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INTRODUCCION

Es un trastorno neurodegenerativo, caracterizado por un inicio insidioso y
curso lentamente progresivo. Se manifiesta a través de problemas de
memoria y a medida que avanza implica otras funciones cognitivas y otros
r aspectos de la persona como la conducta o la personalidad.
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DIAGNOSTICO

Un diagnostico definitivo solo puede hacerse tras
observar sintomas clinicos de demencia. Postmortem se
pueden identificar principalmente dos marcas
neuropatologicas en cerebros de pacientes afectados:
*Placas seniles (SPs)

*Ovillos neurofibrilares (NFTs)

GENES IMPLICADOS EN ALZHEIMER

MARCAS NEUROPATOLOGICAS

La llamada proteina TAU facilita Ia
polimerizacion de la tubulina
permitiendo la formacién de los
microtubulos. La agregacion de esta
proteina en fibrillas por fosforilacion
irreversible impide su funcidén
normal. Como consecuencia se
produce una alteracion en la
estructura de los microtubulos que
junto con el empaquetamiento de
TAU (ovillos neurofibrilares)
provocan afectaciones en el
mecanismo de transporte neuronal.
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PROCESO AMILOIDOGENICO

4 PROCESO NO AMILOIDOGENICO A
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P — La PB-secretasa (BACE1) corta a APP
~ APPs liberando el fragmento extracelular (3-APP
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secretasa generando el péptido toxico AP42
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