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RESUMEN

El Alzhéimer es una enfermedad neurodegeneratieasgumanifiesta como deterioro
cognitivo y trastornos conductuales. Se caractaizau forma tipica por una pérdida
inmediata de la memoria y otras capacidades meantalemedida que las células
nerviosas mueren y diferentes zonas del cerebratredian. Las causas son aun
desconocidas, pero entre otros factores se aplmixposicion a toxicos ambientales
como los compuestos organofosforados, empleadodiaanemte en la agricultura
intensiva, entre otros usos. En este trabajo sarfiea cabo una revision bibliografica
sobre los distintos estudios que relacionan estospuestos con la enfermedad de
Alzhéimer, ya que, como profesionales sanitariogiocer las causas que subyacen a
esta enfermedad nos ayudard a tratarla eficaznj@atezalez, Marin Ibafnez, Mateos
Gonzélez y Sdnchez Vazquez, 2009).

INTRODUCCION

La exposicion a plaguicidas se ha asociado conuanmeato en el riesgo de padecer
enfermedades neurodegenerativas (Ruiz-Muiioz, Nistaimez, Aznar, Colomina y
Sanchez-Santed, 2011). El presente trabajo se misade en revisar los distintos
estudios que relacionan estos compuestos con ueranirde padecer la enfermedad de

Alzhéimer.

A lo largo de este trabajo vamos a hacer una derrecopilaciones de diversos estudios
para entender mejor la relacion que se establdce les insecticidas y la enfermedad
de Alzhéimer. No sabemos a ciencia exacta comasarblla la enfermedad, pero si
sabemos factores que pueden influir en su desarwoib de ellos son: lasompuestos

organofosforados

OBJETIVO/JUSTIFICACION

Como profesionales de la salud, nuestra intervanegdfundamental ante las posibles
intoxicaciones, ya que la desinformacion y las panadidas de proteccion son algunas
de las causas hacia este problema y que podemdaragueducir o evitar mediante
programas de Educacion para la salud y de prevend® Riesgos Laborales. Si

sabemos posibles causas que pueden desarrollpercusr directa o indirectamente en



la enfermedad, como pueden ser los organofosforgambemos ayudar a tratar esta
enfermedad y a poder corregir esos posibles facfmahibiéndolos y/o reduciendo sus

posibles efectos.
METODOLOGIA

Se han utilizados diferentes bases de datos paler pealizar este trabajo, las cuales

han sido:

- Cinahl: La cual tiene un alcance tematico pararerdda, biomedicina, salud
del consumidor etc.

- Pubmed: localiza cualquier término, solo tenia ppreer la palabra, “and”, “or”,
“not” si era necesario, y entrecomillar las fraseégemplo: “Alzheimer” and
“organophosphates”.

- Cuiden Plus: base de datos de la fundacion Inder, mermite recuperar
referencias bibliograficas con resumen de autexiotcompleto; con busquedas
avanzadas y busquedas simples.

- Scielo: donde he encontrado estudios e Espafialdesds autores.

También algunas paginas web como por ejemplo lazgcion Mundial de la
Salud (OMS) y La Asociacion Espafiola de Alzhéinvaterial docente publicado
en la biblioteca de la Universidad de Almeria y tesas doctoral defendida en dicha

universidad.
DESARROLLO

La enfermedad de Alzhéimer es un trastorno neuiaogue provoca la muerte de las
células nerviosas del cerebro. Por lo generalnfarmedad de alzhéimer comienza
pOCO a poco, y sus primeros sintomas pueden aB#aila vejez y al olvido comun. A
medida en que avanza la enfermedad, se van datatmias capacidades cognitivas,
entre ellas, la capacidad para tomar decisionkvgria cabo tareas cotidianas y a veces
surgen cambios en la personalidad. En sus etapagadas, el Alzhéimer conduce a la
demencia y finalmente a la muerte (Romano, NisBah,Huerto Paredes y Parquet,
2007).

Es una demencia progresiva que tiene el défiamemoria como uno de los principales

sintomas. Por lo general, el paciente empeora @sogmente, mostrando problemas



perceptivos de lenguaje y emocionales, a mediddageiefermedad avanza (Romano et
al., 2007).

