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INTRODUCCIÓN 
 
La primera edición de “La Enfermedad de Alexander: Una Guía para Pacientes y 
Familias” fue publicada a principios del 2018, y actualizada con un Apéndice en el 
2021. Versiones en español de ambos, el libro y el apéndice del 2021, se encuentran 
disponibles como descargas gratuitas en https://alexander-
disease.waisman.wisc.edu/axd-book/. 
 
Desde agosto del 2021, han surgido 123 publicaciones (visto por última vez en 9.9.26) 
y ya es tiempo de una segunda actualización.  
 
GENÉTICA 
 
El territorio genético para la enfermedad de Alexander sigue mayormente como estaba 
antes – GFAP es el único gen conocido y actúa de manera dominante de forma que los 
individuos afectados casi siempre son heterocigóticos en el cambio en el ADN (por 
ejemplo, solo una de las dos copias en el cromosoma 17 es alterada). Actualizaciones 
menores al cuadro genético consisten en tres reportes familiares individuales donde el 
individuo afectado era homocigótico (ambas copias afectadas) para la variante 
particular de GFAP (Fu et al. 2020; Rathod et al. 2025; Yoshida et al. 2021). En cada 
uno de estos reportes, los padres eran asintomáticos como heterocigóticos, aunque en 
el reporte de caso por Fu et al. (2020) la variante había sido previamente reportaba 
como capaz de también causar la enfermedad en el estado heterocigótico. En adición, 
se describió el primer ejemplo de mosaicismo germinal en la madre de un niño con la 
variante p.Arg79His quien también mostraba evidencia de la misma variante en el 
~12% de sus células de sangre (Grossi et al. 2021).  
 
Reportes esporádicos de variantes nuevas han continuado apareciendo. Solo contando 
el tipo más común, que implica cambios en aminoácidos individuales, se han reportado 
167 casos hasta la fecha, afectando 100 de los 432 aminoácidos en la isoforma 

principal, GFAP-. Aproximadamente 60% de estas variantes son “privadas” – lo que 
significa que solo se conoce un paciente, (o familiar, en casos hereditarios de inicio en 
la adultez) con esa variante en particular, lo cual hace difícil poder predecir el curso de 
la enfermedad para este grupo.  
 

https://alexander-disease.waisman.wisc.edu/axd-book/
https://alexander-disease.waisman.wisc.edu/axd-book/
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Esfuerzos actuales se enfocan en estudiar si una variante específica de GFAP puede 
predecir un resultado específico – es decir, cuán severa será la enfermedad. El gran 
número y la diversidad de variantes conocidas presentan un reto, ya que como se 
mencionó, solo han sido reportadas en individuos aislados. Una publicación (Messing 
et al. 2025) abordó este reto concentrándose solo en el número limitado de variantes 
para las cuales existían siete o más reportes independientes (el número siete siendo 
algo arbitrario) y enfocándose solo en dos aspectos del fenotipo – edad de inicio de los 
síntomas, y supervivencia. Algunas variantes consistentemente causaban inicio 
temprano y progresión rápida (N77S, R79C y L, y la mayoría de las variantes 
involucrando R239), mientras que otras mostraban inicio tardío y mayor supervivencia 
(R70W y N386S). Aun así, otras eran extremadamente variables en su efecto 
(particularmente R416W). Bachetti et al. (2026) obtuvo conclusiones similares respecto 
a los efectos de las variantes comunes R279C y H comparados con las variantes 
R239C y H. Su análisis se enfocó en casos de inicio temprano considerando el 
desarrollo de destrezas motoras (habilidad para caminar de forma independiente). Esta 
información debe ser útil para individuos o familiares afectados por estas variantes.  
 
Grossi y colegas (2024) reportaron que las variantes heredadas de un padre (contrario 
a variantes nuevas, cuando ambos padres son negativos, comúnmente conocidas 
como de novo) se encontraban en el cromosoma materno con el doble de frecuencia 
que el paterno. Esto es a pesar del reconocido descubrimiento reportado hace muchos 
años por Li et al. (2006) que casi todas las mutaciones nuevas surgen en el 
cromosoma paterno (es decir, del padre). Se especulaba que este era el resultado de 
diferencias en el número de divisiones celulares que ocurren durante el desarrollo de la 
esperma vs el huevo. Al momento no hay ninguna hipótesis que tome en cuenta la 
propensión de transmisión materna de variantes heredadas, y este resultado requiere 
validación de estudios futuros.  
 
