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INTRODUCCION

La EA es la forma mas común de demencia(60-
70%) con difícil diagnóstico y tratamiento 
paliativo.
Es multifactorial, asociado a factores de riesgo 
(colesterol, “DM tipo 3”), genéticos o  de 
protección (“reserva cognitiva”, actividad física, 
dieta)
Se divide en: 
1. EA PRECOZ/FAMILIAR
- Hipótesis cascada β-amiloide
- Hipótesis tau y NNF
2. EA TARDIA/ESPORADICA
- Hipótesis estrés oxidativo

Genes
Cascada 
mitocondrial

OBJETIVOS Y METODOLOGIA

Análisis de los biomarcadores de mayor 
relevancia en EA, su utilidad diagnóstica y su 
contribución en el tratamiento de la 
enfermedad. 

Revisión bibliográfica mediante búsqueda en 
paginas y artículos científicos como OMS, 
Pubmed, JAMA Network….

RESULTADOS Y 
DISCUSION

¿ Qué es un biomarcador?:” Una característica que es medida y evaluada de forma objetiva 
como indicador de procesos biológicos normales o patológicos, o respuestas farmacológicas a 
una intervención terapéutica”

Los biomarcadores deben poseer reproducibilidad, sensibilidad, especificidad, reversibilidad, 
facilidad de uso y relación coste/efectividad positiva. 

Hay dos tipos: biomarcadores de exposición y biomarcadores de la enfermedad.

LCR

- βA: S=55-100%, E=67-100%

- Tau: x2/x3 vs control. 
- P-tau: p-181, p-199,p-tau 231.

- mtADN en EA disminuido
- Daño oxidativo: niveles alterados 
- Diferencia entre bases de DNA: 
productos oxidación de este
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CLUSTERINA
Incrementada pero no se sabe realmente la causa

βA: sin resultados concluyentes

FOSFOLIPIDOS: Niveles disminuidos vs control. 
Fosfatidilcolina disminuida pero metabolito aumentado

PROTEINAS: 18 proteínas 
de inflamación, estrés, 
respuesta inmunitaria.

RELACION CON DM
- Insulina: resistencia a ésta
- Adiponectina: aumentadaneuroprotector
- Amilina: aumentada ¿2º amiloide?

CUERPOS CETONICOS: Mejoran metabolismo 
mitocondrial, retrasa progresión EA, disminuye 
tau y βA
Protege frente glutamato: acetoacetato

GENES

APOE 
- ε2/ε4 OR 2.6
- ε3/ ε4 OR 3.2 
- ε4/ ε4 OR 14.9 
- ε2/ε2 < 1  Protector

PRESENILINAS

APP

- Cerca del sitio de escisión 
de la  β-secretasa

- Cerca del sitio de la corte
γ-secretasa

- Dentro del gen APP

mRNA

- ↓miR-137, miR-181c,

miR -9 y miR -29a/b: 
palmitoiltranferasara 
(down-regulation)
- ↓ miR-146a/b :suprimir 

la respuesta inmune
- Familia miR-132 y 134
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1- IRS-1: Predicción hasta 10 años
2- Test Alz-IDTM: plasmalógenos
3- ADNP /ADNP2

TEST

CONCLUSIONES

• Los biomarcadores mejoran el
diagnóstico de EA pero muchos de
ellos están sin validar, por lo que
son necesarios mas estudios.

• La continua investigación de EA
servirá para mejorar la calidad
vida del paciente y sus familiares
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