La enfermedad de Alzhéimer se ha convertido en nablgma social grave para
millones de familias y para los sistemas de saludue es una causa de muerte en los
paises desarrollados, por detras de las enfermedaddiovasculares y el cancer. Sin
embargo, lo que hace que tenga un impacto tanefeertel sistema sanitario y en la
sociedad es su caracter irreversible, la faltard&riento curativo y la carga que
representa para las familias con algiun afectadombgoria de los pacientes con
demencia en la comunidad, rondan o superan losi86 de edad, encontrandose el

50% de ellos en fases moderadas o graves de laretfad (Romano et al., 2007).

Los sintomas mas comunes son alteraciones debedtad@inimo y de conducta, pérdida
de memoria, dificultades de orientacion y problentid lenguaje, alteraciones

cognitivas (Romano et al., 2007).

La etiologia de la enfermedad es desconocidan funcién de la edad de aparicidon de

los sintomas se clasifican en:

- Enfermedad de Alzhéimer de inicio precoz (ante6xafios).

- Enfermedad de Alzhéimer de inicio tardio (despuwgksd 65 afnos).
Y a su vez se pueden clasificar en 2 subtipos:

- Familiar, si hay historia familiar.

- Esporadica, si no hay antecedentes familiares.

En torno al 10% de los casos de la enfermedad esliteia con una transmision
autosdmica dominante (Romano et al., 2007). Sinaegab las pruebas genéticas no se
recomiendan para todas las personas con riesggnfermedad hereditaria; de hecho, la
asociacion con un gen y la enfermedad no implicerfienar que el gen es un factor de
riesgo definido implicado en la enfermedad (Willsom, Goldman y Marder, 2009).

Epidemiologia del Alzhéimer

El mal de Alzhéimer es la demencia mas frecuentelaerpoblacion anciana,

representando un 50 al 60% de las demencias. Selacajue en el mundo hay 22



millones de personas que la sufren y que en tresddé habra el doble (Romano et al.,
2007).

En EE.UU entre el 1 y el 6% de las personas maydes$5 afos padecen la
enfermedad. El 10% de las personas mayores deo®yaZ0 a 40% de quienes tienen

mas de 85 afios tienen amnesia identificable (Roreaab, 2007).

En Espafia aumenta de forma exponencial entre G5afi@s y se multiplica por 2 cada
5 afos, alcanzando un 20% para personas mayog afeos, y un 25% para mayores
de 85 afios, es decir, una de cada cuatro persseg@sdn las edades, la prevalencia de la
demencia es de 4.2% entre 65-74 afos, 12.5% e384 afos y 27.7% con mas de 85
afnos. Y segun el sexo, la prevalencia es de: 1kA%nujeres y 7.5% en varones

(Fundacion Alzhéimer Espafa, 2012).

A modo de resumen en cuanto a la epidemiologia mosledecir que muchos
investigadores siguen diciendo que el conocimielgda enfermedad es imperfecto.
Algunos autores saben que en las personas de m&$ dfios, la demencia y el
deterioro cognitivo son comunes y que la incidemgda demencia sigue aumentando
en los grupos de mayor edad (Reitz, Brayne y May20k?2).

Ahora que sabemos qué es la enfermedad de Alzhémser incidencia sobre la
poblacion, para llegar a comprenderla mejor tamliébemos saber qué es lo que

ocurre en el Sistema Nervioso Central para quesiipca la enfermedad.

El Sistema nervioso (SN) es un conjunto de orggnesregula e integra las actividades
de las distintas partes del cuerpo. Recibe la nméoidn, la selecciona, y organiza y
elabora una respuesta (Martin, 2004). El Sistenmeios® central (SNC) se divide en:
Encéfalo (cerebro, cerebelo, tronco encéfalo yafitaio), y Médula Espinal. A nivel
del funcionamiento; el SNC (Sistema Nervioso cénarasu vez, se divide en 3 zonas:
zona media, zona limbica y zona supralimbica (ggrd 1). Lazona mediaesta poco
mielinizada y en ella las neuronas se organizardigposiciones nucleares. Incluye
tronco cerebral, hipotalamo, tAlamo medial, amigdgl parte de la corteza insular e
interviene en el ciclo de vigilia-suefio y de la lemstasis del organismo y funciones
vegetativas. Laona limbica esta mas mielinizada y las neuronas empiezamaafee
en laminas. Estas formaciones sustentan la coaidimanotora, posturas, expresion

facial, vocalizacion, gestos, control motor; e iiviiene en la memoria, motivacion,



humor y la experiencia de estados emocionalezoba supralimbicaengloba todo el

neocortex, bien mielinizada tiene la precision meptéenguaje, praxias y gnosias. La
lesion de una estructura anatomica puede acompadargiéficits en una sola area
cognitiva o afectar a multiples procesos o inclugdener repercusion cognitiva o en la

conducta (Gonzélez et al., 2009).