La tercera pregunta es si variantes de GFAP pueden causar otros problemas además 
de la enfermedad de Alexander. Un ejemplo interesante es el cambio de aspartato a 
asparagina en la posición 295, designada como p.ASP295Asn o D295N. Según una 
amplia base de datos (https://gnomad.broad.institute.org/gene/ENSG00000131095) 
esta variante se encuentra en el 8% de la población general (entendiendo que esta 
base de datos esta sesgada hacia europeos y los números pueden ser algo diferentes 
en otros grupos). Anteriormente, cuando era encontrada en alguien que se presumía 
tenía la enfermedad de Alexander, D295N era considerada benigna y no relacionada a 
la condición de la persona. Recientemente, dos estudios encontraron una correlación 
entre la variante D295N y otros cambios en el cerebro. Ambos estudios utilizaron 
amplias bases de datos que incluían individuos predominantemente de origen europeo, 
pero también algunos de origen japonés. Durperon et al. (2023) encontró que D295N 
estaba asociada con un aumento en el espacio perivascular que rodea vasos 
sanguíneos pequeños en el sistema nervioso central. Furula et al. (2024) encontró una 
asociación con la presencia de “lesiones de materia blanca” indefinida vista en 
imágenes de resonancia magnética. No se conoce la relevancia de estas 
observaciones a la leucodistrofia que es la característica dominante de la enfermedad 
de Alexander. 

https://gnomad.broad.institute.org/gene/ENSG00000131095
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Es un gran tema de debate si las variantes que se consideran como causantes de 
enfermedad siempre llevan a síntomas clínicos (es decir, penetrancia). Se creía que las 
variantes reportadas primero en las publicaciones originales que ligaban el GFAP a la 
enfermedad de Alexander a principios de los 2000 tenían un 100% de penetrancia. 
Ahora, con muchas más variantes identificadas, la situación es menos clara. Una 
publicación notable por Gagliardi et al. (2024) examinó el récord de 470,000 adultos 
(40-69 años de edad) en el UK Biobank y encontró un gran número de variantes que no 
habían sido reportadas anteriormente. Basado en estos números, los investigadores 
calcularon la prevalencia de la enfermedad de Alexander con inicio en la adultez a 68.5 
por millón en el Reino Unido. Si se limita el cálculo a solo las variantes que han sido 
reportadas en la literatura anteriormente, sigue siendo 14.2 por millón. Estas cifras son 
significativamente más altas que estimados anteriores y en otros países [como la cifra 
ampliamente citada de 2.7 por millón de Japón, con solo la mitad siendo de inicio en la 
adultez, reportada por Yoshida et al. (2011)]. La conclusión principal de Gagliardi et al. 
es que muchas variantes exhiben reducción y/o falta de diagnóstico por médicos. Estas 
conclusiones asumen que las variantes nuevas deberían ser clasificadas como 
probable causante de la enfermedad, pero esa asunción es controversial y no 
ampliamente aceptada. En efecto, el sistema de consenso para clasificar las variantes 
nuevas en una escala de cinco puntos (de benigno a patogénico), descrito en el 2015 
por Richards et al. (2015), no es fácilmente aplicable para la enfermedad de Alexander, 
con un gran número de variantes nuevas siendo clasificadas en la categoría media de 
“variantes de importancia desconocida” (es decir, se desconoce si es benigna o 
patogénica). Se están realizando esfuerzos para actualizar este sistema de 
clasificación y mejorar su utilidad para interpretar variantes de GFAP. La prevalencia 
real de la enfermedad de Alexander en varias poblaciones continúa siendo un tema de 
investigación.  
 
MECANISMOS 
 
Como se ha mencionado muchas veces anteriormente, una característica constante de 
la enfermedad de Alexander es el aumento en la cantidad de GFAP. Aunque la 
expresión de la variante de GFAP claramente comienza el proceso, se espera que los 
niveles elevados empeoren cualquier problema que pueda ser causado por la variante. 
El aumento en el total de GFAP puede, en teoría, resultar de un aumento en síntesis 
(de aumento en ARN mensajero permitiendo más traducción a proteína), una reducción 
en la degradación, o ambos. Estamos aprendiendo más acerca de la primera parte de 
esta ecuación – qué causa el aumento. Utilizando una variedad de herramientas de 
genética de ratones disponibles, Hagemann et al. (2023) encontró que el aumento en la 
expresión del ARNm y proteína de GFAP requieren la presencia y activación de una 
proteína conocida como STAT3, la cual pertenece a una categoría de “activadores de 
transcripción” que se enlazan a regiones regulatorias de genes y promueven la 
transcripción de ADN a ARN, el primer paso esencial de expresión de genes. Si se 
pueden encontrar maneras de reprimir de manera segura la expresión o activación de 
STAT3, este mecanismo se convierte en un nuevo potencial objetivo terapéutico en la 
búsqueda de tratamientos eficaces.  
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Una vez se expresa el GFAP, ¿qué falla en el astrocito? Perng y colegas identificaron 
varios mecanismos a través de los cuales variantes de GFAP interfieren con el montaje 
de las cadenas individuales de proteínas en la forma final de la multi-subunidad de un 
filamento intermediario maduro, al igual que la incorporación de filamentos maduros en 
la red de citoesqueleto de la célula ((Lin et al. 2024; Yang et al. 2022). Sin embargo, 
todavía no se ha encontrado un tema común que explique cómo estos cambios llevan a 
fibras de Rosenthal, o incluso si las fibras de Rosenthal son tóxicas para la célula.  
 
