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El Alzheimer por lo general, se inicia después de
los 50 afios y representa aproximadamente el 60
% de todas las demencias. Se estima que puede
tener caracteristicas hereditarias en el 10 % de
los casos. Su transmisidn se ha relacionado con
genes en los cromosomas 1,14 y 21. Se ha comu-
nicado que el cromosoma 19 es un factor de ries-
go para las formas tardias de enfermedad de Alz-
heimer, ya que en este se encuentra el gen que
codifica la apolipoproteina E (Apo-E). Los sujetos
homocigéticos para el alelo Apo-E4 presentan un
alto riesgo de padecer de enfermedad de Alzhei-
mer, mientras se cree que los homocigotos para
el Apo-2 o Apo-3 estarian protegidos para este
tipo de demencia.

La enfermedad de Alzheimer (EA) es la forma
mas comun de demencia en los individuos mayo-
res de 65 afnos. Ademas de su gran impacto so-
cial, se estima que es una de las enfermedades
mas costosas en el mundo actual. Neuropatoldgi-
camente, la enfermedad de Alzheimer comienza
en general en las zonas temporales mediales, y
pasa después a la alocorteza y a la neocorteza
cerebral.

Los enfermos con enfermedad de Alzheimer pre-
sentan por lo habitual sintomas extrapiramida-
les, los cuales se hacen mas comunes a medida
gue evoluciona la enfermedad. Los estudios
transversales han demostrado que los signos ex-
trapiramidales mas frecuentes en la enfermedad-
de Alzheimer son la bradicinesia y la rigidez,
mientras que la aparicién de temblores es poco
frecuente. Los enfermos con enfermedad de Alz-
heimer con signos extrapiramidales tienen un
deterioro cognitivo mas grave

Las estadisticas de este trastorno son abrumado-
ras y, como se ha sefialado, mas de 30 millones
de personas estan afectadas con este padeci-
miento. La tasa de incidencia de la enfermedad
de Alzheimer diagnosticada en todo el mundo es
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similar, y aumenta de forma exponencial después
de los 65 afios, aproximandose a 3 casos por 100
000 habitantes por debajo de los 60 afos, y 125
por 100 000 individuos en los mayores de 60
afios. La prevalencia de la enfermedad es de 300
entre los 60 y los 69 anos, de 3 200 entre los 70 y
los 79 aiios, y de 10 800 en la poblacién mayor
de 80 afios.Desde el punto de vista clinico se ini-
cia con deficiencias en la memoria y evoluciona
de forma gradual hacia un deterioro cognitivo
global. Ademas, estas alteraciones cognitivas van
acompanadas de una variedad de conductas
anormales que se vuelven mds frecuentes a me-
dida que la enfermedad avanza. Por tanto, el es-
tudio de la evolucion natural de la enfermedad
de Alzheimer se asocia con los factores que ace-
leran o enlentecen el avance del sindrome cogni-
tivo. Su evolucidn natural se centra en el tiempo
que un paciente tarda en alcanzar cuatro puntos
cardinales de la enfermedad: estadio de deterio-
ro funcional cognitivo grave, internamiento en
una residencia geriatrica y la muerte.

Los criterios que se han empleado con mas fre-
cuencia en la deteccién de la enfermedad de Alz-
heimer son los NINCDS-ADRDA. Estos criterios
clasifican la enfermedad de Alzheimer segun el
grado de certeza del diagnéstico y segun si la en-
fermedad de Alzheimer estd asociada con otros
procesos patoldgicos, clasificAndola en enferme-
dad de Alzheimer probable y posible. El diagnds-
tico de enfermedad de Alzheimer probable se
emplea en casos en los que se haya descartado
otros trastornos que podrian explicar las defi-
ciencias cognitivas; en cambio, el diagndstico de
enfermedad de Alzheimer posible exige una evo-
lucién de la demencia acorde a esta, pero con
pruebas clinicas de la existencia de algun otro
proceso patolégico que podria contribuir a la sin-
tomatologia cognitiva del enfermo.

