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PREGUNTAS

1. Que es la demencia de Alzheimer?

2. Cuales son los criterios de diagndstico clinico?

3. Que tan frecuente es la demencia de Alzheimer en el mundo?

4. La demencia de Alzheimer esta relacionado con el envejecimiento?

5. La demencia de Alzheimer es una de las causas de mortalidad mundial?
. Que repercusiones tiene en quien lo padece, en la familia y la sociedad?
. Como diagnosticar tempranamente la enfermedad de Alzheimer?

. Cuales son los factores de riesgos, que medidas contribuyen a su prevencion?

O 00 N O

. Como tratar la demencia de Alzheimer?

10. El Alzheimer es de inicio tardio y no hereditario?



- 1907 Aloysius Alois Alzheimer publica en su articulo
“Sobre una extrana enfermedad de la corteza cerebral”
el primer caso clinico patolégico de la enfermedad de
Alzheimer.

- 21 de septiembre desde 1994 Dia Mundial del
Alzheimer, proclamado por |la Organizacion Mundial de
la Salud (OMS).

- 16 y 17 de marzo de 2015 Primera Conferencia
Ministerial de la OMS sobre la Accidn Mundial contra la
Demencia.

Aloysius Alois Alzheimer(Marktbreit, 14 de junio
de 1864-Breslavia, 19 de diciembre de 1915)



DEMENCIA DE ALZHEIMER

William Charles Utermohlen
(5 de diciembre de 1933-21 de marzo de 2007 )



Demencia

 “Los ojos estan oscuros,
los oidos sordos, la
fuerza disminuye, uno
esta cansado, la boca
silenciada ya no habla, el
corazbn vacio, no se
recuerda el pasado, lo
gue el envejecer le hace
a la gente es malo en
todos los aspectos.”

Ensefianzas del supervisor de la ciudad y visir Ptahhotep bajo la majestad del rey del Alto y Bajo Egipto Isesi ique viva eternamente!. Ptahhotep Tshefi 2350
a.C.



1. Que es la demencia de Alzheimer?

 «Demencia» es un término genérico para referirse a varias enfermedades, en su mayoria
progresivas, que afectan a la memoria, a otras capacidades cognitivas vy al
comportamiento, y que interfieren notablemente en la capacidad de la persona para llevar
a cabo las actividades cotidianas.

* La forma mas comun de demencia es la enfermedad de Alzheimer, que puede representar
entre un 60% y un 70% de los casos.

e Otras formas frecuentes son la demencia vascular, la demencia por cuerpos de Lewy y un
grupo de enfermedades que contribuyen a la demencia frontotemporal.

Proyecto de plan de accion mundial sobre la respuesta de salud publica a la demencia. Organizacion Mundial de la
Salud. 70.2 ASAMBLEA MUNDIAL DE LA SALUD. 03 de abril de 2017



Earlier-5tage Manifestations Later-5tage Manifestations

Area® Category Examples Category Examples
Cognitive Shart-term memory loss Forgetting appointments, bo pay  Memaory Loss in working Fargetting how to use household technology
(episodic mamaory bills, recent events {such as memaory (the ability ta (eq, how to wse the microwawve, dial
impairment) family outing in last few weeks) immediately process and store  telephone numbers)
information)
Word-finding difficulties Freguent trouble finding exact More marked expressive Paraphrasic errors while speaking, pauwcity
(anomia) or boss of word words to express oneself, ward difficulties and eventual loss of  of words in sentence, lack of initiation of

meaning [semantic deficits) substitutions, imprecise language language (ag, global aphasia)
( “what you eat with" for “fork")

Psychological Apathy Lack of initiation of thought or Delusions
attions (eg, not preparing meals)

Depressive symptoms Hopelessness and loss of purpose  Anosognosia
im Life
Behawioral Withdrawal from social Inability to participate Aggression
engagement meaningfully in casual

conversations

M f H Disinhibition Excesses in speech (eg, echolalia, Hallucinations
a n I e Stat I O n S palilalia) and actions {eg,
. 3 hyperarality such as eating from
of Dementia athers’ plate) Wandering
Sleep Rapid eye movement Acting out dreames such as Altered sleep-wake cycle
behavior disorder running while dreaming
one s being chased
Physical Gait impairment Falls Repetitive purposeless
movements

Parkinsonism

conversations, muteness

False belief system such as a deceased
relative i still alive, caregiver i
stealing money

Lack of insight into cognitive problems

with attempts to continue to drive or
manage maoney

Verhal aggre<sion such as screaming,
physical aggression such as throwing things

Visual hallucinations such as seeing =mall
people on table; awditory hallucinations
such as hearing singing

Walking out of home in middle of night
and getting lost

Frequent awakening at night and getting
out of bed, sleeping in labe in the moming
and repeated daytime napping

Fidgeting with buttons on shirt for hours
at a time

Stooped posture, short stride, unsteady
gait, rigidity

Seizures Inwoluntary repetitive limb jerking while
uUNcomscious
* Mote that these manifestations do not occur inall types of dementia; not all manifestations. Variability in individual presentations is common; see text and
examples prowided hera occur in each individual, and seweral less common Table 2 for pathognomonic characteristics of particular dementia etiologies.

manifestations not listed may ooowr. This table does not aim to describe the
trajectories of conditions within each area but rather to provide examples of

“MNote the range of functional areas affected in dementia, beyond cognition.

Diagnosis and Management of Dementia: Review. Zoe Arvanitakis. JAMA October 22/29, 2019 Volume 322, Number 16



Alteraciones tipicas de Enfermedad de Alzheimer

La placa
neuritica o placa
senil (beta -
amiloide).

La degeneracion
u ovillo
neurofibrilar
(proteina tau)

Neuropatologia principal de la enfermedad de Alzheimer,
visualizada al microscopio en corteza cerebral de un paciente.
Se aprecian las placas de amiloide (puntas de flecha) y los
ovillos neurofibrilares (flechas).



Enzimas actuando sobre la proteina precursora de Amiloides (APP) cortdndola en fragmentos
beta-amiloide, los cuales son indispensables para la formacion de las placas seniles del Alzheimer.

:

Membraga 7 /.28

de



Cantidad de placas seniles por mm2 con aumento del 200x.