Figura 1 Representa partes del Sistema Nervioso Central: zona mediarel centro, zona limbica en los extremos

de la parte inferior, y zona supralimbica en etearb de la parte superior y lateral (Gonzalez.e2aD9).

Con respecto a la neurobiologia de la enfermedadalteraciones anatomopatoldgicas
cerebrales aparecen de forma global y difusa ersfaganzadas. En la enfermedad de
Alzhéimer hay atrofia, pérdida de peso, disminucide la superficie de las
circunvoluciones y aumento de los surcos. Se ffigami placas seniles, degeneracion
neurofibrilar y pérdida neuronal secundaria (Goezdt al., 2009). Las caracteristicas
neuropatolégicas de la enfermedad de Alzheimerle®movillos neurofibrilares y las
placas beta-amiloide (AB). Incluyendo placas “difsis y “neuriticas” que son
denominadas comiplacas seniles”(Nelson, Alafuzoff, Bouras, Braak, Bigio, Cairns
et al., 2012).

Hay dos tipos de placas senilédifusas” y “neuriticas” . Las placas difusas son
acumulos protéicos extracelulares cuya proteinia psoteina amiloide B (A-B) de 42
residuos. Aparecen en el envejecimiento normal g@esideran que no son téxicas
sobre el SNC. Por el contrario, las placas neastastan formadas por A-B de 40 y 42

residuos con estructura fibrilar con un nicleo amé atravesado por prolongaciones



nerviosas y rodeadas por una corona de astrocito&npgia, formadas por un solo

nucleo amiloide (Gonzalez et al., 2009) (ver figRya

Figura 2. Placa beta-amiloiq€onzalez et al., 2009).

Los ovillos neurofibrilares no son especificos @ehfermedad de alzhéimer; de hecho
se encuentran en muchas enfermedades del cerebnbo Ta densidad como la
localizacion neuroanatémica de los ovillos neurilibes son parametros importantes
en la enfermedad (Nelson et al., 2012).En contrdste placas beta amiloide se
encuentran en una alta proporcion en personas dd adanzada, pero no son
universales. Después de explicar qué dos factofleyeén, se observa cual puede ser el
principal hecho en la enfermedda:produccion excesiva y el depdsito de la proteina
A-B. Se considera que la enfermedad de Alzhéimer asamiloidosis” (Gonzalez et
al., 2009) (ver figura 3).
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Figura 3. Imagen de un control con un sujeto nogntie un paciente con Alzhéimer leve (Nelson eal12).

Los factores de riesggueden estar asociados con la etiologia o cagsaltado de una
enfermedad. Varios factores de riesgo se han akoaan la demencia; riesgos
vasculares, enfermedad isquémica del corazén, carder cerebral. La diabetes,
hipertension, fumar, la obesidad también tieneaciéh para aumentar el riesgo de
demencia (Reitz et al., 2012). Entre estos factdeesesgo, también encontramos los
compuestos “organofosforados”; ampliamente extewdién la agricultura como

plaguicidas, los cuales desarrollaremos posteriotene



- Enfermedad cerebrovascular existen varios mecanismos a traves del cual un
ICTUS podria conducir al deterioro cognitivo y aelafermedad de alzhéimer.
En primer lugar, el accidente cerebrovascular pusdelucir directamente a
dafos de las regiones del cerebro en funcién deoni@ntales como el talamo y
algunas proyecciones corticales (Reitz et al., 2012

- Presion arterial: no se conoce mucha informacion acerca de eséengarn. En
la mediana edad la presion arterial elevada aumentéesgo de deterioro
cognitivo, demencia y enfermedad de alzhéimer. dehila disminucion de la
integridad vascular de la barrera hematoencefalloa,que resulta una
extravasacion de proteinas en el tejido cerebmetZRt al., 2012).

- Diabetes tipo II: en los casos de un nivel alto de insulina acomp@ia la
diabetes, la insulina puede competir con los ABaparenzima que degrada la
insulina, obstaculizando de este modo los AB aerdbro (Reitz et al., 2012).