Fuente. Neurologia clinica fundamental



http://www.bvs.sld.cu/libros/neurologia_clinica_fundamental_tomoii/neurologia_clinica_fundamental_cap19.pdf
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Aloysius Alzheimer y su descubrimiento pionero

Dr. Aloysius Alzheimer's era lo que hoy llamariamos
cientifico clinico. Fue psiquiatra entrenado y neuro-
patélogo investigador, lo que le permitié encontrar
posibles causas bioldgicas detras de los sindromes
clinicos. Equipado con estas habilidades y apoyado
por uno de los defensores mas poderosos de la nue-
va direccion de investigacion de la psiquiatria bioldgi-
ca, Emil Kraepelin, Alzheimer relacioné la especial
patologia cerebral que descubrié en un microscopio
con sus observaciones clinicas, una rara forma de
demencia en el presenil. Sus hallazgos de 1906 aho-
ra se llaman “innovadores”, se citan mucho e inclu-
yen la descripcidn de una serie de cambios caracte-
risticos detectables en el tejido cerebral post-
mortem de su paciente Auguste Deter, el caso clinico
-patoldgico paradigmatico.

Los cambios en el tejido reportados por la enferme-
dad de Alzheimer incluyeron neurofibrillas (mas tar-
de llamadas “ovillos”), células nerviosas muertas y
“la deposicion de una sustancia especial” (mas tarde
denominadas “placas”). Ademas, el Alzheimer se en-
cuentra en el tejido daflado también alterd las es-
tructuras vasculares, asi como las “bolsas adiposas”
gue contienen grasa en las células gliales. Desde en-
tonces, sin embargo, en la recepcién de su informe
de 1906, retrospectivamente, las dos anomalias tisu-

/Quién
5 ; 5 soy?
El Alzheimer es el la forma mas comun

de demencia que implica el deterioro de

la memoria, el intelecto, el
comportamiento y la capacidad de
realizar actividades habituales de la vida
diaria.

lares, placas y enredos particularmente obvias,
han dominado y diehan sido descritos como las
caracteristicas patoldgicas de la enfermedad
de Alzheimer.

Esto, en la comprension de muchos investiga-
dores de Alzheimer, convirtié este sindrome
neurodegenerativo diverso del cerebro en una
enfermedad de placas y enredos desde el prin-
cipio. En su laboratorio de Munich en la clinica
de Emil Kraepelin, Alois Alzheimer reunié a
muchos neuropatélogos conocidos, lo que con-
virtié al laboratorio en un verdadero grupo de
expertos con un enfoque en patologias simila-
res de neurodegeneracion.

Entre los cientificos conocidos pero también
menos conocidos que acompanaron al Alzhei-
mer de Alois a veces se encontraban Solomon
Carter Fuller, Gaetano Perusini, Francesco Bon-
figlio, Friedrich Heinrich Lewy y otros.

Décadas después del ensayo inicial de Alzhei-
mer de Alois sobre su caso de Auguste Deter,
se han descrito mdas y mas casos y la investiga-
cion de Alzheimer, que ahora se ha llevado a
cabo cada vez mas en los Estados Unidos, ha-
bia entrado en una fase descriptiva, inicialmen-
te sin especulaciones sobre posibles causas de
la enfermedad.

“Debido a que las placas se encontraron tanto
en los cerebros de las personas mayores que
han muerto de enfermedad mental como en
los cerebros de las personas mayores que han
muerto sin psicosis, y también se han docu-
mentado en un joven tibetano * sin psicosis,
estas estructuras particulares no pueden consi-
derarse caracteristicas de una forma especial
de enfermedad mental, aunque son mas comu-
nes en la demencia senil que en cualquier otra
forma de locura”.

Fuente. El dilema de la investigacion del Alz-
heimer



https://link.springer.com/chapter/10.1007/978-3-662-72210-7_2
https://link.springer.com/chapter/10.1007/978-3-662-72210-7_2
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Alzheimer’s Assotiation ha creado una lista de sefiales de advertencia de la enfermedad Alzheimer y
otros tipos de demencia. Cada individuo puede experimentar una o mas de estas sefiales a grados di-

ferentes.

1. Cambios de memoria que dificultan la vida coti-
diana

Una de las sefiales mas comunes del Alzheimer,
especialmente en las etapas tempranas, es olvidar
informacidén reciente. También se olvidan fechas o
eventos importantes; se pide la misma informacién
repetidamente; se depende en sistemas de ayuda
para la memoria (tales como notitas o dispositivos
electrénicos) o en familiares para hacer las cosas
gue antes uno hacia solo.

