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INTRODUCCIÓN

El término autofagia, que procede del griego

“auto” (a uno mismo) y “fagia” (comer), se

refiere a toda vía degradativa de la célula que

supone la entrega de contenido citoplasmático

al lisosoma, con el consecuente reciclaje de los
constituyentes macromoleculares del mismo.

✓ La enfermedad de Alzheimer (EA) es un proceso progresivo de deterioro 

cognitivo y funcional debido a alteraciones neuropatológicas en áreas 

temporo-parietales de la corteza cerebral.

✓ Las principales lesiones se deben a placas seniles formadas por depósitos 
extracelulares de β-amiloide (βA) y a ovillos neurofibrilares compuestos por 

depósitos intraneuronales de proteína Tau (τ) anormalmente plegada e 

hiperfosforilada.

METODOLOGÍA

OBJETIVOS

✓ Analizar el papel de la 

autofagia en la enfermedad de 

Alzheimer. 
✓ Desarrollar la conexión entre la 

disfunción del sistema 

endosomal-lisosomal y 

mitofágico con la patología 

molecular de la enfermedad.

✓ Plantear la utilidad de la vía 

autofágica como una diana 

terapéutica potencial.

CONCLUSIONES

✓ Mutaciones o alteraciones en la 

regulación o en los componentes 

del proceso autofágico derivan 

en trastornos neuronales 

caracterizados por la 

acumulación de βA y la 
hiperfosforilación de τ.

✓ La deficiencia del sistema 

endosomal-lisosomal dificulta el 

aclaramiento de APP y de βA a

partir de secretasas, 

favoreciendo la sintomatología.

✓ La ruta autofágica presenta 

numerosas dianas moleculares 

que han demostrado potencial 

terapéutico: el aumento de la 

actividad enzimática lisosomal

(catepsina) y de beclina-1, la 

inhibición de Hsp90 para 

aumentar la autofagia mediada 

por chaperonas y, 

especialmente, la inhibición de la 

ruta mTOR por su papel regulador 

en la autofagia.
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