- El peso corporal los primeros estudios que examinaron la distrducle la
grasa y la disfuncién cognitiva; mostraron que M& Ibajo o bajo peso pueden
ser factores de riesgo para la demencia. Peroiestpdsteriores también lo
relacionaron con el peso excesivo (Reitz et all220

- Fumar: hay varios estudios, pero no se sabe a cienaiet@sobre como puede
repercutir (Reitz et al., 2012).

- Estrés psicologico la evidencia de los estudios con roedores sugjaee el
estrés psicolégico crénico puede alterar la mogiaodel cerebro; y como
resultado ejerce un efecto perjudicial sobre lecitum cerebral; incluyendo la
memoria (Reitz et al., 2012).

- Organofosforados Se denominan insecticidas organofosforados (QBglas
sustancias orgénicas derivadas de la moléculaci® &sforico que contienen
carbon. Son inhibidores de la acetilcolinesterad&zados como insecticidas.
Forman parte de los insecticidas “de contacto’balogberse por intermedio de

los lipidos del caparazén de los insectos (Doh2ag5).
Los compuestos organofosforados

Los compuestos organofosforadosstan omnipresentes en todo el medio ambiente y
su uso indebido hace que pueda haber una toxisieaera. Estos tienen una serie de

sustancias toxicas que se utilizan en la agrialasi como en el hogar para matar



plagas (Doherty, 2005). A pesar de su comienza&dd&omo armamento quimico, el
uso de los organofosforados tiene otros usos: cageates terapéuticos (Abou-donia,
1992); en el tratamiento de enfermedades dondenleidn colinérgica es inadecuada
(Giacobini, 2000); en industria (Abou-donia, 1992)en el ambito doméstico como
antiparasitos (Hartman, 1995). Pero su uso masékxie es comglaguicidas en la

agricultura (L6pez Granero, 2013).

En este sentido la Organizacion Mundial de la SAMHO, 2007) estima en 3 millones

de personas las intoxicadas al afio por plaguigigaseden ser de la siguiente manera:

- Respiratorias: tipico de intoxicaciones profesieaatn relaciéon con el uso de
aerosoles y fumigacion (Carod Benedico, 2002). iRadrllamarse
“ocupacionales”, ya que ocurren en el ambito labseproducen sobre todo en
las zonas de agricultura (Colosio, 2010; Litchfi@@d05).

- Digestivas: intentos suicidas e intoxicaciones lantarias (Carod Benedico,
2002).

- Cutaneo-mucosas: En relacidn con exposiciones ddsor(Carod Benedico,
2002).

Los organofosforados pueden penetrar en el organmmtodas las rutas de absorcion
posibles, incluyendo piel, pulmones, tracto gastestinal y tejido conjuntivo
(Hartman, 1995).

El principal mecanismo de accidén, pero no el Ung®,la inhibicion de la enzima
acetilcolinesterasa (AChe), responsable de degrdaancetilcolina (ACh). Esta
inhibicion produce acumulacion de ACh en el espaitiaptico y sobreactivacion de los
receptores colinérgicos. Fruto de esta sobreesioiau de los receptores se produce la

sintomatologia aguda caracteristica como espasti@chtaxia (LoOpez-Granero, 2013).

No obstante también a largo plazo se encuentramaeibnes cuyo mecanismo de
accion es aun desconocido (Lopez-Granero, 2013jun@s de estas complicaciones

cronicas son: (Carod Benedico, 2002).

- Neuromusculares: polineuropatia distal y paresesia
- Cardiotoxicidad: cambios electrocardiogréficos patron isquémico.

- Desordenes menstruales, aumento del riesgo denabtirt



- Neuropsicologicas: trastornos de conducta, memorigstado de &animo.
Alteraciones electroencefalograficas.

- Digestivas: dispepsias, gastritis, etc.

- Respiratorias: irritacion de la via aérea.

- Dermatitis de contacto secundaria al efecto iivitatle los organofosforados o

como reaccion alérgica.

A largo plazo también se han observado alteracioogsitivas y conductuales, como
problemas de memoria 0 un incremento en impulsividaemas de algunos procesos

relacionados con la neurodegeneraciéngsgiés oxidativo(Lépez-Granero, 2013).