Cambios tipicos relacionados con la edad. Olvi-
darse de vez en cuando de nombres o citas pero
acordandose de ellos después.

2. Dificultad para planificar o resolver problemas
Algunas personas experimentan cambios en su ha-
bilidad de desarrollar y seguir un plan o trabajar
con numeros. Pueden tener dificultad en seguir
una receta conocida o manejar las cuentas men-
suales. Pueden tener problemas en concentrarse y
les puede costar mas tiempo hacer cosas ahora
que antes.

Cambios tipicos relacionados con la edad. Come-
ter errores de vez en cuando al sumar vy restar.

3. Dificultad para desempeiiar tareas habituales
en la casa, en el trabajo o en su tiempo libre

A las personas que padecen del Alzheimer a menu-
do se les hace dificil completar tareas cotidianas. A
veces pueden tener dificultad en llegar a un lugar
conocido, administrar un presupuesto en el trabajo
o recordar las reglas de un juego muy conocido.
Cambios tipicos relacionados con la edad. Necesi-
tar ayuda de vez en cuando para usar el microon-
das o grabar un programa de television.

4. Desorientacion de tiempo o lugar

A las personas con la enfermedad de Alzheimer se
les olvidan las fechas, estaciones y el paso del tiem-
po. Pueden tener dificultad en comprender algo si
no esta en proceso en ese instante. Es posible que
se les olvide a veces dénde estdan y cémo llegaron

alli.

Cambios tipicos relacionados con la edad. Con-
fundirse sobre el dia de la semana pero darse
cuenta después.

5. Dificultad para comprender imagenes visua-
les y cdmo objetos se relacionan uno al otro en
el ambiente

Para algunas personas, tener problemas de la
vista es una sefial del Alzheimer. Pueden tener
dificultad en leer, juzgar distancias y determinar
color o contraste, lo cual puede causar proble-
mas para conducir un vehiculo.

Cambios tipicos relacionados con la edad.
Cambios de la vista relacionados con las catara-
tas.

6. Nuevos problemas con el uso de palabras en
el habla o lo escrito

Los que padecen del Alzheimer pueden tener
problemas en seguir o participar en una conver-
sacion. Es posible, también, que paren en me-
dio de una conversacion y tengan dificultad en
cédmo seguirla o que repitan lo mismo varias
veces. Puede ser que luchen por encontrar las
palabras correctas o el vocabulario apropiado o
gue llamen a las cosas por un nombre incorrec-
to (como llamar un "lapiz" un "palito para escri-
bir").

Cambios tipicos relacionados con la edad. Te-
ner dificultad a veces en encontrar la palabra
exacta al hablar.

7. Colocacion de objetos fuera de lugar y la
falta de habilidad para recordar donde esta-
ban

Una persona con el Alzheimer suele colocar co-
sas fuera de lugar. Se les puede perder cosas
sin poder recordar dénde estaban. A veces, es
posible que acusen a los demas de robarles.
Esto puede ocurrir mas frecuentemente con el
avance de la enfermedad.

Cambios tipicos relacionados con la edad. De
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vez en cuando, colocar cosas (como los lentes o el control remoto) en un lugar equivocado.

8. Disminucion o falta del buen juicio

Las personas que padecen Alzheimer pueden experimentar cambios en el juicio o en la toma de deci-
siones. Por ejemplo, es posible que regalen grandes cantidades de dinero a las personas que venden
productos y servicios por teléfono. Puede ser que presten menos atencién al aseo personal.

Cambios tipicos relacionados con la edad. Tomar una mala decisién de vez en cuando.

9. Pérdida de iniciativa para tomar parte en el trabajo o en las actividades sociales

Una persona con la enfermedad de Alzheimer puede empezar a perder la iniciativa para hacer pasa-
tiempos, actividades sociales, proyectos en el trabajo o deportes. Es posible que tengan dificultad en
entender los hechos recientes de su equipo favorito o en cédmo ejercer su pasatiempo favorito. Tam-
bién pueden evitar tomar parte en actividades sociales a causa de los cambios que han experimenta-
do.

Cambios tipicos relacionados con la edad. Estar a veces cansado de las obligaciones del trabajo, de
familia y sociales.

