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INTRODUCCION

La enfermedad del Alzheimer (EA) es una enfermedad neurodegenerativa que se caracteriza por la presencia de deterioro cognitivo y conductual, cuyo curso es progresivo. En los
pacientes con EA, existe pérdida neuronal y la presencia de dos alteraciones tipicas:

* OVILLO NEUROFIBRILAR: es una lesion intracelular que afecta principalmente a neuronas piramidales, esta formado por neurofilamentos y proteina tau hiperfosforilada.
 PLACAS NEURITICAS: focos microscopicos de depdsitos extracelulares cuyo componente principal es la proteina beta-amieloide (AB).

También existe una alteracién en los niveles de dos neurotransmisores: ACETILCOLINA ¥ y GLUTAMATO 4

** BIOMARCADOR: sustancia o molécula quimica que se puede medir y evaluar como un indicador de procesos normales o patoldgicos. Puede utilizarse para diagnosticar una
enfermedad, para establecer su gravedad, para seguir su progresion o para monitorizar la respuesta a medidas terapéuticas.

¢ BIOSENSOR: biomarcadores de neuroimagen cuyo fundamento se basa en la introduccién de moléculas en el organismo con afinidad por un biomarcador bioquimico, pudiendo
ser detectado mediante una técnica de imagen desde el exterior.

» TERAGNOSTICO: pequefias moléculas que poseen propiedades de diagndstico y terapéuticas.

 Etiopatogenia y posibles abordajes terapéuticos * Revision bibliografica.
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RESULTADOS Y DISCUSION
1. ETIOPATOGENIA 2. TRATAMIENTO FARMACOLOGICO
Oisfuncién colinbrica * Tratamiento de los sintomas de grado leve a moderado: INHIBIDORES DE ACETILCOLINESTERASA
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3. DIAGNOSTICO

BIOSENSORES—> ESPECTROSCOPIA DE FLUORESCENCIA BIOMARCADORES EN LCR
Emision en la regidon NIR (disefio molecular): reducir intervalo HOMO-LUMO a) Niveles de proteina B amieloide: AB42 disminuido.
Sistemas m: dobles enlaces conjugados y anillos aromaticos—=> molécula plana. b) Tau total y tau fosforilada: ambas elevadas.
Sistemas “push pull”, grupos donadores y aceptores de electrones como grupos terminales. c) Combinaciones de AB42y fosfo-tau.
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v' Buena absorcidn y eliminacidn. B! *Elevada afinidad de union
v Mayor afinidad por AB. * Rendimiento cuantico
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v" Visualizacion de placas in vivo. [’j@ijﬁ}[i | G )
X  Menor afinidad por fibras AB. ' * Los farmacos existentes para tratar la enfermedad no detienen la pérdida neuronal.
X  Baja intensidad de fluorescencia. . *Importancia del desarrollo de nuevas estrategias terapéuticas con capacidad de
120 A AN A A Ao actuar sobre nuevas dianas clave en |a EA.
CRANAD-2 0 oo oo *Diagndstico precoz—> biomarcadores y biosensores.
v Unid £ | A *Moléculas mas prometedoras—> DANIRs y estirilquinolinas.
nion especifica a placas AB.

X Bajo poder penetracion en cerebro. B4
X Fluorescencia de reflectancia de imagenes, baja resolucion. O NS O
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v’ Aumento fluorescencia a mayor union a placas.
v'Excelente afinidad a los agregados AP.
v'Velocidad de lavado rapido de sonda no unida.
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