El estado de estrés oxidativo juega un papel irapteten la fisiopatologia de las
enfermedades neurodegenerativas tales como el iklehé el Parkinson. Se ha
observado un incremento de marcadores de dafotiexiddando lugar a un déficits de
defensas antioxidantes asi como disminucion erfidgercia de los mecanismos de
reparacion de ADN, protedlisis y pérdida de regalacdel sistema inmune que
contribuyen al aumento del estrés oxidativo y dgesah al dafio cerebral progresivo. La
activacion del sistema inmune contribuye a limébhproceso de dafio; no obstante la
pérdida de su regulacibn hace que se contribuyana eondicion patologica
manteniendo un proceso de destruccidon celular esogr como ocurre en las
enfermedades neurodegenerativas (Angoa-Pérez s-Rifaacibia, 2007). Peinado y
colaboradores (2000) vieron que varios factoreggeegllos el estrés oxidativo como
consecuencia del elevado metabolismo oxidativotigue lugar en las neuronas. Estas
sustancias toxicas formadas por radicales libreacaenulan en las células del tejido
nervioso provocando dafios irreparables. Asi, aamelbnas cerebrales donde abundan
estas sustancias, son las mas susceptibles deepat@gues oxidativos, los cuales son

desencadenantes de enfermedades neurodegenecativagl Alzhéimer.

Segun un estudio llevado a cabo por Hayden y cddalooes (2010), la exposicion a
plaguicidas aumenta el riesgo de padecer Alzhéiererla vejez. Estos autores
escogieron una muestra de una comunidad agricela&sometieron a diversos test en
los que tenian que hablar sobre su trabajo emgbed la exposicibn a compuestos. De
éstos, 500 desarrollaron principios de demencia44, 3Alzhéimer. Por lo tanto,

observaron que la exposicion a plaguicidas a |g@igao podia dar como resultados

efectos toxicos y duraderos sobre el Sistema Newvitentral. En este sentido Porta y



colaboradores (2008), que se basaron en un anélisiEspafia, observaron que la
mayoria de la poblacidén esta en contacto con costgsi€dxicos, también denominados
compuestos toxicos persistentes (CTP) y que pugaetucir o contribuir a aumentar el
riesgo de enfermedades neurolégicas tales comarkinBon o Alzhéimer. Por lo que
no se obtuvo un resultado concluyente, para poeerminar si los organofosforados

toxicos influyen en enfermedades neurodegenerativas

Lukaszewicz (2007) utilizé ratas de laboratoritascuales inyectd por via subcutdnea
un organofosforado para ver como actuaban las @szemtioxidantes cerebrales en
ratas intoxicadas por clorfenvinfos. La inyeccidtaigo plazo produjo un cambio del
estado oxidativo cerebral, dando lugar a un estaglaropatolégico. También en
animales, Ruiz-Mufoz, Nieto-Escamez, Aznar, Col@min Sdnchez-Santed (2011)
observaron esta relacion entre organofosforadogwondegeneracién. Estos autores
encontraron un aumento de péptido beta-amiloidat®mes tratados con clorpirifos, un

tipo de organofosforado.

Parron, Requena, Hernandez y Alarcon (2011), esmtonila influencia a largo plazo de
la exposicion ambiental a plaguicidas desarrollagnfermedades neurodegenerativas y
sus mecanismos patolégicos subyacentes. Dichoiessedllevd a cabo en Espafa,
concretamente Andalucia, clasificando las zonaasalt bajas de exposiciéon a
plaguicidas del medio ambiente basadas en el nuwmherbectareas dedicadas a la
agricultura intensiva. Un total de 17429 casos dneobtenidos de los registros
hospitalarios entre 1998-2005, la tasa de prevignel riesgo de padecer Alzhéimer
fue mayor en aquellas areas con mayor uso de pldgai Por lo que concluyeron que
la exposicion a pesticidas medioambientales afacta salud humana mediante el

aumento de ciertos desordenes neuroldgicos.

Doherty (2006), en su estudio, hizo un seguimignist de diversos organofosforados,
en los que detectd productos quimicos fuertes todes de neuropatogénesis. Estos
organofosforados inducian a una neuropatia retardgge es la Unica enfermedad
neurodegenerativa humana asociada a plaguicidasqu&ulos datos han permitido

sugerir que los plaguicidas podrian ser factoresiedgo para enfermedades como el

Alzhéimer, vieron que no existen aun protocolo®esjros para evaluar este sindrome.