No obstante, ahora podemos señalar tres aspectos de la biología de astrocitos que son 
alterados. El primero es el cambio en expresión de genes específicos que podrían 
afectar significativamente a astrocitos, oligodendrocitos, o ambos. YKL40, una proteína 
secretada por astrocitos que puede inhibir el desarrollo de oligodendrocitos fue 
originalmente reportada por Li et al. (2018). Más recientemente, Heaven (2022) 
identificó a FABP7 como un segundo factor. Podemos esperar más adiciones a esta 
lista con el tiempo.  
 
Segundo son los cambios en mitocondrias, componentes de la célula encargadas de 
producir energía, las cuales bajo condiciones normales están constantemente pasando 
por crecimiento y división periódicamente. Viedma-Poyatos y colegas (2022) utilizaron 
una línea de células de tumor de astrocitoma para mostrar que 1) la mitocondria se co-
localiza con GFAP, 2) la variante de R239C causa estrés oxidativo, y 3) la división (o 
fisión) de la mitocondria es reducida. Sin embargo, Xiong y colegas (Xiong et al. 2025), 
usando las células madre pluripotentes inducidas de pacientes, un sistema más 
relevante y menos artificial, encontró un resultado opuesto con relación a la fisión de 
mitocondria – este fenómeno aumentaba en dos variantes de GFAP (R88C y R416W), 
se reducía ante la ausencia de GFAP, y la asociación de GFAP con otras proteínas 
dentro de la célula son responsables de mediar este efecto en la mitocondria. Cambios 
en la expresión genética de la mitocondria también son una característica clara del 
modelo de rata de AxD (Berman et al. 2025). Las interacciones de GFAP en la 
mitocondria y los efectos de las variantes de GFAP asociadas a AxD serán un tema 
interesante de estudios futuros, ya que la disfunción mitocondrial es una característica 
común en muchos desórdenes del sistema nervioso central.  
 
La tercera pregunta que está siendo investigada es cómo la disfunción de los astrocitos 
en AxD impacta a las neuronas. Wang et al utilizó una combinación de métodos, 
incluyendo los modelos de mosca y rata de la enfermedad de Alexander, al igual que 
cerebros y células madre pluripotentes humanas derivadas de pacientes para detectar 
una población pequeña de astrocitos en el estado inusual conocido como 
“senescencia” (estancados en el proceso de morir). Estas células no son inocuas, y 
comienzan a secretar moléculas que causan la muerte de neuronas vecinas (Wang et 
al. 2022). Berman et al. (2025) realizó un perfil de expresión genética a gran escala del 
cerebro del modelo de rata de AxD y encontró, no solo la respuesta neuroinflamatoria 
esperada, pero también reducciones marcadas de genes relacionados a función 
sináptica.  
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Más enlaces entre AxD y otras enfermedades neurodegenerativas (típicamente 
asociadas con disfunción y muerte neuronal) fueron demostrados por dos estudios. 
Gammie et al. (2024) analizó el perfil de expresión genética de 505 modelos animales 
de enfermedades neurodegenerativas en un intento de identificar aquellas que más se 
acercaran al perfil de expresión encontrado en la enfermedad de Alzheimer en 
humanos. El modelo de ratón diseñado por Hagemann et al. (2006) para imitar la 
variante humana común p.Arg239His clasificó en segunda posición, demostrando 
parecidos notables entre las dos condiciones. En estudios de sangre humana, Ashton 
et al. (2024) recientemente encontró que dos proteínas cuyas elevaciones están 
frecuentemente asociadas con neurodegeneración en humanos, neurofilamentos 
(cadena liviana) y la forma fosforilada de la proteína conocida como tao, también 
estaban elevados en AxD, particularmente la forma de inicio temprano. 
 
