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Caracterización de Alzheimer con base a la dinámica 

intracelular axonal a partir de Inteligencia Artificial

En Alzheimer, la tau alterada desestabiliza los microtúbulos y afecta el transporte axonal.

El modelo TASEP-LK simula esta disfunción, pero su uso es costoso computacionalmente.

Integrar IA permitiría predecir estos efectos de forma más rápida y accesible[1].

Figure 1. Tráfico axonal
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Desarrollar una estrategia basada en IA para caracterizar el Alzheimer a partir de la

dinámica intracelular axonal, reduciendo el costo computacional.

Las simulaciones in silico basadas en el modelo TASEP-LK permiten estudiar el tráfico axonal afectado por la proteína tau, un proceso clave en el desarrollo del Alzheimer. Sin embargo, su

elevado costo computacional limita su aplicación. Este proyecto propone entrenar modelos de inteligencia artificial capaces de reproducir el comportamiento del modelo TASEP-LK, con el objetivo

de reducir significativamente los recursos computacionales requeridos y facilitar su implementación en entornos biomédicos. Como resultados preliminares, se extendió el modelo incorporando

parámetros fisiológicos como, la asignación del movimiento retrógrado, movimiento lateral multicanal y probabilidades dependientes de tau. Las simulaciones muestran variaciones en la densidad

axonal según valores de ωA y ωD, y la aparición de regiones de congestión en presencia de tau patológica.
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