Edad (anos)

Menores de 50 menos de 5
Entre 50 y 65 hasta 8
Entre 65y 75 hasta 10
Mas de 75 hasta 15

Khachaturian ZS. Diagnosis of Alzheimer Disease. Arch Neurol 1985; 42: 1097-105.
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La proteina Tau
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Partes de microtohulos en
desagregacion

Ramillete de
proteina Tau

Microtiibulo en proceso
de desintegracion

Microtabulo en
proceso de
desintegracion

Ramillete de
~proteina Tau



° DSM-I DSM-1I DSM-I1l y DSM-IV DSM-V
2 ' C u a | eS SO n IOS Enfermedad cerebral Demencia senil Delirium, demencia, trastomos  Trastomo neurocognitivo
C rlte r| oS d e crdnica asociada Demencia presenil amnésicos y otros trastomos ~ mayor
con enfermedad cognoscitivos Trastomo neurocognitivo
dlagnéStICO Cll'nlco? cerebral senil menor
- Demencia tipo enferme- - Trastomo neurocogni-
dad de Alzheimer tivo debido a enferme-

 Evolucion del
término demencia

del DSM-| al DSM-
V y subtipos.

1948 DSM |
1968 DSM I
1980 DSM I
1994 DSM IV
2013 DSM V

Demencia tipo vascular
Demencia tipo trauma-
tismo cranecencefalico
Demencia tipo cuerpos

de Lewy
Demencia tipo enfeme-

dad de Parkinson
Dernencia tipo infeccidn
por VIH

Trastomo neurocognitivo
inducido por sustancias

Demencia tipo Huntington
Demencia debido a enfer-

medad pridnica
Demencia debido a otra
condicién médica
Demencia por etiologia
miliple

DSM: Manual diagndstico y estadistico de trastornos mentales

dad de Alzheimer
Trastomo neurocogniti-
VO vascular

Trastomo neurocogniti-
vo frontotemporal
Trastormo neurocogni-
tivo debido a enferme-
dad de Parkinson
Trastormo neurocogni-
tivo debido a infeccion
por el virus de inmuno-
deficiencia humana
Trastomo neurocog-
nitivo inducido por
sustancias

Trastomo neurocogni-
tivo debido a enferme-
dad de Huntington
Trastomo neurocogni-
tivo debido a enferme-
dad pridnica

Trastomo neurocog-
nitivo debido a otra
condicion médica
Trastormo neurocogni-
tivo no clasificado en
otro lugar

La Enfermedad de Alzheimer y otras demencias como problema nacional de salud. Luis Miguel Gutiérrez Robledo
y col. Academia Nacional de Medicina 2017



CRITERIOS DIAGNOSTICOS PROPUESTOS EN EL DSM-5 PARA TRASTORNO
NEUROCOGNITIVO MENOR.

A. Evidencia de un declive cognitivo modesto desde un nivel previo de mayor desempefio en uno o mas
de uno de los dominios cognitivos referidos:

1. Preocupacién del individuo, de un tercero informado o del facultativo con respecto a un declive
modesto en |as funciones cognitivas

2.Declive en el desempefio neuropsicoldgico, implicando un desempefio en los tests del rango de una
a dos desviaciones estandares por debajo de lo esperado en la evaluacion neuropsicolégica reglada

. . ) ) 0 ante una evaluacion clinica equivalente
Son insuficientes para interferir

con la independencia B. Los déficits cognitivos son insuficientes para interferir con la independencia (p. ej., actividades instru-
mentales de la vida diaria, tareas complejas como manejo de medicacidn o de dinero), pudiendo ser
preciso esforzarse mas, utilizar estrategias compensatorias o hacer una acomodacion para mantener
la independencia

C. Los déficits cognitivos no ocurren exclusivamente en el contexto de un delirium

D. Los déficits cognitivos no son atribuibles de forma primaria a la presencia de otros trastornos menta-
les (p. ej., trastorno depresivo mayor, esquizofrenia)

Asociacion Americana de Psiquiatria. Manual diagndstico y estadistico de los trastornos mentales, quinta edicion (DSM-
V). Madrid: Masson; 2013.



CRITERIOS DIAGNOSTICOS PROPUESTOS EN EL DSM-5 PARA TRASTORNO
NEUROCOGNITIVO MAYOR

A. Evidencia de un declive cognitivo sustancial desde un nivel previo de mayor desempefio en uno o mas
de los dominios cognitivos referidos:

1. Preocupacidn del individuo, de un tercero informado o del facultativo con respecto a un declive
sustancial en las funciones cognitivas

2.Declive en el desempenio neuropsicolégico, implicando un desempefio en los tests del rango de dos o
mas desviaciones estandares por debajo de lo esperado en la evaluacion neuropsicoldgica reglada

o ) ) 0 ante una evaluacidn clinica equivalente
Son suficientes para interferir

con la independencia B. Los déficits cognitivos son suficientes para interferir con la independencia (p. ej., requieren asistencia

para las actividades instrumentales de la vida diaria, tareas complejas como manejo de medicacién o
dinero)

C. Los déficits cognitivos no ocurren exclusivamente en el contexto de un delirium

D. Los déficits cognitivos no son atribuibles de forma primaria a la presencia de otros trastornos menta-
les (p. e]., trastorno depresivo mayor, esquizofrenia)

Asociacion Americana de Psiquiatria. Manual diagndstico y estadistico de los trastornos mentales, quinta edicion (DSM-
V). Madrid: Masson; 2013.



* Criterios National Institute of Aging
estadounidense (NIA) y la Alzheimer’s
Association (AA) para el diagndstico de

demencia por cualquier causa.

McKhann GM, Knopman DS, Chertkow H, Hyman BT, Jack
CR Jr, Kawas CH, et al. The diagnosis of dementia due to
Alzheimer’s disease: recommendations from the National
Institute of Aging and the Alzheimer’s Association
workgroup. Alzheimers Dement 2011; 7: 2639

Se diagnostica demencia cuando hay
sintomas cognitivos o conductuales que:

1.

Interfieren con la capacidad de funconar normalmente en el traba-
jo 0 en las actividades habituales

. Suponen un deterloro con respecto a los niveles de rendimiento y

funclonamiento previos

. No se explican por 12 presencia de un gefifum o de un traslomo

psiquiatrico mayor

S0 detecian y diagnostican por la combinacién de 1a historia clini-
ta obtenida en la entrevista con el padente y un informador que
lo conoce, y la valoracion objetiva del estado mental, bien sea una
evaluaddn neuropsicoldgica formal o una evaluacidn cognitiva en
la cabecera del paciente

La alteracidn cognitiva o conductual involucra al menos dos de los
cinco siguientes aspectos:

a) Capacidad alterada de adquirir y recordar nueva informacidn

b) Alteracidn o cambios en el razonamiento, manejo de Lareas com-
plejas o capacidad de juicio

c) Alteracidn de las capacidades perceptivas y visuoespaciales

d) Alteracion de las funciones del lenguaje

) Cambio de personalidad o en el comportamiento



PRINCIPALES SINDROMES
ASOCIADOS A LA ENFERMEDAD
DE ALZHEIMER

Know Alzheimer. Alzheimer, una
enfermedad compartida 2017

Trastornos
de la memoria

Problemas de
comunicacion

Amnesia anterdgrada y retrograda, afasia
apraxia, agnosia.