Está comenzando a surgir nueva información acerca de dos proteínas características 
que son relevantes para AxD. La primera es GFAP. Anteriormente, Jany et el. (2015) 
había demostrado que los niveles de GFAP estaban elevados en el fluido 
cerebroespinal y la sangre de la mayoría de los individuos con AxD, pero no pudo 
observar ninguna diferencia en aquellos con inicio en la adultez. Usando métodos de 
análisis novedosos y más sensitivos, dos estudios han documentado que estos 
individuos en los cuales la enfermedad de Alexander inicia en la adultez también tienen 
niveles elevados comparados a los controles (Ashton et al. 2024; Waldman et al. 2026). 
Waldman también pudo comparar los niveles de GFAP a través del tiempo en un 
subgrupo de sus participantes e hizo la interesante observación de que los niveles 
estaban aumentando en aquellos examinados antes de los 8 años de edad, pero se 
mantenían relativamente estable (aunque elevados) en aquellos estudiados a mayor 
edad. Este patrón a través del tiempo se asemeja a aquel visto en estudios más 
tempranos utilizando modelos de ratón y ratas (Hagemann et al. 2021; Jany et al. 
2013). Separado de GFAP, nuevamente utilizando el modelo de rata, Hagemann et al. 
(2026) recientemente encontró una elevación marcada de la proteina conocida como 
GDF-15, pero solo en el fluido cerebroespinal y no en la sangre. Como marcador 
biológico, los niveles de GDF-15 también fueron reducidos dramáticamente luego de un 
tratamiento con ASO. GDF-15 ha recibido atención considerable debido a su conexión 
con nauseas matutinas en humanos, y estos descubrimientos podrían ayudar a 
entender los orígenes de las nauseas, vómitos, y retrasos en el desarrollo en la 
enfermedad de Alexander.  
 
CLÍNICO 
 
Aplicaciones prácticas en el cuidado clínico 
 
Varios descubrimientos de importancia práctica para el cuidado clínico han surgido 
desde el 2021. Primero, nuevas características de imágenes de resonancia magnética 
que son útiles durante el proceso inicial de diagnóstico fueron identificadas, quizás la 
más útil siendo un patrón de imagenes de resonancia magnética descrito por Armange 
et al. (2024). El mismo consiste en una constelación particular de características en el 
tallo cerebral que envuelve el núcleo olivar inferior y estructuras cercanas. Este patrón 
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inusual en imagenes de resonancia magnética se encontró en 48 de 55 individuos con 
AxD, equitativamente distribuidos entre esos de la enfermedad de Tipo I y Tipo II, 
aunque también fue encontrado en 10 de 74 individuos con otras leucodistrofias. 
 
Segundo, un análisis de 40 individuos vistos en el Hospital del Niño de Filadelfia reveló 
que no hay riesgo evidente asociado a anestesia en procedimientos de corta duración, 
incluso anestesia general. Todavía no se sabe nada acerca de anestesia para 
procedimientos más largos como esos involucrando cirugía mayor (Berger et al. 2024). 
Este descubrimiento es algo sorprendente debido a estudios anteriores a nivel celular 
que implicaban a los astrocitos como reguladores importantes de la respuesta a 
anestesia. Tercero, deficiencias cognitivas han sido definidas con más cuidado, 
particularmente aquellas asociadas con problemas de habla y lenguaje (Levin et al. 
2026). El descubrimiento principal parece ser que no hay ningún perfil de habla/leguaje 
único para AxD, y tampoco hay diferencias entre los subtipos de AxD (además de la 
correlación general esperada con edad de inicio y predominancia frontal). En cambio, 
cada paciente debe ser evaluado como individuo y un plan de tratamiento personal 
debe ser desarrollado para su propia constelación de síntomas.  
 
Sistemas de clasificación e historia natural 
 
Actualmente existen tres sistemas de clasificación en uso (neonatal-infantil-juvenil-
adulto, Tipo I vs Tipo II, y cerebral-bulboespinal-intermedio), sin consenso claro de cuál 
es el mejor. Dos nuevos estudios proveen más detalle acerca de dos de estos 
sistemas, concentrándose en las categorías que reflejan aquellos en el extremo más 
grave del espectro (Tipo I y cerebral).  
 
