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INTRODUCCION

La Enfermedad de Alzheimer (EA) es un desorden
neurodegenerativo crénico.
Forma mds comun de demencia.
Pérdida progresiva de memoria y dominio cognitivo.
Cuarta causa de muerte en paises desarrollados.
Envejecimiento poblacién mundial = problema
econdmico-social creciente (Img. 1)

Terapias disponibles para EA 2 sélo alivian los
sintomas. Con el tiempo la terapia farmacoldgica no

es util.
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JNrf2 > 4 estrés oxidativo 2 1 formas
patoldgicas de proteinas Tau y Beta-Amiloide (BA).
Son biomarcadores basicos de EA, responsables de

la neurodegeneracion.
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DISCUSION

I CONCLUSIONES

Estudios indican relacién directa entre { [Nrf2] y:

J niveles de Nrf2 se relacionan con los sintomas
de EA y un peor prondstico

e Se sabe que una modulacién Se esta trabajando en nuevas opciones
.1‘ estres.c'mdatlvo positiva de Nrf2 disminuye [Tau] terapéuticas para enfermedades
T mﬂ;r[?r:::;]on[r;\?;ronal Esta relacion no estd tan clara actualmente incurables, como EA, a
y respecto a BA. través de la posibilidad de modular los

[Tau] y [BA] aumentan en neuronas

niveles intracelulares de Nrf2. Bibliografia
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