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IL RUOLO DELLA NEUROINFIAMMAZIONE NELLA MALATTIA DI ALZHEIMER
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Abbreviazioni

DAMP: damage associated molecular patterns (come ad esempio la β-amiloide o la proteina tau): 
IL-1β: interleuchina 1 β; NLRP3: NLR family pyrin domain containing 3; NO: ossido nitrico; 
PRR: pattern recognition receptors; ROS: specie reattive dell’ossigeno.

Fonte: Heneka et al., 2024, Nature Reviews Immunology; Neuroinflammation in Alzheimer disease. 
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