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| ' v Analizar el papel de la
La enfermedad de Alzheimer (EA) es un proceso progresivo de deterioro autofagia epn IZ enfermedad de
cognifivo y funcional debido a alteraciones neuropatoldogicas en areas Alzheimer
temporo-parietales de la corteza cerebral. v DeSCII’I’O”CII.’ 4 conexién entre Ia
disfuncion del sistemo
Las principales lesiones se deben a placas seniles formadas por depdsitos

endosomal-lisosomal y
mitofagico con la patologio
molecular de la enfermedad.
v' Plantear la utilidad de la via
autofdgica como una diana
terapéutica potencial.
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v Mutaciones o alteraciones en la ‘
regulacion o en los componentes
del proceso autofdgico derivan P’
en trastornos neuronales
caracterizados por la
acumulacion de Ay la
hiperfosforilacion de .

v La deficiencia del sistema
endosomal-lisosomal dificulta el
aclaramiento de APP y de BA a

extracelulares de p-amiloide (BA) y a ovillos neurofibrilares compuestos por
depodsitos intfraneuronales de proteina Tau (1) anormalmente plegada e
hiperfosforilada.
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1l oartir de secretasas,
Bloqueo del AUTOFAGIA ) ovoreuendollq sinftomatologia.
transporte | a ruta autofagica presenta

numerosas dianas moleculares
que han demosfrado potencial
terapéutico: el aumento de lo
actividad enzimdfica lisosomal
(catepsina) y de beclina-1, lo
inhibicion de Hsp%0 para
aumentar la autofagia mediada
por chaperonas vy,
especialmente, la inhibicion de lo
) ruta mTOR por su papel regulador

y P en la autofagia.
T B-secretasa (via ‘
amiloidogénica)
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