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Aβ42/Aβ40

Niveles bajos en EA y EA 

prodrómico

S y E de 94% y 86,7%

50% menos respecto a CS

Mayor S y E que Aβ42 solo

Menos variación interindividual

Menos errores en la interpretación

Mayor consenso en valores 

diagnóstico

Diferencia MCI estable de MCI-EA

T-Tau

Altos niveles en EA y EA 

prodrómico

Aumento del 300% frente a CS

S y E de 80% y 90%,

Niveles altos de T-Tau reflejan 

neurodegeneración

Los niveles son elevados en otras 

enfermedades

Diferencian MCI estable y MCI-EA3

P-Tau

Altos niveles de P-Tau se encuentran 

en EA y EA prodrómico

Aumento del 200% frente a CS

S y E de 85% y 68%

Refleja la formación de ovillos 

neurofibrilares

No asociado a otras enfermedades 

neurodegenerativas

Diferencian MCI estable de MCI-EA4

Neurogranina

Niveles altos en EA y EA 

prodrómico

Aumento del 240% frente a CS

Refleja la perdida dendrítica

Seguimiento de MCI a EA

Específico para EA
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NFL

Niveles altos en EA y EA

prodrómico

Aumento del 47% frente a CS

Refleja neurodegeneración

No es específico para EA

Análisis 

Multiproteico

Niveles altos en EA y EA 

prodrómico

S 0,42% y E 0,98%4

Técnica de screening

VPN de 0,934

Tabla 2. Resumen del estado de los biomarcadores plasmáticos5

Figura 2. Diferencias en EA con respecto a CS frente al tiempo de 

instauración2
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Tomando de partida el esquema del trabajo de Lewczuk, P et al., 20187, se pretende ampliarlo con

los biomarcadores estudiados para diagnosticar estadios anteriores a EA, procurando el máximo de

cobertura y mínimo coste.

Figura 3. Esquema de diagnóstico propuesto 

DISCUSIÓN

1.. Existen dos líneas de investigación:

A nivel clínico6: Las técnicas de imagen multimodal, así como, los nuevos marcadores

PET, que comienzan a incorporarse en el diagnóstico de la EA a nivel de ensayos clínicos.

A nivel de ensayos clínicos: Los biomarcadores plasmáticos, que minimizan los riesgos

en la toma de muestra de los pacientes con respecto a CSF y los equipos no necesitan tanta

sensibilidad como para análisis de orina o saliva3.

2. El diagnóstico precoz y preciso:

 Permitirá conseguir los mejores resultados de los tratamientos existentes.

Ayudará a evaluar los tratamientos en investigación en diversas situaciones con máxima

eficacia, p. ej. el estudio de los anticuerpos monoclonales para Aβ o la transfusión de

albúmina, ambos considerados tratamientos prometedores.

CONCLUSIONES
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Niveles de A, 

medidos con PiB-

PET.  Se observa 

una retención 

inespecífica a nivel 

de la materia 

blanca, en lóbulo 

temporal y frontal.

Metabolismo cerebral 

observado mediante FDG-

PET. Se observa 

hipometabolismo en la 

zona temporoparietal y 

cíngulo posterior en 

pacientes con Alzheimer 

respecto a CS.

E: Especificidad, EA: Enfermedad de Alzheimer, CS: Controles Sanos, MCI: Defecto Cognitivo Leve, MCI-EA: MCI asociado 

a EA, S: Sensibilidad. 

NFL: Cadena Ligera de Neurofilamentos, VPN: Valor Predictivo Negativo.

FDG- PET: Topografía por Emisión de Positrones con Fluorodesoxiglucosa, PiB-PET: Topografía por emisión de positrones con 

Pittsburgh Compound-B.

La Enfermedad de Alzheimer (EA) es una neurode-

generación progresiva del cerebro, responsable

de dos tercios de los 50 millones de casos de

demencia registrados en el mundo1.

Figura 1. Alteraciones y estadios en la EA 
Encontrar biomarcadores precisos para asegurar el diagnóstico temprano permitirá la

intervención de la EA antes de que la neurodegeneración sea significativa que es cuando más

eficaz es el tratamiento.

Analizar el estado del desarrollo actual de los biomarcadores de la EA y de sus potenciales

avances próximos.

Materiales de investigación:

• Revisión de la literatura científica sobre biomarcadores y EA: búsqueda, organización,

análisis y valoración de trabajos científicos relevantes sobre el tema.

• Entrevistas a profesionales responsables de unidades de Alzheimer con el propósito de

obtener información de los consultados sobre biomarcadores actualmente utilizados y en fase

experimental

Métodos utilizados:

• Búsqueda bibliográfica para la obtención de documentos relevantes fue mediante

descripciones como: “Alzheimer disease”, “Biomarkers Alzheimer”, “Alzheimer biomarker

consensus”

• Bases las bases de datos Google Scholar y Pubmed.

• Cuestionarios a profesionales del campo13.

Tabla 1. Resumen del estado de los biomarcadores de CSF5
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