Trastornos de la memoria asociados,
desestructuracion del lenguaje, deterioro
sensorial.

Trastornos
de la percepcion

Trastornos del
comportamiento

Alucinaciones.

Vagabundeo, agresividad, movimientos
repetitivos, cambios en la personalidad.

Trastornos del ritmo
sueno-vigilia

Trastornos
del animo

Insomnio, hipersomnia, inversion del
ritmo suefio-vigilia.

Depresion.

Trastornos
de la continencia

Trastornos
de la alimentacion

Incontinencia urinaria, incontinencia fecal.

Anorexia, bulimia, desorden alimentario.



3. Que tan frecuente es la demencia de Alzheimer en el mundo?
PREVALENCIA

De acuerdo con un metaanalisis de 157
estudios epidemioldgicos realizados INCIDENCIA
entre 1980 y 2009 en el mundo, Ia
prevalencia de demencia se situa,

dependiendo de la zona geografica, * La incidencia acumulada de demencia
entre el 5- 8% para mayores de 60 afios, estimada para mayores de 60 afos de
muestra un patrén de crecimiento acuerdo con un metaanalisis es de 52,8
exponencial con la edad, doblédndose por 1.000, y la tasa de incidencia, de 17,1
cada cinco afios aproximadamente, y un por 1.000 personas/aio (+)

predominio del sexo femenino. (*)

(*)Epidemiologia de la enfermedad de Alzheimer y otras demencias. Josep Garre-Olmo. Rev Neurol 2018; 66 (11): 377-386.

(+) Fiest KM, Jetté N, Roberts JI, Maxwell CJ, Smith EE, Black SE, et al. The prevalence and incidence of dementia: a
systematic review and metaanalysis. Can J Neurol Sci 2016; 43 (Suppl 1): S350.



Africa (sub-sahara oeste)
Africa (sub-sahara central)
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Epidemiologia de la enfermedad de Alzheimer y otras demencias. Josep Garre-Olmo. Rev Neurol 2018; 66 (11): 377-386.



PREVALENCIA ESTIMADA PARA PERSONAS MAYORES DE 60 ANOS
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Prince M, Wimo A, Guerchet M, Ali GC, Wu YT, Prima M. World Alzheimer Report 2015 The global impact of dementia an
analysis of prevalence, incidence, cost and trends.
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Epidemiologia de la enfermedad de Alzheimer y otras demencias. Josep Garre-Olmo. Rev Neurol 2018; 66 (11): 377-386.



4. La demencia de Alzheimer aumenta con la edad?

EL ENVEJECIMIENTO DE LA POBLACION MUNDIAL Y DEMENCIA

* El envejecimiento de la poblacion mundial es un proceso sin precedentes en la
historia de la humanidad, el aumento de la longevidad y |la supervivencia ha
provocado un incremento de la prevalencia de enfermedades cronicas y una
compresion de la morbilidad en edades avanzadas, la demencia es un sindrome
clinico frecuente a partir de los 65 anos, que se caracteriza por un deterioro
persistente de las funciones mentales superiores.

Epidemiologia de la enfermedad de Alzheimer y otras demencias. Josep Garre-Olmo. Rev Neurol 2018; 66 (11):
377-386.



IMPACTO SOCIOSANITARIO Y ESPERANZA DE VIDA

* El importante desarrollo sociosanitario alcanzado en el siglo XX ha posibilitado
qgue la esperanza de vida se haya duplicado en los ultimos 100 anos, pasando de
casi 35 afos en 1900 a los casi 80 afios estimados en la actualidad.

* Este incremento de la esperanza de vida ha provocado la aparicion de nuevas
enfermedades propias del envejecimiento cuya prevalencia, a su vez, ha
experimentado un espectacular crecimiento.

* El caso probablemente mas paradigmatico es la enfermedad de Alzheimer.

Factores de riesgo en la enfermedad de Alzheimer. ADELA-EMILIA GOMEZ AYALA. Farmacia Profesional Vol. 21, Num.
2, Febrero 2007



ESPERANZA DE VIDA AL NACER

"ANos que un recién nacido puede esperar vivir si los patrones de
mortalidad por edades imperantes en el momento de su nacimiento
siguieran siendo los mismos a lo largo de toda su vida".

Estimaciones y proyecciones del CELADE (2007), Division de Poblacion de la CEPAL (http://www.cepal.org/celade).



« ESPERANZA DE VIDA
AL NACER, POR
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EVOLUCION DE LA ESPERANZA DE VIDA (ANOS) AL NACIMIENTO EN
ESPANA, 1900-2016
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ESPERANZA DE VIDA A LO LARGO DE LA HISTORIA

ESPERANZA DE VIDA A COMENTARIO

ERAS
Paleolitico superior

Edad del Bronce
Grecia Clasica

Antigua Roma

Norteameérica Precolombina

Califato Isldmico medieval

Gran Bretana en el Siglo Xl (Edad
Media)
Inicio del siglo XIX

Inicio del siglo XX en los paises
desarrollados

Parte del Siglo XX y comienzos
del Siglo XXI

Media Mundial actual

22-33
35

25-28

28
25-35

35+

31

35-55

50-65

52-69

70-73

Se estima que la esperanza de vida a la edad de 15 era de 54 afios.

Segln los datos del Agora de Atenas y Corinto, la esperanza de vida total a los 15
afos seria de entre 37 y 41 aios.

Se estima que la esperanza de vida media probablemente era entre 25y 35 afios.

Se dice que la longevidad media de las élites era de entre 55—-80 afios en oriente
medio y de entre 65-75 en Al-Andalus.

La esperanza de vida media de un nifio nacido en el Reino Unido era de 31, sin
embargo, si lograba cumplir los 20 podia esperar vivir hasta los 45, y si llegaba a los
30 tenia muchas posibilidades de llegar a los 50 anos.

La esperanza de vida crece gracias a las reformas y la generalizacion de la sanidad e
higiene en la sociedad en general.

