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La malaltia d’Alzheimer (AD) és una malaltia neurodegenerativa de la que encara no s’ha trobat la causa, i no es pot fer, per tant, una prevencio. Es
coneixen dues variants: el familiar, que apareix entre els 30 i els 60 anys (incidéncia: 1-6%); i I'esporadic, que apareix després dels 60 anys
(incidencia: 90%). Aquesta revisié tracta d’explicar la bioquimica coneguda de la malaltia, aixi com de donar una visié farmacologica sobre les
molécules que s’estan provant per a tractar la malaltia. Avui dia es creu que I’AD és una malaltia complexa causada per la unié de dues patologies
principals: els neurofibrillary tangles (NFTs) intracel-lulars i les plaques amiloides, provinents de I'agregacié de péptids B-amiloide (AB), que formen
plaques amiloides extracel-lulars. Les vies de tractament sén la medicina pal-liativa, que només tracta la simptomatologia, i les disease modifying
drugs, que intenten detenir I'aveng de la malaltia mitjangant una accié directa contra el focus de la malaltia.
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Conclusions

La malaltia d’Alzheimer és molt complexa: tant el péptid AB com la proteina
tau i el glutamat tenen un paper important en la malaltia, i interaccionen
entre ells.

Els tractaments que tracten la manca d’acetilcolina no aturen I'aveng de la
malaltia. Els tractaments de la categoria disease modifying drugs no semblen
ser gaire efectius, s’han de buscar de nous.

Els tractaments provats no reverteixen la malaltia, ja que aquesta es
diagnostica i tracta massa tard, quan la massa neuronal perduda és elevada.
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