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Inhiben AChE  
Aumento de la actividad colinérgica   
Enlentecen el deterioro cognitivo 
de dos a siete meses. 
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ACETILCOLINA

METODOLOGÍA BIBLIOGRAFÍA

NEUROPATOLOGÍA

Agonistas selectivos de los M1.

Trastorno cerebral neurodegenerativo

Factores de riesgo:
 Edad
 Sexo femenino
 Personas con ocupaciones menos 
 cualificadas
 Herencia genética
 Factores tóxicoambientales 
 Factores nutricionales
 Otras patologías

 
 

MANEJO TERAPÉUTICO ACTUAL

   

 

 
 

Diagnóstico precoz   Buen tratamiento    Relantizar la EA

Amplio abanico de posibles tratamientos: Inhibidores de acetilcolinesterasa y/o 
antagonistas de los receptores NMDA.
 
Compuestos en estudio: ¿El futuro de la enfermedad?
 Fármacos multidiana: Abordar la patología desde un punto de vista multifactorial.

Necesidad de seguir investigando y ensayando fármacos a nivel preclínico y clínico.     

 

 
 

Recoger y analizar información sobre la EA
 y el tratamiento actual.

Químicamente: Estudio de los inhibidores de 
la acetilcolinesterasa.

Análisis de posibles nuevas vías de actuación.

 
 

Acción sobre los receptores M1 del SNC.

Interviene en el aprendizaje y memoria. 

Aplicación terapéutica muy escasa.

La SAR permite el diseño de fármacos.
 

NUEVAS DIANAS

Modelo “fármacos multidiana”: actuación sinérgica de fármacos sobre distintos procesos que intervienen en la etiología de la EA.
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Fármacos paliativos, no curativos

Objetivo: Detener o ralentizar la enfermedad.

Bloqueo de los receptores NMDA
Regulación de la actividad del glutamato.
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Leve-moderado
Moderado- grave
Grave
EA +  demencia vascular
Demencia vascular leve-moderada
Demencia vascular por cuerpos de Lewy y demencia asociada a la EP

IACE (según paciente)
Memantina ± IACE
Memantina ± IACE
Galantamina
Donepezilo
Rivastigmina

Selección del tratamiento conforme al estadío de la enfermedad o su asociación con otra patología:
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