Esperanza de vida mundial desde 1960 hasta el afio 2008

Esperanza de vida mundial desde 2009 hasta el aifo actual

https://es.wikipedia.org/wiki/Esperanza_de_vida



5. La demencia de Alzheimer es una de
las causas de mortalidad mundial?

CAUSAS PRINCIPALES DE DEFUNCION EN EL MUNDO

Fuente: WHO Global Health Estimates. Nota: Clasificacion
del Banco Mundial en funcién de los ingresos 2020

2000 © 2019
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2. Accidente cerebrovascular
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Principales causas de defuncién en
los paises de ingresos medianos bajos
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Fuente: WHO Global Health Estimates. Nota: Clasificacion del Banco Mundial en funcion de los ingresos 2020



RAZONES PARA LA HOSPITALIZACION DE PERSONAS CON DEMENCIA DE ALZHEIMER: PORCENTAJE DE
PERSONAS HOSPITALIZADAS POR DIAGNOSTICO ADMITIDO *

Percentage

30

26%

25

20 17%

15

10 9%

6% 53,

I I I I I
Reasons for Syncope, fall Ischemic heart Gastrointestunal Pneurnonia Deliriurn, mental
hospitalization and trauma disease disease status change

5

0

* Se utilizaron todas las hospitalizaciones de personas con un diagndstico clinico de Alzheimer probable o posible
para calcular los porcentajes. El 37% restante de las hospitalizaciones se debid a otros motivos.

ALZHEIMER’S DISEASE FACTS AND FIGURES. SPECIAL REPORT Race, Ethnicity and Alzheimer's in America. Alzheimer’s
Association. 2021



6. Que repercusiones tiene en quien lo padece, en la familia y la sociedad?

*«La demencia roba a millones de personas sus recuerdos, su independencia y su
dignidad, pero también nos arrebata a los demas a las personas que conocemos y
amamos,»

*Dr. Tedros Adhanom Ghebreyesus, Director General de la Organizacion Mundial de
la Salud.



IMPACTO DE LA DEMENCIA

*La demencia es una de las principales causas de discapacidad y dependencia entre
las personas mayores del mundo entero, y tiene un enorme impacto no solo en las
personas afectadas, sino también en los cuidadores, las familias y las sociedades.

*Es responsable del 11,9% de los anos vividos con discapacidades debidas a
enfermedades no transmisibles. Teniendo en cuenta la mejora de la supervivencia
a nivel mundial, se prevé que esa cifra siga aumentando.

Proyecto de plan de accion mundial sobre la respuesta de salud publica a la demencia. Organizacion Mundial de |la
Salud. 3 de abril de 2017



*PRINCIPALES
CONTRIBUYENTES A LA
CARGA DE MORBILIDAD
PARA PERSONAS DE 60
ANOS O MAS

Afos de vida saludables perdidos x 1 000 habitantes

The burden of disease in older people and implications for
health policy and practice. Lancet. 2015 Feb 7;385(9967):549-
62.
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La demencia produce un incremento de los costos de |la atencion cronica para los
gobiernos, las comunidades, las familias y las personas, y una pérdida de
productividad para las economias:

*En 2015, los costos de la atencién de *Se estima que para 2030 el costo de

la demencia se estimaron en USS 818 la_atencion de las personas con
000 millones, lo que equivale al 1,1% demencia en todo el mundo habra
del producto interior bruto a nivel aumentado a USS 2 billones, una

mundial; esa proporcidn varia entre el cifra que podria socavar el desarrollo

0,2% en los paises de ingresos bajos y social y economico mundial vy

medianos y el 1,4% en los de ingresos desbordar los servicios de atencion
) . . . .

altos. sanitaria y social, y en particular los

sistemas de atencion cronica.

Proyecto de plan de accion mundial sobre la respuesta de salud publica a la demencia. Organizacion Mundial de |a
Salud. 3 de abril de 2017



DATOS RELACIONADOS CON LA DEMENCIA EN ESPANA

Distribucién de costes asociados a

Personas que padecen demencia, 2014 la demencia en Espaiia, 2016
() (Coste medio anual por paciente; €)
Indirecto informal
70 % [l Directo social
de aumento i Directo médico

2016 2040 24.184 7.131

3069 [
17 %
4.062 17.052

Distribucion de costes asociados a la
demenciaq, 2014

(Coste medio anual por paciente; miles de €)

242 65 %
S 7.1 1,285 —
ey —% @ Total - .
o 7 / PUblico Privado

Total Publico e Algunos componentes de coste individuales pueden ser

del 0 % debido ai redondeo de igs ciiras.

Analisis de la Intelligence Unit de The Economist



Crecimiento del numero de personas que sufren demencia (millones) en
paises con rentas altas (PRA) y en paises con rentas bajas y medias (PRBM)

150

100

50

2015 2020 2025 2030 2035 2040 2045 2050

Rentas altas m Rentas bajas y medias =

Prince M, Wimo A, Guerchet M, Ali GC, Wu YT, Prima M. World Alzheimer Report 2015 The global impact of dementia an analysis of
prevalence, incidence, cost and trends.



Prevision del coste total de la demencia 2015-2030

Coste total de la demencia (millones USD)
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Alzheimer’s disease international: informe mundial sobre elL aLzheimer 2015 - resumen.



7. Como diagnosticar tempranamente la enfermedad de Alzheimer?

HORIZONTE CLINICO DE LA ENFERMEDAD DE ALZHEIMER. SE MUESTRA QUE LA ETAPA PRECLINICA
PUEDE PRESENTARSE HASTA 20 ANOS ANTES DEL INICIO DE LOS SINTOMAS DE LA ENFERMEDAD.

Envejecimiento Normal

ﬁ
Preclinica
== (Hasta 20 afos antes) |
Funcion < &
25 | Prodrémica
Cogn't|va (Deterioro Cognitivo Leve)
l (Hasta 10 anos antes)
l | Demencia
Antes de I Inicio de (15 afios 0 mas)
los b los

Sintomas Sintomas

Tiempo - Elevacion de biomarcadores de degeneracion



* SUCESION DE PARAMETROS
BIOLOGICOS Y CLINICOS EN LA
ENFERMEDAD DE ALZHEIMER.

DCL: deterioro cognitivo leve;
SPCD: sintomas psicoldgicos y
conductuales de demencia.

- Deposito de amiloide

- Dafo neuronal por tau
— Atrofia estructural
- Cognicion
Detenoro funcional

SPCD

enfermedad preclinica

Demencia

Nuevos criterios diagnodsticos de la demencia y la enfermedad de Alzheimer: una visidon desde la psicogeriatria. Jorge
Lépez-Alvarez, Luis F. Agliera-Ortiz. Psicogeriatria 2015; 5 (1): 3-14



Tiempo >

EVO I u C i c,) n d e I a Intervencion Prevencion Tratamientos modificadores de la enfermedad Tratamientos sintomaticos

E n fe r m e d a d d e AI Z h e i m e r Antigua clasificacion EA preclinica Deterioro Cognitivo Leve Probable EA
y Expresion de
Biomarcadores en el

Nueva clasificacion Asintomaticos a riesgo EA prodromica Demencia por EA

-Amiloide en LCR

Tiempo
PE 1 de Amiloide
FDG-PET
FDG _ PET Tau el LCR
Fluorodeoxiglucosa
PET de Tau

en Tomografia por
Emisidon de Resnnancia
Positrones (PET)

¢ Nuevos biomarcadores?