10. Cambios en el humor o la personalidad

El humor y la personalidad de las personas con el Alzheimer pueden cambiar. Pueden llegar a ser con-
fundidas, sospechosas, deprimidas, temerosas o ansiosas. Se pueden enojar facilmente en casa, en el
trabajo, con amigos o en lugares donde estan fuera de su ambiente.

Cambios tipicos relacionados con la edad. Desarrollar maneras muy especificas de hacer las cosas y
enojarse cuando la rutina es interrumpida.

Fuente. Confederacion Espanola de Alzheimer

—— — El tamano del cerebro sano

Encogida cerebro  mueren las
con la enfermedad neuronas
~ de Alzheimer con enredos
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https://www.ceafa.es/es/el-alzheimer/la-enfermedad-alzheimer
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Avances recientes en la enfermedad de Alzheimer: de los mecanismos moleculares a las

estrategias terapéuticas

La enfermedad de Alzheimer (EA) sigue siendo la
principal causa de demencia en todo el mundo y una
creciente crisis sanitaria mundial.

Ahora se sabe que las placas amiloides distintivas y
los ovillos neurofibrilares estdn acompanados por
una compleja gama de patologias que culminan en la
neurodegeneracion y el deterioro cognitivo.

Las nuevas terapias modificadoras de la enfermedad
para la EA ahora pueden retrasar el deterioro cogni-
tivo a través de la eliminacién de las placas amiloides
del cerebro, pero los tratamientos para detener o
prevenir el deterioro cognitivo siguen siendo esqui-
VOs.

La enfermedad de Alzheimer estd impulsada por
cambios cerebrales patoldgicos que afectan progre-
sivamente la memoria y la cognicidn, siendo limita-
das las opciones de tratamiento actuales. Los avan-
ces en el diagndstico temprano basado en biomarca-
dores y la orientacién a amiloide y otros enfoques
modificadores de la enfermedad estdn comenzando
a retrasar la progresiéon de la enfermedad en estu-
dios clinicos.

Una revisidon, resume las actualizaciones mas recien-
tes en la investigacion de la EA sobre los mecanis-
mos patoldgicos de la enfermedad y las estrategias
terapéuticas, destacando los avances en la biologia
de APOE, la neuroinmunologia, el descubrimiento de
biomarcadores y la experiencia inicial con nuevas
terapias de modificacién de enfermedades.

Estos importantes descubrimientos estan revolucio-
nando el diagndstico y el tratamiento de la EA y pro-
porcionan esperanza para un futuro en el que la EA
no solo sea tratable, sino prevenible.

Se han logrado progresos increibles en la compren-
sién de la patogénesis, el diagnodstico y el tratamien-
to de la enfermedad de Alzheimer en los Ultimos 5
anos. Los avances clave incluyen la incorporacion de
biomarcadores sensibles y especificos tanto en la
investigacion clinica como en el diagnéstico, la intro-

duccidn de las primeras terapias modifica-
doras de la enfermedad, el descubrimiento
de variantes protectoras raras en APOE que
han llevado a avances en la comprension
del papel de APOE en la modulacién del
riesgo de EA, y el reconocimiento no solo
de la importancia del sistema inmunitario
innato sino también el sistema inmunitario
adaptativo para contribuir a la neuroinfla-
macion y la neurodegeneracion en el en-
torno de la patologia relacionada con la EA.

Hasta la fecha, los ensayos clinicos han ad-
ministrado inmunoterapias anti-amiloide
que ralentizan con éxito la progresion del
deterioro cognitivo con muchas terapias
mas prometedoras para las patologias ami-
loides, tau, inmunes y otras en el horizonte.

Si bien actualmente esta limitado por el
riesgo de ARIA, es probable que el uso de
inmunoterapias anti-amiloide se expanda a
medida que la investigacidn en curso sobre
los mecanismos de ARIA resulte en modifi-
caciones a la terapéutica actual para redu-
cir este grave evento adverso.

La convergencia de biomarcadores de alta
precision, la mejor comprensién de la pato-
biologia de la EA y las terapias de modifica-
cion de la enfermedad ha permitido un
cambio de paradigma para la EA lejos del
manejo sintomatico y hacia el tratamiento
modificador de la enfermedad. Estos desa-
rrollos emocionantes son prometedores
para un futuro en el que la EA no solo sea
tratable, sino prevenible, y la carga global
de la demencia podria reducirse drastica-
mente.

