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ABSTRACT.

La causa principal de la enfermedad del Alzheimer es la acumulacion de depositos extracelulares de placa amiloides, asi como el almacenamiento
Intracelular de proteinas tau.

No obstante, los mecanismos que subyacen estos cambios neuropatologicos estan atn por descubrir. Hasta la fecha, gran cantidad de estudios han
demostrado que la inflamacion a causa de la microglia contribuye a la patogenesis del Alzheimer. Ademas, las rutas sinapticas de la microglia se
han I1dentificado como un factor crucial en el desarrollo de la enfermedad.

En este articulo, se demuestran pruebas gracias a estudios en estas sinapsis, asi como el papel de la microglia en la enfermedad del Alzheimer,
aquellos factores que contribuyen a la disfuncion neuronal y el papel de los mecanismos presentes en estas rutas sinapticas.

Objetivos Material y Métodos Resultados

- La microglia participa en la respuesta inmune.

1. Observar si lamicroglia presentadﬁeremas entre Ratones transgénicos Anarece aumentada en cerebro enveiecidos.
CErebros sanos y en cerebro con Alzheimer. Tiene una influencia en la funcion neuronal,
2. Analizar sl existe una pérdida de sinapsis neuronal Estudios de imagen. Microcoscopio multifotdn promoviendo la formacién de sinapsis.
mediada por la microglia. - La activacion microglial se ve promovida por
3. Estudiar los posibles mecanismos en rutas Estudios cogniscivos a pacientes (fluidez UCP2. En la EA el complejo de activacion del
sinapticas de microglia causantes de EA. — Intlamasoma tiene un papel relevante
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de la microglia en estadios tempranos del
Alzheimer.

5. Rutas sinapticas en microglia como terapia para el
Alzheimer.

Conclusiones

beta-amiloide. Esta acumulacion produce una
respuesta Inmune Inflamatoria desencadenando
un Impedimento y pérdida en la sinapsis.

- En el giro dentado, encontrado en el hipocampo
claro también se ve alterada dicha sinapsis
provocando una perdida de memoria y dificulta

La enfermedad de Alzheimer es una enfermedad i en el aprendizaje egpaual.
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