Neuropsicologia

Biomarcadores

Biomarcadores para el diagndstico de la Enfermedad de Alzheimer. Manuel Menéndez Gonzalez. BIOMEDICINA. 2017 Vol. 2 No. 2



BIOMARCADORES EN NEUROIMAGEN EN LA ENFERMEDAD DE ALZHEIMER

Biomarcador en Neuroimagen Resultado del biomarcador en la EA

Resonancia magnética Atrofia

RM-f Red neural discontinua

C-PIB PET Aumento de la unién de placas de amiloide
al PIB

PET con unién del 18F-BA Aumento del amiloide en cerebro

18FDG-PET Disminucion del metabolismo cerebral por

menor captacion deglucosa

Resultado de la presencia de biomarcadores por imagen en la enfermedad de Alzheimer. RM-f es RM funcional; PIB es
compuesto de Pittsburgh; BA es beta amiloide; y DG es desoxiglucosa.

Diagndstico Actual de la Enfermedad de Alzheimer. Francisco Javier Barrera Lopez y col. Revista de Medicina Clinica
Ano 2018 ¢ Vol. 2, No. 2.



Pruebas de laboratorio

 AB42 (fragmento beta amiloide)en liquido cefalorraquideo (LCR), cuya disminucidon es indicio de EA con una
sensibilidad del 85% y una especificidad del 87%.

* Tau total y tau fosforilada en LCR, que se encuentran valores elevados comparados con los controles sanos con
una sensibilidad del 86% y una especificidad del 96%.

Médula espinal

cefalorraquideo

Cuarta vértebra
lumbar

Corte transversal
de la médula espinal

* Carrillo MC, Brashear HR, Logovinsky V, Ryan JM, Feldman HH, Siemers ER, et al. Can we prevent Alzheimer’s disease? Secondary “prevention” trials in
Alzheimer’s disease. Alzheimer’s Dement. 2013;9(2):123-31.

+ McKhann GM, Knopman DS, Chertkow H, Hyman BT, Jack CR, Kawas CH, et al. The diagnosis of dementia due to Alzheimer’s disease:
Recommendations from the National Institute on Aging-Alzheimer's Association workgroups on diagnostic guidelines for Alzheimer's disease.
2011;7(3):263-9.



Tomografia por emision de positrones (PET)

La PET con el uso de fluorodesoxiglucosa para medir la presencia de hipometabolismo en las
regiones parietales, temporales bilaterales y la corteza cingulada posterior como hallazgos
caracteristicos de EA con una sensibilidad de 88 — 95% y una especificidad de 62 — 74% comparados

con el examen histopatolégico. (*).

En la EA se describe menor captacion de glicosis en las regiones temporales mediales y en el cingulo
mientras que en el deterioro cognitivo leve (MCI), la captacidon esta mas reducida solamente en la

corteza entorrinal.(+)

(*) Carrillo MC, Brashear HR, Logovinsky V, Ryan JM, Feldman HH, Siemers ER, et al. Can we prevent Alzheimer’s disease? Secondary “prevention” trials

in Alzheimer’s disease. Alzheimer’s Dement. 2013;9(2):123-31.
(+) Petrie, E. C.; Cross, D. J.; Galasko, D.; Schellenberg, G. D.; Raskind, M. A.; Peskind, E. R. & Minoshima, S. Preclinical evidence of Alzheimer changes:

convergent cerebrospinal fluid biomarker and fluorodeoxyglucose positron emission tomography findings. Arch. Neurol., 66(5):632-7, 2009.



AS|I FUNCIONA

ELSISTEMA El SPECT toma imégenes 3D de
, . la distribucion del radiofarmaco
¢ La tomografla com puta rlzada SPECT-TAC en el 6rgano de estudio

op epe (tecnecio) de la anatomia
con sensibilidad de 65 - 71% vy del paciente
especificidad de 79%

SPECT-TAC

v
de  emision monofotonica - I TAC t
. . . s Inyeccion del : el T toma
(SPECT) mide la hIpOperfUSIOH radioférmacow — w = ﬂ « 'Mmagenes 3D
TAC

SPECT

comparado con  pacientes # = b
Sanos. (+

La union de la imagen SPECT y la del TAC permite valorar
conjuntamente la funcion y la anatomia. Todo el 3D

(+) Toledo JB, Toledo E, Weiner MW, Jack CR, Jagust W, Lee VM-Y, et al. Cardiovascular risk factors, cortisol, and amyloid-B deposition in Alzheimer’s
Disease Neuroimaging Initiative. Alzheimer’s Dement. 2012;8(6):483-9.



Paciente con Enfermedad de
Alzheimer de 68 anos de edad, en
el que se aprecia atrofia cortical
difusa pero especialmente
pronunciada a nivel de ambos
hipocampos y circunvoluciones
parahipocampales (areas
contorneadas) y dilatacion
secundaria de las astas temporales

de los ventriculos laterales
(flechas).



Dubois B, Feldman HH, Jacova C, DeKosky ST, Barberger. Gateau P, Cummings J, et al. Research criteria for the diagnosis of Alzheimer’s disease:

CRITERIOS DIAGNOSTICOS
DE ENFERMEDAD DE
ALZHEIMER PROBABLE

A. Presencia un trastorno de memoria episédica inicial y significativo que incluya las si-

quientes caracteristicas:

1. Pérdida de memoria progresiva y gradual durante al menos seis meses comunica-
da por el padente o un informador fiable

2.0bjetivar mediante tests neuropsicolégicos la pérdida de memoria episddica. Nor-
maimente consiste en recoger fallos de reconocimiento que no mejoran 0 no se
normalizan con claves

3.El defecto de memoria episédica puede ser aislado 0 asoclarse a otras alteraciones
cognitivas

Criterio
principal

B. Presencia de atrofia en el I6bulo temporal medial:

Pérdida de volumen del hipocampo, la amigdala y la corteza entorrinal, evidencia-
da por resonanda magnética utilizando medidas visuales directas o por técnicas
de volumetria

C. Alteraciones de blomarcadores en liquido cefalorraquideo:

Disminucién de AB,, 0 aumento de la concentracién de tau total o tau fosforilada,
0 combinaciones de ellos

Caracterfsticas Otros posibles marcadores futuros

adicionales

D. Alteraciones caracterfsticas de neuroimagen funcional con tomograffa por emision de
positrones:
Hipometabolismo de glucosa bilateral en regiones temporales y parietales

Otras alteraciones con radioligandos que sean validadas tal y como se prevé con el
compuesto B de Pittsburgh (PIB) o el FDDNP

E. Evidendia de una mutadoén autosémica dominante en un familiar de primer grado

revising the NINCDS - ADRDA criteria. Lancet Neurol 2007; 6: 73446



8. Cuales son los factores de riesgos, que medidas contribuyen a su prevencion?

* La edad sea el principal factor de riesgo conocido para la aparicidon de la demencia.