Fuente. Celular


https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC13361001/#ABS1
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Progreso de la investigacion sobre las vacunas contra la enfermedad de Alzheimer:
desde los enfoques dirigidos a A8 hasta la traduccion clinica

La enfermedad de Alzheimer (EA)
es un trastorno neurodegenerativo
prevalente caracterizado por un
deterioro cognitivo progresivo, con
la agregacion de la proteina PB-
amiloide (AB) como un factor pato-
légico central.

A medida que se intensifica el en-
vejecimiento global, la EA repre-
senta una grave carga de salud pu-
blica, lo que pone de relieve la ur-
gencia de desarrollar inmunotera-
pias efectivas.

Dado el papel central de AB en la
patogénesis de la EA, los investiga-
dores propusieron la “Hipdtesis de
la Cascada Amiloide”, que ha sen-
tado las bases tedricas para la in-
munoterapia con EA. En 1999 in-
formaron por primera vez que la
inmunizacién activa con AB42 en
ratones transgénicos PDAPP preve-
nia y redujo con éxito la deposicion
de AP cerebral, siendo pionera en
una nueva Frontier en inmunotera-
pia con EA. Este avance innovador
ha impulsado rapidamente la in-
vestigacion de la vacuna antiaérea
desde experimentos con animales
hasta ensayos clinicos.

Una revisidén realizada por el hospi-
tal Guangzhou, Guangdong China,
tuvo como objetivo resumir siste-
maticamente el progreso de la in-
vestigacién de las vacunas de AD
dirigidas a AB, desde los enfoques
de primera generacion hasta las
estrategias de proxima generacion,
y discutir los desafios clave y las
direcciones futuras para la traduc-
cidon clinica. La vacuna AB de pri-
mera generacion (por ejemplo, AN-

1792) mostré promesa preclinica
pero fallé clinicamente debido a
complicaciones autoinmunes. Se
han desarrollado vacunas de pro-
xima generacién, incluyendo va-
cunas de péptidos/epitopos, vacu-
nas de ADN, vacunas de vectores
virales y vacunas de autoensam-
blaje de proteinas, para inducir
respuestas inmunitarias sesgadas
con Th2 al tiempo que evitan
reacciones dafiinas de células T.

Los estudios preclinicos demues-
tran una deposicion AB reducida y
una mejor funciéon cognitiva, con
varios candidatos que avanzan a
los ensayos clinicos que muestran
una seguridad e inmunogenicidad
favorables. Los mecanismos clave
incluyen fagocitosis mediada por
el receptor Fc, desagregacién de
fibrillas mediada por anticuerpos
y el efecto de sumidero AB perifé-
rico.

La investigacion de la vacuna con-
tra la EA ha evolucionado desde el
optimismo inicial a través de con-
tratiempos a una fase de desarro-
llo diversificado. Aunque la vacu-
na de primera generacién AN-
1792 fracasé en los ensayos clini-
cos debido a problemas de seguri-
dad, proporciond una valiosa ex-
periencia que ha impulsado el
avance de las vacunas de proxima
generacion.

Actualmente, multiples candida-
tos a vacunas basados en diferen-
tes estrategias se encuentran en
diversas etapas de desarrollo, in-
cluyendo vacunas de péptido cor-
to, vacunas de ADN y vacunas de

vectores virales. Estas vacu-
nas tienen como objetivo in-
ducir respuestas de anticuer-
pos protectores mientras se
minimizan las respuestas ad-
versas de las células T.

Los desafios en la investiga-
cién de vacunas contra la EA
incluyen limitaciones impues-
tas por la BHE, modulacién
precisa de las respuestas in-
munitarias, determinacion de
ventanas de tiempo terapéu-
ticas e interacciones con otros
cambios patoldgicos. Abordar
estos desafios requiere una
colaboracién multidisciplina-
ria y esfuerzos de investiga-
cién sostenidos.

Aunque el camino por delante
sigue siendo largo, las vacu-
nas contra la EA, como una
estrategia dirigida directa-
mente a la patologia central
de la enfermedad, todavia
tienen un inmenso potencial y
perspectivas prometedoras.

