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Las simulaciones in silico basadas en el modelo TASEP-LK permiten estudiar el trafico axonal afectado por la proteina tau, un proceso clave en el desarrollo del Alzheimer. Sin embargo, su
elevado costo computacional limita su aplicacion. 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 implementacion en entornos biomédicos. Como resultados preliminares, se extendio el modelo incorporando
parametros fisiologicos como, la asignacion del movimiento retrogrado, movimiento lateral multicanal y probabilidades dependientes de tau. Las simulaciones muestran variaciones en la densidad
axonal segun valores de wA y wD, y la aparicion de regiones de congestion en presencia de tau patoldgica.
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En Alzheimer, la tau alterada desestabiliza los microtubulos y afecta el transporte axonal. Desarrollo del Modelo TASEP-LK .
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Alto costo computacional Se corrigieron interpretaciones biologicas: se ajustd el modelo para que el transporte

anterogrado fuera realizado por kinesina. Se fortalecio la base fisiolégica del modelo mediante

El modelo considera pocos la integracion de parametros experimentales.
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Simulacion del trafico intracelular en Alzheimer
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Objetivo

Entrenamiento del modelo de IA

General Validacion del modelo

Presentacion de resultados en

Desarrollar una estrategia basada en |A para caracterizar el Alzheimer a partir de la congreso

dinamica intracelular axonal, reduciendo el costo computacional.
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