 

FRV. DIETAS