A medida que nuestra com-
prension de la patogénesis de
la EA se profundiza y la tecno-
logia de vacunas avanza, cree-
mos que las vacunas antiaé-
reas probablemente se con-
vertirdn en herramientas pre-
ventivas y terapéuticas efecti-
vas contra esta enfermedad
devastadora en el futuro cer-
cano, ofreciendo esperanza a
millones de pacientes y sus
familias.

Fuente. Envejecimiento fron-
tal



https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC13099832/#abstract1
https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC13099832/#abstract1
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El NeuralCIM, medicamento intranasal del Centro de Inmunologia Molecular, muestra resultados alen-

tadores en la estabilizacidn cognitiva de pacientes con Alzheimer leve y moderado. Ciencia y salud pu-

blica en beneficio del pueblo.
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El Doctor Eliseo Capote Leyva, promotor del Cen-
tro de Inmunologia Molecular, explicé que el Neu-
ralCIM tiene entre sus funciones disminuir infla-
macién, favorecer en el organismo el incremento
de sustancias naturales que son neuroprotectoras,
al tiempo de disminuir otras que resultan tdxicas.
Los ensayos clinicos con el farmaco, cuyo propdsi-
to esencial, es evaluar su comportamiento en en-
fermedades neurodegenerativas, Eliseo Capote
afirmé que dichos estudios ostentan “resultados
muy promisorios, fundamentalmente en la enfer-
medad de Alzheimer”.

Capote aludié que la evolucién natural de la enfer-
medad de Alzheimer es hacia el empeoramiento
en mas de un 70, de un 80 por ciento de los pa-
cientes; y “en los resultados que tenemos hasta
este momento”, derivados de los ensayos clinicos
con el NeuralCIM, “logramos que mas del 60 por
ciento de los pacientes estén entre las categorias
de mejoria y estabilidad, lo cual, sin duda alguna,
es algo importante, es algo significativo”.

Salvar Vidas a pesar

<€y>

Fuente. Red Social X

El Centro de Inmunologia Molecular (CIM)
comenzd en el afio 2023 dos estudios clinicos
con NeuralCIM®. Una investigacidon se desa-
rrollé en La Habana bajo el titulo “Evaluacién
de la eficacia y seguridad de la administracién
de NeuralCIM®/NeuralCIM®-Donepezilo vs.
Donepezilo en pacientes con enfermedad de
Alzheimer leve-moderado”; y la otra en el res-
to del pais, con el titulo de “Evaluacién de la
efectividad y seguridad de la administracién
nasal de NeuralCIM en pacientes con fenotipo
enfermedad de Alzheimer leve moderado va-
riante amnésica”.

Fuente. Centro de Inmunologia Molecular

(Cim)

En cuanto a Cuba, seglun calculos realizados,
unas 160 mil personas pueden padecer de de-
mencia; y, de ellas, cerca del 70 por ciento te-
ner la enfermedad de Alzheimer, que es la cau-
sa de demencia mas frecuente en el mundo.

Lo anterior, implica un reto en lo que concier-
ne a la produccion del NeuralCIM, y es “un
suefo que intentaremos hacer realidad de la
mejor manera posible, buscando todos los me-
canismos, con el objetivo de poder garantizar a
los pacientes cubanos” el producto que necesi-
ten.

“NeuralCIM no es un producto magico. No es
gue cure la enfermedad de Alzheimer. Lo que
si hemos visto es que la gran mayoria de los
pacientes logran cierto grado de mejoria y
estabilidad, cuando la historia natural de la
enfermedad es todo lo contrario”.

