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INTRODUCCION OBJETIVOS

El Alzheimer se trata de una enfermedad neurodegenerativa donde se ve una pérdida progresiva de la memoria y Recogida de informacion sobre la

disfuncion cognitiva. Se empieza a hacer visible entre los 50 y 60 afios, y puede durar de 8 a 11 anos . enfermedad del Alzheimer, en concretfo:

P @ : dianas terapéuticas, inhibidores de la COX vy

Se trata de una enfermedad multidiana. M En las placas seniles hay nuevos avances en el tratamiento
s un exceso de Zn, Fe, Cu

Farmacos que actian sobre la pérdida colinérgica. y/o Al: 1 dafio oxidativo antiinflamatorio de esta enfermedad.

Farmacos quelantes. 5 | producido por AR .

Antagonistas del receptor N-metil-D-aspartato (NMDA). 5 |Unaexcesive
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Tratamiento antiinflamatorio. e irgla~maci?kr)1 (TNFa, ”a]ﬁl ,',:-‘6' IFN-y...). tfratamiento antiinflamatorio para la EA, asi
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receptores intracelulares: 7 GSK3

|PI5K, se fosforila la proteina Tau vy
APP — ovillos neurofibrilares y AP.
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fHoy varias isoformas: COX-1, COX-2. COX-3y pCOX-1ay b. La COX 2 estd

sobreexpresada en el cerebro de los enfermos de EA. La produccion de AR %:gmwcgggﬂ
. : induce su expresion, y 1 susceptiblemente el dano neuronal apoptotico. 4

RESULTADOS Y DISCUSION Nuevos avances en investigacion

/ (\NN:NI \N/\ \ . o e 7
‘D. 50 d £4 ‘ i N k,~\© Los IBP disminuyen la excrecion de
IS€NO de nuevos Iarmacos (5 2 g] —— TNFa y de IL-6 por la microglia
Coedn Case o R activada, y disminuyen la toxicidad
Se desarrolld un nuevo fdrmaco que /\ de la microglia. . '
suprimiera la activacion de la micro?;ll'o A El exiracto de arandano rojo inhibe Los asiocfos expresan
. : : i SN KA la proteina quinasa activada el receptor de IFN v, y
(molecula 1). Y a partir de el se desarrollo Scattold . Phannasaphors (s en cultivos activados
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(molécula 2).

También se anadid un grupo carbonilo (molécula 3) que

, : . Recientemente se ha visto que AR, pentaxinas, amiloide P y la proteina reactiva C
provocaba una menor sintesis de IL-1p, aunque dificilmente 9 B. p ylap

activa la cascada del complemento.
llegaba al SNC. El factor H es un inhibidor endégeno de la via alternativa, cuando es ineficaz deja a las
células epiteliales retinales vulnerables al ataque del MAC.

Por ultimo se partid de la molécula 1y 3y se sintetizd GIBH-130.

Resulto ser muy selectivo y se vio una reduccion en la sintesis de

IL-1PB. Es biodisponible por via oral, su vida media de 4.32 horas, Las citoquinas inflamatorias tienen un papel fundamental en la
y atravesar la BHE. inflamacion de la microglia. En el cerebro de enfermos de Alzheimer
iRAMIl bajo riesgo hay una elevacion de IL6 y 8 y MCP-1 y se concluyo era regulada por
Sintesis del GIBH-130 de prolongar el AB. S : ., .
intervalo QT . MIF ( factor inhibitorio de la migracion de los macrofagos) promueve la
produccion de los citoquinas proinflamatorias tales como TNF a , IL-é e
e IFN y. Se vio una elevacion en liquido de medula espinail.
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oo Y e NN N R examinar las proteinas generadas por células THP-1, que indicaba
cambios en la sintesis. Se observd un aumento de la actividad de la
1 ] s endopep,ﬁdasa en la microglii y también se detectd H2S; ambos daban
proteccion frente la neurotoxicidad -
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