* Los modos de vida que se vinculan también a otras enfermedades no transmisibles, como la
inactividad fisica, la obesidad, las dietas desequilibradas, el tabaquismo y el consumo nocivo de
alcohol, asi como la diabetes mellitus y la hipertension en la madurez.

* Factores de riesgo potencialmente modificables son la depresion en la edad madura, un nivel de
instruccion bajo, el aislamiento social y la inactividad cognitiva.

* Factores de riesgo genéticos no modificables.

Proyecto de plan de accion mundial sobre la respuesta de salud publica a la demencia. Organizacion Mundial de |a
Salud. 3 de abril de 2017



Factores de riesgo de
demenciay
enfermedad de
Alzheimer conocidos.

Livingston G, Sommerlad A, Orgeta V, Costafreda SG, Huntley
J, Ames D, et al. Dementia prevention, intervention, and care.
Lancet 2017; 390: 2673-734.

Modificable

No modificable

Demograficos

Edad

Sexo

Escolaridad

Genéticos

PSN1, PSN2, ApoE &4

Médicos

Diabetes

Obesidad

Hipertension

Pérdida de audicion

Depresion

Estilo de vida

Tabaco

Alcohol

Actividad fisica

Dieta

Actividad intelectual

Interaccion social

Reduccion del riesgo atribuible

35%

65%




Sindrome Metabdlico y Demencia

Sindrome Metabdlico

Estudio longitudinal: Sindrome Metabdlico
(hiperinsulinismo y por su asociacion con
obesidad, diabetes mellitus tipo 2, hipertension
arterial y dislipidemia) con deterioro cognitivo y
la progresiéon a demencia en una poblacion de
5632 participantes en edades comprendidas I

Altos los niveles ~

Ll
de triglicéridos en (™4  Resistencia a la '@@‘
plasma insulina

, OBESIDAD
arterial

1LE

Hlpercoagulabnhad
Estado
protrombético.

Signos inflamatorios

entre los 65 y 84 ainos.

Elevados
niveles de
LDL-
colesterol
“colesterol

Hipertension
Los que presentaban SM tuvieron un mayor

riesgo de progresion a demencia (OR, 4.40; 95%
Cl, 1.30-14.82) comparado con aguellos que no
presentaban el SM.

Metabolic syndrome, mild cognitive impairment, and progression to dementia. The Italian Longitudinal Study on Aging. Vincenzo
Solfrizzia y col. Neurobiology of Aging Volume 32, Issue 11, November 2011, Pages 1932-1941



Modelo fisiopatoldogico de la enfermedad de Alzheimer (factores de riesgo
y protectores).

A traves ) :
delavida S Mala dieta Diabetes
APOE Hipertensio
famniliar Dislipidemia
| Adolescente Adulto joven Adulto Jnaj,fm
| A E S —— Demencia
0 20 50 65
. Transicion
i
Através

La Enfermedad de Alzheimer y otras demencias como problema nacional de salud. Academia Nacional de Medicina de México
(ANMM). 2017



9. Como tratar la demencia de Alzheimer?

*TERAPIAS NO FARMACOLOGICAS

* TRATAMIENTO FARMACOLOGICO



* Ya en la edad adulta y en el anciano, los estudios epidemioldgicos longitudinales han
demostrado el valor de ciertos habitos, especialmente el ejercicio aerdbico, la dieta

mediterranea y las actividades intelectualmente estimulantes, para retrasar |la aparicion de
la EA.

 El ejercicio aerdbico mejora las capacidades cognitivas (especialmente las funciones

ejecutivas) en adultos y ancianos sanos, y su practica se asocia a un retraso en la aparicion
de la EA2.

e También se ha demostrado que los acidos grasos poliinsaturados del tipo Omega 3
(especialmente el dcido docosahexaenoico) mejoran la memoria episddica en pacientes con
alteracion cognitiva leve, en ancianos sanos y en adultos con bajo rendimiento en test de
memoria.

 Encuanto a las actividades estimulantes, el efecto protector se ha observado con un amplio
abanico de estas (lectura, viajes, musica, etc.), pero no en personas que pasaban mucho
tiempo viendo la television.

Tratamiento de la enfermedad de Alzheimer. D. Sdnchez, N. Bravo, J. Miranda y J. Olazaran. Medicine. 2015; 11(72): 4316-22



TERAPIAS NO FARMACOLOGICAS (TNF) RECOMENDADAS EN LA PERSONA
CON ENFERMEDAD DE ALZHEIMER

. Indicacion : Grado de
TNF Caracteristicas esenciales (GDS) Beneficios esperables recomendacién
Estimulacién cognitiva Sesiones grupales, tematicas, en las que se ponen en juego capacidades 46 Cognicién B
cognitivas (orientacién, asociaciones, etc.)
Estimulacion cognitiva enriquecida  Se afiade, a la estimulacién cognitiva, reminiscencia, ejercicio aerbico, 35 Cognicién, SPCD, B
psicomotricidad, entrenamiento AVD, talleres, etc. afectividad, AVD
Entrenamiento de AVD Ejecucién completa y sin error de AVD, ofreciendo Ia menor ayuda necesaria 36 AVD B
Intervenciones conductuales Analisis y modificacion de los antecedentes y consecuencias de la conducta, con 46 SPCD B
el familiar cuidador
Entrenamiento cognitivo Ejercicios individualizados dirigidos a la mejora de capacidades cognitivas 34 Cognicion c
especificas
Rehabilitacién cognitiva Uso de estrategias de restauracidn o de compensacion para mantener la 34 AVD C
autonomia o la satisfaccién en funciones o actividades relevantes desde el punto
de vista individual
Musicoterapia Empleo de la masica de forma individual 0 en grupo, activa o pasiva, para mejorar 3.7 Afectividad, SPCD c
la afectividad, la conducta y la comunicacion
Reminiscencia Elaboracion y empleo de materiales del pasado remoto para mejorar la afectividad 46 Afectividad, cognicién c
y la orientacibn
Ejercicio aerdbico Ejercicios de fortalecimiento de musculatura, equilibrio y coordinacion 3-7 Forma fisica, AVD bésicas C

