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Introduccioén

La Enfermedad de Alzheimer (EA) es un trastorno neurodegenerativo
clinicamente caracterizado por la pérdida progresiva de la memoria. A
nivel histopatologico, la EA se caracteriza por la presencia de marafas
neurofibrilares (MNF) y placas neuriticas (PN). El cingulo es una
estructura localizada en la porcibn marginal de la corteza cerebral,
envolviendo al cuerpo calloso, involucrada en procesos de conducta y
memoria. Estas funciones se encuentran alteradas en la EA. Por lo cual,
es de interés el analisis de esta estructura para comprender el
procesamiento patologico de la proteina tau y el péptido amilode-beta en
el hipocampo y el cingulo en pacientes con la EA.

Objetivos

» Analizar el procesamiento patolégico de la proteina Tau en el cingulo
cerebral de pacientes con la EA.

» Evidenciar la presencia de las lesiones patoldgicas en el cingulo de
casos con la EA.

« Analizar el patron de agregacion de la proteina Tau en el cingulo
cerebral con respecto al hipocampo.

Métodos

Se utilizaron cortes de 60 uym de tejido cingular humano previamente
fijado, obtenido por necropsia de pacientes con la EA. Mediante
inmunohistoquimica utilizando anticuerpos contra diferentes épitopes
correspondientes a fosforilaciones y protedlisis enddgena.

Resultados
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Conclusiones

Se observé que el cingulo presenta un procesamiento patologico similar
al previamente descrito de la proteina Tau en hipocampo en casos con la
EA. Se infiere que existe una correlacion directa entre la cantidad de
MNF y PN presentes en el hipocampo y el cingulo.



