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Papel de la proteina C1q en la poda sinaptica y su
implicacion en la enfermedad de Alzheimer
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La enfermedad de Alzheimer se caracteriza por la acumulacién de placas amiloides y ovillos neurofibrilares,
y por una extensa pérdida sinaptica que se correlaciona con el deterioro cognitivo. La activaciéon anémala
del sistema del complemento, en particular de la proteina C1q, ha emergido como un mecanismo central
en este proceso. Clq actiia como una sefial de eliminacion para las sinapsis. En condiciones fisiologicas, este
mecanismo es crucial para el desarrollo neuroldgico durante la poda sinaptica. Sin embargo, en la enfermedad
de Alzheimer, el proceso se desregula, llevando a una eliminacién excesiva de sinapsis funcionales por parte
de la microglia.

Es por esto que en esta revision se analizé de manera integrada la funcién de C1q en la poda sinaptica, su sobre-
expresion en la neurodegeneracion y las estrategias biotecnoldgicas desarrolladas para modular su actividad
como blanco terapéutico. Para lo cual se realizé una busqueda estructurada en las bases de datos PubMed,
Scopus, Google Scholar y ScienceDirect siguiendo la metodologia PRISMA.

La evidencia demuestra que la sobreexpresion y localizacion anémala de C1q en sinapsis desencadena una
eliminacién acelerada de conexiones neuronales en modelos animales y tejidos humanos afectados. La inhibi-
cioén genética o farmacoldgica de Clq, mediante anticuerpos monoclonales y herramientas biotecnolégicas
como vesiculas extracelulares, preserva la integridad sinaptica y mejora funciones cognitivas, incluso sin
modificar sustancialmente la carga de placas amiloides. Ademas, el empleo de lineas de células madre pluripo-
tentes inducidas (iPSC) ha permitido explorar coémo variantes genéticas del complemento afectan la capacidad
fagocitica de la microglia y la actividad sinaptica.

C1q constituye un punto critico en la convergencia entre neurodegeneracion e inmunidad cerebral. Las estrate-
gias de modulacién de C1q emergen como oportunidades terapéuticas prometedoras para prevenir o ralentizar
el dafio sinaptico temprano en la enfermedad de Alzheimer y otras enfermedades neurodegenerativas.

Tematica

Salud Humana

Palabras clave

C1q, complemento, microglia, sinapsis, Alzheimer.

Primary author(s) : MORENO FINO, Juanita (Universidad Antonio Narifio)
Co-author(s) : Dr BAEZ JURADO, Eliana Maria (Universidad Antonio Narifio)
Presenter(s) : MORENO FINO, Juanita (Universidad Antonio Narifio)

Clasificacion de la sesion : Sesion de Posters