AVD: activndades de la vida diaria; GDS: escala de deterioro global; SPCD: sintomas psicoldgicos y conductuales de la demencia

Tratamiento de la enfermedad de Alzheimer. D. Sdnchez y col. Medicine. 2015;11(72):4316-22



TERAPIAS NO FARMACOLOGICAS (TNF) RECOMENDADAS EN EL CUIDADOR

. . Indicacidn (GDS), - Grado de

TNF Caracteristicas esenciales ‘ otras Beneficios esperables recomendacion
Educacion del familiar cuidador  Reestructuracion cognitiva y resolucion de problemas por psicalogo 4-6 Estado de animo del cuidador B
Asesoramiento del familiar Valoracion individualizada, educacion u otros recursos, en funcion de las 1-6 Retrasoenla A
cuidador necesidades y posibilidades institucionalizacion
Asesoramiento de la PCD Valoracion individualizada en el domicilio, por terapeuta ocupacional, 4-6 CdV de la PCD y del cuidador B
y del familiar cuidador educacion y otros recursos, en funcion de las necesidades y posibilidades
Entrenamiento del cuidador Comprension y manejo general de la PCD {cuidados centrados en la 4-7, SPCD, residencia SPCD B
profesional persona, comunicacion, modificacion del entorno, etc.), manejo conductual
Programas Fa.ra reducir Comprension y manejo general de la PCO, manejo conductual, alternativas 4-7,sujeciones,  Reduccion de sujeciones B
sujeciones fisicas a las sujeciones residencia
Programas para reducir Comprension y manejo general de la PCD, manejo conductual 4-7,residencia  Reduccion de neurolépticos B

neuroléplicos

AVD: actividades de la vida diaria; GDS: escala de deterioro global: PCD: persona con demencia; SPCD: sintomas psicologicos v conductuales de la demencia.

Tratamiento de la enfermedad de Alzheimer. D. Sdnchez, N. Bravo, J. Miranda y J. Olazaran. Medicine. 2015; 11(72): 4316-22



REPRESENTACION ESQUEMATICA DEL BENEFICIO COGNITIVO PROPORCIONADO POR
LOS INHIBIDORES DE LA COLINESTERASA (ICE) Y LA MEMANTINA.

IEF Memantina
l . ' . , , Tiempo

=- Con tratamiento
"~ Sin tratamiento

Rendimiento cognitivo

b

Tratamiento de la enfermedad de Alzheimer. D. Sdnchez, N. Bravo, J. Miranda y J. Olazaran. Medicine. 2015; 11(72): 4316-22



ASPECTOS
FARMACOLOGICOS
DE LAS DROGAS
PARA LA DEMENCIA.

Donepecilo Rivastigmina Galantamina Memantina
o i e Carbamato Alcaloide fenantreno :
Clase quimica | Piperidina o P Clorhidrato
. o g Acetilcolinesterasa & | Acetilcolinesterasa receptor
Selectividad Acetilcolinesterasa i it g [t Glutamato
M o Reversible, Reversible, compe- | Reversible, mixto no-compe- | Bloqueo no competitivo
pseudoirreversible titivo titivo de receptor NMDA
2 o= Periférico Hepatico (75%)
Metabolismo | Hepatico Renal Renal (25%) Renal
Vida media 70 horas 1-2 horas a 10 horas |7 a 8 horas 60 -100 horas
Dosis diaria 1 2 102 102
s Capsulas o
s Comprimidos ’ Tabletas Comprimidos
Presentacion Solucion :‘::légr;es transdor- Capsulas de liberacion lenta | Tabletas
Citocromo CYP2D6,CYP3A4 Minima CYP2D6,CYP3A4 No
Relajantes musculares, : :
Keoracsonion ketoconazol, quinidina, |Relajantes muscu- | Relajantes musculares, digo- Q;T;m?ndénz, ':Z:?d':,:ga'
rifampicina, fenitoina, lares xina, gbloqueantes ranitidina g sinidina g
carbamacepina, alcohol -9
Nauseas, vomitos, dia- | Nauseas, vomitos, % :
Sﬁgs Secun- | rea, anorexia y pérdida |diarrea, anorexiay ::grsei?:' vorr:g%sa,gfne; Agitacion, opsicosis
de peso pérdida de peso Y 2
Asma/ EPOC Asma/ EPOC
Bradicardia, enfermedad |Bradicardia, enferme- Asma/ EP.OC
Contra Bradicardia
indicaciones del daxl de} sono Ulcus gastroduodenal
Ulcus gastroduodenal Ulcus gastroduode- i ahastasia
activo, anestesia nal activo, anestesia :
Relacion con . Administrar con las s o .
56 i arios Indiferente WO Administrar con las comidas

Tratamiento farmacolégico de la enfermedad de Alzheimer y otras demencias. Oscar Lopez Locanto. Arch Med Interna

2015; 37(1):61-67 61




TRATAMIENTO FARMACOLOGICO DE LA DEMENCIA.

Farmaco Dosis inicial Titulacion Observaciones
Subir 5 mg a las 4 semanas( si existe
Donepecilo 5 mg al acostarse mala tolerancia se puede prolongar)a 10
mg por la noche

Duplicar la dosis cada 15 dias hasta un
maximo de 24 mg /dia

Galantamina accion 8 mg /dia anica dosis Subir a 1{6Img al mesy a 24 mqg al otro
prolongada mes en unica dosis

subir a 3 mg cada 12 horas al mes hasta
un maximo de 24 mg /dia

Comprimidos de5y10mgy
solucion oral

Galantamina 4 mg al dia Comprimidos 8 y 12 mg

Comprimidos 8 y 16 mg

Rivastigmina oral 1, 5 mg cada 12 horas

Parche de 5cm?, 4,6

Comp, 1,5, 3, 4,5y 6 mg

Rivastigmina sub- . Subir a las 4 semanas a parche de 10 Parche subcutaneo 5y 10
cutanea mg al dia sin horas de cm?, 9,5 mg al dia cm?

