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El trabajo se centra en el analisis del papel de los circuitos « Reduccion significativa del [1231]FP-CIT SBR en regiones de la via
de neurotransmision dopaminérgica en la EA. Se justifica dopaminérgica mesocorticolimbica en ambos grupos EA-DCL y EA-
D.

el interés abordando el debate actual sobre la presunta
disfuncién dopaminérgica en la EA, a partir de la evidencia « No se detectaron diferencias significativas entre EA-D y EA-DCL en

ningun blanco mesocorticolimbico a excepcion del giro cingulado
gue solo se vio afectado en el grupo EA-D.

de alteraciones dopaminérgicas en estudios post-mortem.

« Hipétesis: la falta de informacion exhaustiva dificulta el

. . « Pérdida generalizada de interconexiones entre blancos subcortica-
desarrollo de terapias dirigidas.

les y corticales de la via mesocorticolimbica en EA-D y EA-DCL.

» Objetivo del estudio: evaluar el alcance de |a disfuncion . No se encontraron alteraciones de conectividad dentro de la via
dopaminérgica en la EA, el momento de su apariciony nigroestriatal.

las dianas especificas afectadas en las vias
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e 22 participantes con EA avanzada (ADD)
« 16 participantes con deterioro cognitivo leve causado
por la EA (MCI)

Hippocampus

e 74 controles saludables (HC) Meso-limbic route \ | |~ Meso-cortical route
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Figura 3. Representacion resumida de la disfuncion dopaminérgica en la EA temprana. Las repre-
L J h . 0 4 - c . . s
N2 N T1ﬁ \ ‘?4 sentaciones cerebrales muestran las dianas dopaminérgicas que presentan una disminucion de la

] _ , : ) actividad DAT (naranja), pérdida de conectividad molecular (amarillo), o ambas (rojo) en la EA
Figura 1. Diagrama de flujo que muestra el numero de sujetos que se so-

prodromica.
metieron a SPECT [123I]FP-CIT y que fueron seleccionados para el estudio.
Procedimiento
e Inyeccion intravenosa de [123I1]FP-CIT, radiotrazador que
Seine allos transportadores de dopamina. , 1. Reducciones significativas en [123I]FP-CIT SBR en los principales
. AdQUIS.I,CIOHES de SPECT cerebral 3-4 horas despues de |a objetivos mesocorticolimbicos desde las fases prodrémicas de EA.
inyeccion.

2. No hubo diferencias significativas en la densidad regional de DAT
entre EA-DCL y EA-D, sugiriendo un inicio temprano y una meseta
en la disfuncion dopaminérgica.

« Generacion de imagenes parametricas para cada sujeto,
calculando las relaciones de unién especificas (SBR) de
tres secciones del lobulo occipital.

« Analisis estadistico: valores medios de SBR del trazador
[123I]FP-CIT en regiones especificas del cerebro.

3. La via mesocorticolimbica mostro una mayor implicacion en com-
paracion con la via nigroestriatal.

Importante trastorno del circuito dopaminérgico
mesocorticolimbico desde las fases prodromicas
de la enfermedad de Alzheimer.

Sala, Arianna et al. “In vivo human molecular neuroimaging of dopaminergic vulnerability along the Alz-
heimer's disease phases.” Alzheimer's research & therapy vol. 13,1 187. 12 Nov. 2021, doi:10.1186/s13195

Figura 2. Pérdida del DAT visualizada con FP-CIT SPECT
en un sujeto de control sano (A) y un sujeto con EA (B).
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