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DIAGNÓSTICO

Anamnesis

Exploración neuropsicológica

Pruebas complementarias: exclusión de otras patologías

Criterios diagnósticos: NINCS-ADRDA (1984): S 81% E 70%





Criterios NIA-AA DCL:

Cambios cognitivos respecto al nivel previo de la persona

Deterioro en uno o más dominios cognitivos (el síntoma más
común y el más típico de los pacientes que progresan a demencia
es la afectación de memoria episódica)

Preservación de las actividades de la vida diaria, mantienen buena
funcionalidad e independencia en el día a día, aunque pueden
tener problemas en aquellas tareas más complejas que antes
realizaban sin problemas como pagar facturas, preparar una
comida etc.

No demencia









BETA AMILOIDE 42 (A42 )

•Disminución de hasta el 50% de A42 en LCR de pacientes con EA frente a 
sujetos sanos

•Descenso por depósito en las placas de amiloide

•No específico

•También disminuido en ECJ, ELA y otras enfermedades neurodegenerativas



PROTEÍNA TAU (T)

Todos los estudios indican un claro aumento de la proteína tau en LCR de EA
con respecto a lo sujetos sanos

Poco específico ya que aumenta también en el ictus agudo y de forma muy
marcada en la enfermedad de Creutzfeldt-Jakob (ECJ)

Es normal en demencia vascular, frontotemporal o cuerpos de Lewy

Indica un daño neuronal axonal



TAU FOSFORILADA (P)

•Más específica

•No aumenta en el ictus agudo

•Sólo aumenta ligeramente en la ECJ

•Aumenta de forma marcada en la EA

•Indica el estado de hiperfosforilación de la proteína tau



COMBINACIÓN

•El estudio combinado de los marcadores descritos anteriormente mejora la
sensibilidad y especificidad para discriminar entre EA y otras demencias

•La combinación de Aumento de T y disminución de A42 consigue una
sensibilidad del 89% y una especificidad del 90% aprox según diversos
estudios







MODELO DE MARCADORES

AB42 en LCR 25 años antes

AB en PET 15 años antes

Tau en LCR y atrofia cerebral 15 años antes

Hipometabolismo en PET-FDG y alt memoria 10 años

Función global MMSE y CDR 5 años antes

Diag de demencia 3 años después





Criterios NIA-AA

DCL debido a enfermedad de Alzheimer con alto grado de certeza:
si cumple los criterios centrales y además presenta un
biomarcador positivo de depósito de amiloide y un biomarcador
positivo de daño neuronal.

DCL debido a enfermedad de Alzheimer con grado intermedio de
certeza: cumple los criterios centrales pero sólo tiene un
biomarcador positivo (bien de amiloidosis o de
neurodegeneración).

DCL probablemente no debido a EA: si cumple criterios centrales
pero no tiene ningún biomarcador positivo.



Criterios IWG-2 para EA en cualquier estadío:

A) FENOTIPO CLÍNICO CLÁSICO

1. Presencia de déficit de memoria episódica (exclusivamente o
asociada con otros déficits cognitivos o conductuales), en la que exista:

2. Cambio gradual y progresivo en la memoria episódica, reportado bien
por el paciente o por un familiar fiable y con una duración mayor de 6
meses

3. Evidencia objetiva de un síndrome amnésico hipocampal, basándose
en tests establecidos

B) EVIDENCIA IN-VIVO DE PATOLOGÍA ALZHEIMER (uno de los
siguientes)

1. A β 42 disminuida y T-Tau o P-Tau elevadas en LCR

2. Captación de trazador en PET amiloide

3. Mutación autosómica dominante conocida (PSEN1, PSEN2, APP)















EA PRODRÓMICA MANEJO

Participar en ensayos clínicos

Anticolinesterásicos

Souvenaid

Evitar nihilismo terapéutico



Criterios IWG-2 para estadíos preclínicos

CRITERIOS IWG-2 PARA PACIENTES ASINTOMÁTICOS EN RIESGO DE EA
(A+B)

A) Ausencia de fenotipo clínico específico (los dos)

-Ausencia de síndrome amnésico hipocampal

-Ausencia de cualquier fenotípico atípico EA

B) evidencia In-vivo de patología Alzheimer (uno de los dos)

-A β 42 disminuida y T-Tau o P-Tau elevadas en LCR

-Captación de trazador en PET amiloide

CRITERIOS IWG-2 PARA ENFERMEDAD DE ALZHEIMER PRESINTOMÁTICA
(A+B)

A) Ausencia de fenotipo clínico específico (los dos)

-Ausencia de síndrome amnésico hipocampal

-Ausencia de cualquier fenotípico atípìco EA

B) Mutación autosómica dominante en PSEN1, PSEN2, APP o otros genes,
incluído síndrome de Down



NUEVOS CRITERIOS

Criterios NIA-AA EA preclínica

Estadío 1: Amiloidosis asintomática. Los pacientes presentan un
biomarcador de amiloidosis positivo sin evidencia de
neurodegeneración, ni de déficits cognitivos sutiles

Estadío 2: Amiloidosis +evidencia de disfunción sináptica o
neurodegeneración

Estadío 3: Amiloidosis+ neurodegeneración + deterioro cognitivo
sutil









EVOLUCIÓN A EA













DIETA

EJERCICIO FÍSICO

ACTIVIDAD COGNITIVA

CONTROL DE FACTORES DE 
RIESGO VASCULAR

DOS AÑOS

FRENTE A CONSEJOS DE SALUD 
GENERAL



MEDIDAS PREVENTIVAS

Realizar una continua y variada actividad intelectual y física desde
edades tempranas hasta las más avanzadas.

Prevenir y tratar adecuadamente los síntomas depresivos

Participar con entusiasmo en actividades sociales y de ocio.

Consumir una dieta baja en grasas saturadas, con vegetales y frutas con
contenido antioxidante, sin exceso de calorías y con contenido de ácidos
grasos omega-3 al menos una vez a la semana.

Abandonar el tabaco y consumir como máximo un vaso diario de vino a
partir de edades medias.

Controlar y tratar la HTA desde edades medias, evitando la hipotensión
en mayores de 75 años.

Detectar la hipercolesterolemia y tratarla con estatinas desde edades
medias.


