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1. Intervenciones en la etapa asintomática del Alzheimer (uso de Amilobys)
2. Cambios conductuales y anatómicos en el CA2 del hipocampo en un modelo de esquizofrenia.
3. Modelo de la enfermedad de Alzheimer esporádica: Estudios anatomo funcionales.

1. Ratón CD-1 y C57/BL6
2. Ratones transgénicos para la enfermedad de Alzhei-
mer (3xTg-AD y 5x-FAD).

Conductuales: innata, aprendida, espacial, memoria
Anatómicas: neuromorfometría
Histológicas: Tinciones argénticas, Inmunhistoquímicas.
Biología molecular: genotipaciones
Microscopia, fotónica, confocal.

1. Alzheimer, en la plasticidad del hipocampo.
2. Intervenciones en la etapa asintomática del Alzheimer.
3. Eje microbiota-intestino-cerebro como modulador de la sociabilidad y detonador de patologías neurodegenerativas 
y neuropsiquiátricas.
4. Citocinas proinflamatorias y senescencia prematura en células gliales del hipocampo en ratones obesos y con reto 
inmunológico.
5. Modelo esporádico del Alzheimer
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