descanso P
Memantina 5 mg al dia Subir 5 mg al dia cada semana hasta un Comprimidos de 10 y 20 mg

maximo de 20 mg

Tratamiento farmacoldgico de la enfermedad de Alzheimer y otras demencias. Oscar Lopez Locanto. Arch Med Interna 2015; 37(1):61-67 61



e FARMACOS PARA LAS
ALTERACIONES
AFECTIVAS Y
CONDUCTUALES EN LA
ENFERMEDAD DE
ALZHEIMER

SPCD Farmacos Eficacia
Delirios Neurolépticos Alta
Alucinaciones Neurolépticos Alta
Falsos Neurolépticos Dudosa
reconocimientos
Ansiedad y depresion  Antidepresivos Media
Vagabundeo Neurolépticos Baja
Mania Carbamacepina, acido valproico Media
Insomnio Neurolépticos, clometiazol, trazodona, Media
benzodiacepinas
Conductas Neurolépticos Baja
inapropiadas
Agitacion/agresividad Neurolépticos, gabapentina, carbamacepina, Media
acido valproico, topiramato, zonisamida,
bloqueadores beta
Conductas sexuales  Neurolépticos, ISRS (especialmente Media

inadecuadas paroxetina), acetato de ciproterona

ISRS: inhibidores selectivos de I3 recaptacion de la serotonina.

Tratamiento de la enfermedad de Alzheimer. D. Sanchez y col. Medicine. 2015;11(72):4316-22



10. El Alzheimer es de inicio tardio y no hereditario?

* E|l 60% de las formas tempranas de EA existe una historia familiar de
enfermedad, y en el 13% la agregacion familiar sigue un patron de herencia de
tipo autosdmico dominante.

* E|l estudio de estas familias ha dado lugar al descubrimiento de tres genes
causales: el gen que codifica para la proteina precursora del peptido B-amiloide
(APP), el gen de la presenilina 1 (PSEN1) y el gen de |la presenilina 2 (PSEN2).

Rademakers R, Cruts M, Van Broeckhoven C. Genetics of early-onset Alzheimer dementia. Sci World J 2003; 3:
497-519.



GENETICA DE LAS FORMAS DE ENFERMEDAD DE ALZHEIMER FAMILIARES CON
SEGREGACION AUTOSOMICA DOMINANTE.

Locus Gen Cromosoma Proporcion Edad de inicio
(simbolo) (media + DE)
AD3 PSENT 14q924.3 20-70% 44 + 8 anos
AD1 APP 21921 10-15% 49 + 7 anos
AD4 PSEN2 1931-g42 <1% 59 £ 7 anos

DE: desviacion estandar.

Rademakers R, Cruts M, Van Broeckhoven C. Genetics of early-onset Alzheimer dementia. Sci World J 2003; 3: 497-
519



En el afio 2003 el estadounidense Paul
Lauterbur y el britdnico Peter Mansfield
fueron galardonados con el Premio Nobel
de Medicina por su notable contribucién
en el campo de la Resonancia Magnética
Nuclear en |la década del 70

cristiancarpiobazan@gmai.com
https://www.facebook.com/cristiancarpiobazan

98881 3695 - 99304 8561
https://www.facebook.com/groups/1619860401635526



ESTRATEGIAS DEL PLAN DE ACCION PROPUESTO POR LA OPS

* 1. Promover politicas, planes y programas para prevenir y reducir la dependencia, que tomen en
cuenta los derechos humanos, generar intervenciones enfocadas en la prevencion de la demencia

e 2. Crear dentro de los sistemas de salud redes de servicios para los adultos mayores con demencia,
gue sean capaces de brindar atencion de calidad a esta poblacion e implementar programas de
intervencion enfocados en la promocion de la salud y la reduccion de los factores de riesgo, con
perspectiva de curso de vida

* 3. Generar e implementar sistemas de cuidados a largo plazo para contrarrestar los efectos de la
dependencia en el adulto mayor con demencia y su cuidador, como el desgaste, por medio de servicios
comunitarios como centros de dia

* 4. Incorporar a los contenidos curriculares relacionados con las ciencias sociales y la salud temas y
contenidos sobre las demencias, desde educacion superior hasta posgrado. Incrementar la oferta
educativa para la formacion de recursos humanos especializados en el tratamiento de personas con
demencia y sus familiares

* 5. Generar nuevos conocimientos sobre demencia a través de protocolos de investigacion basica,
clinica, epidemioldgica y social.

Organizacion Panamericana de la Salud. Estrategia y plan de accién sobre demencia en las personas mayores
[Internet]. Washington (DC): OPS; 2015



LINEAS DE ACCION PROPUESTO POR LA OPS

* 1. Promover planes, politicas y programas que promuevan y respeten los derechos humanos,
la reduccion del riesgo, la prevencion, la reduccion de la dependencia y la prestacion de
atencion (incluida la atencién a largo plazo) asociada con demencias.

* 2. Establecer, en los sistemas de salud y redes de servicios de salud intervenciones de
prevencion y atencion de calidad para personas con demencia o en riesgo de tenerla.

* 3. Implementar un sistema de atencion a largo plazo de calidad que responda a las personas
con demencia, su respectiva familia y cuidadores, con base en el respeto de los derechos
humanos, la igualdad de género y la equidad, dentro del marco estratégico de la cobertura y
acceso universal a los servicios de salud.

» 4, Desarrollar o fortalecer la capacitacion de recursos humanos necesaria para afrontar las
necesidades de salud de las personas con o en riesgo de padecer demencia.

* 5. Mejorar la capacidad de investigacion y vigilancia para generar y recopilar informacion
para atender las necesidades sociales y de salud de las personas con demencia.

Organizacion Panamericana de la Salud. Estrategia y plan de accién sobre demencia en las personas mayores
[Internet]. Washington (DC): OPS; 2015



PLAN DE ACCION MUNDIAL SOBRE LA RESPUESTA DE SALUD PUBLICA A LA DEMENCIA

*la OMS y el Banco Mundial calculan que para 2030 se
necesitaran 40 millones de empleos nuevos en todo el mundo
en el ambito de la atencidn sanitaria y social, y unos 18 millones
de profesionales sanitarios adicionales, sobre todo en entornos
con escasos recursos, para lograr una cobertura amplia y eficaz
de todo el abanico de servicios de salud necesarios.

* Para hacer frente a la demencia serd esencial aumentar las OrganlzaC|6n

plantillas de trabajadores sanitarios y asistentes sociales con

personas dotadas de la combinacion apropiada de Mundial de Ia SaIUd

competencias, asi como incrementar las intervenciones y los
servicios disponibles, para poder prevenir, diagnosticar, tratar y
atender los casos de demencia.

Proyecto de plan de accion mundial sobre la respuesta de salud publica a la demencia. Organizacion Mundial de |a
Salud. 3 de abril de 2017