Finalmente, Nelson y sus colaboradores (2012)zaan una revisibn de numerosos
estudios que han relacionado la neuropatologiarcdid® en la enfermedad de
Alzheimer (como las placas de beta-amiloide y leoglas neurofibrilares), con el

deterioro cognitivo. Las conclusiones a las qugallen fueron que las placas beta-
amiloide juegan un papel fundamental en la patagigérge la enfermedad, aunque la
severidad de los sintomas depende los ovillos fibdlares. Por tanto, podriamos
concluir que si la presencia de beta-amiloide ssidera fundamental para el desarrollo
de Alzheimer, que los organofosforados provoquemuwmento de estas placas (Ruiz-
Mufioz et al., 2011), los sitia como un factor desgo para el desarrollo de dicha

enfermedad.

Durante el desarrollo del trabajo, hemos visto djnersos estudios, tanto en animales
como en humanos, que muestran que los organofdsfrastan relacionados con
enfermedades neurodegenerativas. El mecanismd poalese produce esta afectacion
es aun desconocido, aunque parece implicar un dante estrés oxidativo. Sin

embargo, nos faltan muchos mas estudios para llegasta conclusiéon de manera
definitiva, relacionandolo con la enfermedad deh&Imer. Investigaciones futuras que
resuelvan esta incognita nos permitird elaborammacoprofesionales sanitarios,

programas preventivos.
CONCLUSIONES

La enfermedad de Alzhéimer, como hemos visto, esrasiorno neurodegenerativo

relacionado con la edad, caracterizada clinicampatela pérdida progresiva de la

memoria y las funciones cognitivas, lo cual resulitea demencia severa; donde
diferentes partes del cerebro se atrofian. Laagial ain es desconocida pero un factor
importante de desarrollo de la enfermedad sonrigsnofosforados, ya que inhiben a la
acetilcolinesterasa y ademas un punto muy impa@testque producen estrés oxidativo
en el organismo, lo cual lleva a que se produzéactas toxicos que conducen a una
destruccién celular progresiva con el desarrolloedermedades neurodegenerativas

como el Alzhéimer.

Como profesionales sanitarios, tenemos que cor@mteué consiste la enfermedad de
Alzhéimer, asi como los factores que pueden cayskrlsintomatologia que estos

pacientes van a desarrollar; ya que somos nosliisogue pertenecemos al area de



salud, y por tanto uno de nuestros deberes es hex@empromocion de la salud y
prevencion de la enfermedad, asi que tenemos duee 8azdas las causas para poder
ayudar como profesionales de la mejor manera pogihblisticamente.

Dada la dependencia originada por el Alzhéimeratiencion que como sanitarios
tenemos que dar no es solo hacia el afectado, sambién hacia sus familiares y
cuidador principal. Pero para poder reducir ladancia de Alzhéimer, tenemos que ser
capaces de controlar los factores que la producemo uno de ellos, los
organofosforados. Vivimos en un pais con la agucalcomo principal medio donde
trabaja una gran parte de la poblacion, y por tdatexposicion a plaguicidas, no es
algo que podamos ocultar; si no que esta ahi pgeegefa mayoria de la poblacion
trabaja sin tener conocimientos del grado de peliglargo plazo, que la exposicion a
plaguicidas les puede suponer; aparte de no sadar l& informacion, también se
trabaja sin un equipo de seguridad adecuado, cqundosolvemos al mismo problema,
y si estamos apreciando que los compuestos orgeocddos se relacionan
directamente con problemas neurodegenerativosrakmtar el estrés oxidativo, pues
nuestro trabajo profesional se tiene que basaaerdlicacion, por ejemplo, a través de
cursos o0 programas de prevencion de riesgos laspratlucacion para la salud en el
ambito de la agricultura. Tenemos que proporcidoda la informacién posible y
captar a toda aquella poblacion que trabaja enaesgito para reducir cualquier

problema causado por plaguicidas, en este casdzledimer.

No obstante, en la actualidad, no hay una formaegpecifica de profesionales de
enfermeria con respecto a los cuidados hacia pessmn Alzhéimer; por lo que seria
también muy importante que ademas de intentar mreths efectos que la puedan
producir, también es necesario una formacion coatia enfermeros que cuidan de
ancianos con la enfermedad, y guian a los cuidadofamiliares. Como profesionales
tenemos una gran importancia tanto desde la Atenmitaria como la especializada.
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