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La Enfermedad de Alzheimer (EA) es la principal causa de discapacidad entre 

los adultos mayores a nivel mundial; genera un gran impacto psicológico, 

económico y social en los cuidadores, en la familia del paciente y en la 

sociedad. (1–4) La enfermedad consiste en unos cambios degenerativos a nivel 

citológico, histológico e inmunohistoquímico en el cerebro que se diferencian 

de los observados en el envejecimiento normal (5). Esta es la principal 

enfermedad degenerativa cortical y su principal manifestación clínica es la 

demencia, un estado de pérdida de la función cognitiva independiente del 

estado de atención (6–9). (Figura No -1) 

EA es la principal causa demencia (50-70% dentro de las causas de demencia). 

Su incidencia y prevalencia aumentan exponencialmente con el paso de la 

edad, siendo del 1% en las edades comprendidas entre los 60 a los 65 años y 

llegando a ser del 40% o más en las edades comprendidas entre los 85 a los 

90 años. Para el 2006 se estimaba un número de 26.6 millones de pacientes 

con la enfermedad en todo el mundo. Se proyecta que para el 2020 aumenten 

a 42.3 millones y a 81.1 millones para el 2040 (1,5,7,10). 
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Figura No -1: Esquema general de la Enfermedad de Alzheimer.   

Dentro de las demencias existen algunas que comparten similitudes con la EA, 

como es el caso de la enfermedad de la degeneración frontotemporal donde 
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hay cambios de la personalidad, del comportamiento y del lenguaje con una 

expresión temprana dentro del desarrollo de esta enfermedad. La esclerosis 

del hipocampo es clínicamente indiferenciable de la EA. Otras enfermedades 

neurodegenerativas con las que se pueden confundir son la enfermedad de 

Huntington, la parálisis supranuclear progresiva, la degeneración corticobasal, 

la esclerosis lateral amiotrófica y la enfermedad de Wilson, sin embargo estas 

enfermedades cursan con alteraciones motoras al inicio de la enfermedad. Las 

demencias pueden coexistir como es el caso de la demencia de los cuerpos de 

Lewy con síntomas como alucinaciones visuales, parkinsonismo y un trastorno 

del sueño que se solapan con los propios de la EA. La demencia vascular 

también puede coexistir, por tanto es bastante difícil de diferenciarle de EA. 

(17,18) En estos dos últimos casos se habla de EA de tipo mixta (5,19,20). 

El deterioro cognitivo leve (DCL) es una fase entre el olvido normal debido al 

envejecimiento y el desarrollo de la enfermedad de Alzheimer. Las personas 

con deterioro cognitivo leve tienen ligeros problemas con el pensamiento y la 

memoria que no interfieren con las actividades cotidianas. No todo el mundo 

con DCL desarrolla la enfermedad de Alzheimer. 

EA se asocia con la pérdida de neuronas colinérgicas en partes del cerebro 

relacionadas con la memoria. Los inhibidores de la acetilcolinesterasa, como la 

rivastigmina retrasan la degradación de la acetilcolina liberada en las 

hendiduras sinápticas y pueden mejorar la neurotransmisión colinérgica (21).   

El análisis realizado por el grupo “Dementia and Cognitive Improvement 

Group” demostraron que existen pruebas de que la rivastigmina es beneficiosa 

para las personas con enfermedad de Alzheimer, debido a que se asocia con 

pequeñas mejorías en la tasa de deterioro de la función cognitiva y las 

actividades cotidianas. Los efectos adversos fueron consistentes con la acción 

colinérgica del fármaco. La rivastigmina parece ser beneficiosa para las 

personas con enfermedad de Alzheimer de leve a moderada (21). 

Si hablamos de la galantamina mejora los síntomas generales y cognitivos con 

dosis de 16 mg/día o mayores, en las personas con enfermedad de Alzheimer 

de leve a moderada al menos durante seis meses (22). 
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La revisión constata que la galantamina fue más efectiva que el placebo para 

mejorar la función cognitiva. Una mayor proporción de personas que tomaron 

galantamina comparadas con aquellas que tomaron placebo, mejoraron o 

permanecieron estables en las calificaciones después de tres a seis meses. Se 

encontraron pruebas de mejoría en las medidas de las actividades de la vida 

diaria y los síntomas conductuales. Todavía no se realizaron o publicaron 

estudios controlados a más largo plazo (22). 

Los inhibidores de la colinesterasa (ICE), donepezil, galantamina y 

rivastigmina, retrasan la degradación de la acetilcolina liberada en las 

hendiduras sinápticas y, así, refuerzan la neurotransmisión colinérgica. 

Los tres inhibidores de la colinesterasa son eficaces para la enfermedad de 

Alzheimer leve a moderada(23). No es posible identificar a los pacientes que 

responderán al tratamiento antes del mismo. No existen pruebas de que el 

tratamiento con un ICE no sea coste-efectivo. A pesar de las variaciones leves 

en el modo de acción de los tres inhibidores de colinesterasa no existen 

pruebas de diferencias entre ellos en lo que se refiere a la eficacia (23).  

Se necesitan fármacos más efectivos. La latrepirdina (también conocida como 

Dimebon) se ha indicado como un posible tratamiento para la EA y otras 

demencias. Los estudios clínicos han tenido resultados contradictorios, por lo 

que se realizó una revisión sistemática y se agruparon todos los datos 

disponibles para evaluar los efectos de la latrepirdina. Se buscaron estudios 

para ayudar a responder a esta pregunta mediante la realización de una 

búsqueda bibliográfica en junio de 2014. Se combinaron los datos de siete 

estudios con 1697 pacientes con EA(24).  

No fue posible determinar si la latrepirdina tiene algún efecto beneficioso sobre 

la cognición y la función en los pacientes con EA debido a las variaciones en los 

resultados entre los estudios y porque la estimación de los efectos fue 

demasiado imprecisa. Sin embargo, las pruebas indican que la latrepirdina 

puede tener un efecto positivo para tratar los síntomas conductuales y que no 

se asocia con efectos adversos en los pacientes con EA.  
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Aunque se han realizado siete estudios, solamente estuvieron disponibles los 

datos de seis estudios y la mayoría de los estudios no se informó 

completamente (23). Actualmente además de buscar crear una cura, se 

requieren medicamentos más eficaces que retarden la evolución de la 

enfermedad.  
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