Fuente. Cubadebate


https://x.com/MINSAPCuba/status/2102040933491421623
https://www.cim.cu/Home/NoticiaDetails/59
https://www.cim.cu/Home/NoticiaDetails/59
http://www.cubadebate.cu/noticias/2026/03/25/cuba-muestra-avances-en-tratamiento-del-alzheimer-con-neuralcim-en-encuentro-presidido-por-diaz-canel/
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Cuba ratifica su
compromiso
frente al Alzheimer

Mas atencion, acompanamiento y conciencia
para las personas, las familias y las comunidades

Estrategia cubana para la enfermedad de Alzheimer y los sindromes demenciales. “ La
demencia, un problema de todos”

Objetivos
Proponer y mantener un Plan nacional que =  Incrementar la superacién profesional
ayude a brindar una mejor atencion a los en el personal involucrado en la aten-
pacientes con Alzheimer y sus familiares. cién de pacientes dementes.
Proporcionar una estrategia util al personal =  Fomentar la investigacion basica, clini-
médico, paramédico, organizaciones sociales ca y epidemioldgica en las demencias.

y decisores en salud para su trabajo en equi- . .
= Incrementar la calidad en el manejoy

po al enfrentar esta enfermedad. . .
tratamiento de las demencias.
Coordinar la participacion intersectorial en . . .
_ P P _ = Brindar una herramienta de instru-
el manejo de las demencias. S ‘o .
mentos juridicos utiles a los profesiona-
Propiciar el diagnéstico temprano de los pa- les, los pacientes y sus familias.
cientes con deterioro cognitivo y sindromes

demenciales.

Reducir el estigma hacia la demencia


https://www.alzint.org/u/Cuba-National-Dementia-Plan.pdf
https://www.alzint.org/u/Cuba-National-Dementia-Plan.pdf
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FASE INICIAL

FASE MODERADA

FASE GRAVE

Cambios
de comportamiento

?’ Desorientacion

9 ¢ Agresividad

9 ¥ Fallas en la
memoria reciente

Disminucién
de la concentracion

; Pérdida
de memoria

?‘ Repeticion
i = de actos

Pérdida de
reconocimiento
@ de familiares

Alternancia de lucidez
a confusiéon mental

® Agresividad

Dependencia
del cuidador

.y Olvido
de palabras

Dependencia
fisicatotal

Pérdida de

capacidad
B de habla
@

Falta de
reconocimiento
del propio
rostro

¢ : -
Incontinencia

Alimentacion
asistida

Jany Hernandez Acosta
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Mas conciencia. Mas empatia. Mas sociedad.

Detras de e A unque (a memor i
k@y un'ﬁa' Una ‘Fam(lla: d PUW
g "
~ : v Apoyemos
. % @ a las personas
T que conviven con

el Alzheimer.

i

Q()F Acompanemos

a sus familias.

Construyamos
Qﬂ una sociedad mas

inclusiva y solidaria.

SONas
Lp;;‘:rolvw 5

ro20
5L u&V”‘ s d *
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x 21 DE SEPTIEMBRE ‘
La demencia

DiA MUNDIAL DEL ALZHEIMER aizheimer

- ~ Enhrc‘::‘:dm‘:mr
i ACTUA HOY, POR UN MEJOR MANANA — scus. —
o g El diagndstico de la demencia importa.
EN CUBA, SE ESTIMA QUE:
Esto representa
En 2025 Para 2050

un aumento de

157,000 218,000 399,

personas adultas 265 aios personas adultas 265 afios
viven con demencia. viviran con demencia. para 2050.

1 LA DEMENCIA TIENE UN IMPACTO EN TODOS I

ﬁ_ EN LA PERSONA EN LAS FAMILIAS
QUE VIVE CON DEMENCIA .

ééb Pérdida progresiva de memoria, Sobrecarga fisica, emocional Mayor demanda de servicios
autonomia y capacidades. y econémica. de salud y cuidados.

Deficultades para comunicarse, Estrés, ansiedad y . 7 caontomicos
orientarse y realizar actividades & i) d .
cotidianas. recientes.

Afecta su bienestar emocional Impacto on las relaciones Perdida de productividad
y calidad de vida. familiares y la vida social. y participacion social.

iﬁﬂ | i E{’Aﬁ’

Inférmate. Detecta a tiempo. Acompaiia. Incluye. @

p
\I J ) El diagnéstico temprano puede mejorar la calidad de vida
.

y planificar el futuro con dignidad.

EN LA SOCIEDAD

{ \ Conoce mas. Comparte. Actia. #EIDiagnésticoDeDemencialmporta #EIDiagnésticoTempranolmporta
Tu voz puede transformar vidas. #EIDiagnésticoDeAlzheimerimporta #WorldAlzMonth

Fuente: Estimaciones basadas en estudios de carga de demencia en Cuba (2025 ws. 2050)
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