Mura et al. (2021) propuso una subdivisión de Tipo I [originalmente definido por Prust et 
al. (2011)] entre cuatro sub-tipos – Ia, Ib, Ic y Id – basado en un estudio pediátrico que 
consistió en 21 niños quienes tuvieron inicio de síntomas desde el nacimiento hasta los 
12 años. La distinción entre Tipos Ia-d se basan en una combinación de 1) edad en las 
que uno alcanza y/o pierde destrezas motoras, 2) otros retrasos del desarrollo, y 3) 
enfoque particular en cuando se alcanza y/o pierde la habilidad para caminar 
independientemente sin ayudas o asistencia (conocido como “ambulación autónoma”). 
Los cuatro tipos comparten la característica común de retraso del desarrollo con Ia 
siento el más severo (no control de postura y corta supervivencia). Individuos con Tipo 
Ib alcanzan control de postura, pero no ambulación autónoma, y luego comienzan a 
declinar antes de los 5 años. Individuos con Tipo Ic eventualmente alcanzan 
ambulación autónoma, pero más tarde de lo normal, y luego comienzan a declinar 
antes de los 6 años. Individuos con Tipo Id alcanzan ambulación autónoma con 
retrasos, pero se mantienen estables luego de la adolescencia. Las investigaciones 
ahora se basan en encontrar maneras, tal vez en combinación con resonancia 
magnética, de predecir por adelantado cuáles de estas trayectorias tiene más 
probabilidad de ocurrir (Vaia et al. 2026).  
 
Joung et al. (2023) proveyó más información de la historia natural en un grupo de 51 
niños con la forma “cerebral” de la enfermedad (cuya definición se asemeja 
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considerablemente con Tipo I). El primer síntoma más común fue retraso del desarrollo 
(control motor y adquisición de lenguaje) en vez de convulsiones o macrocefalia 
(cabeza agrandada). El 67% de este grupo logró la ambulación autónoma, con un 20% 
adicional logrando caminar con asistencia. Para esos que lograron la habilidad de 
caminar independientemente, el 32% eventualmente perdieron esta habilidad.  
 
Dos publicaciones proveen pruebas más detalladas de los déficits cognitivos asociados 
con AxD, un tema que sorprendentemente no ha sido bien estudiado anteriormente. 
Kirsch et al. (2021) realizó pruebas neuropsicológicas longitudinales detalladas de dos 
individuos, uno representando AxD Tipo I y el otro Tipo II. Ambos experimentaron 
deterioro en función a través del curso de 4-6 años de seguimiento. Como era de 
esperarse, el individuo con Tipo I deterioró de manera más severa que el individuo con 
Tipo II. En cuanto al perfil de habla-lenguaje descrito anteriormente, la conclusión 
principal parece ser que cada individuo necesita una evaluación detallada con planes 
de tratamiento diseñados para sus déficits particulares. 
 
Basado en un estudio detallado de nueve individuos, más experiencia previa con otros 
desórdenes del desarrollo, Kokaly et al. (2025) recientemente desarrolló una 
herramienta llamada el Alexander Disease Severity Score (ADSS). Este puntuaje se 
deriva de calificaciones en solo seis aspectos de la enfermedad – problemas de 
alimentación, epilepsia, función motora, retrasos del desarrollo, lenguaje, y apnea. La 
severidad en cada uno de estos dominios es categorizada en una escala de 0-2, y 
luego la puntuación individual es sumada para una puntuación total entre 0 
(severamente afectado en todos los dominios) a 12 (sin síntomas). Se necesita validar 
esta puntuación en una población más grande de pacientes para determinar si es útil 
para cuidado clínico e investigaciones futuras.  
 
Modificadores 
 
Esfuerzos para conectar variantes específicas de GFAP con el curso de la enfermedad 
fueron descritos arriba. Sin embargo, nosotros y otros grupos han notado la posibilidad 
de que existan ambos, modificadores genéticos (por ejemplo, otros genes) y 
ambientales (cualquier influencia externa), que pueden impactar la trayectoria y 
severidad de la enfermedad. Hasta la fecha, aunque no se han identificado 
modificadores genéticos en humanos, estudios previos en el modelo de Drosofila 
(Wang et al. 2015; Wang et al. 2018), y data que todavía no ha sido publicada de 
modelos de ratón ofrecen promesa de progreso en esta área. Con relación a los 
modificadores ambientales, ningún estudio sistemático se ha realizado, pero ocho 
reportes de casos nuevos de trauma en la cabeza ahora se añaden a los dos que 
fueron mencionados en la primera edición del libro (Ayaki et al. 2010; Benzoni et al. 
2020; Chang et al. 2024; Godinho et al. 2023; Goerttler et al. 2022; Kang et al. 2023; 
Matsuyama et al. 2020; Namekawa et al. 2010; Yousaf et al. 2025). Todos estos 
incidentes ocurrieron en adultos, a menudo fueron descritos como trauma “menor” y en 
un caso (Godimho et al. 2023) el trauma en la cabeza fue el resultado de una caída 
debido a intoxicación de alcohol. Todavía no está claro hasta qué punto el alcohol 
puede actuar como modificador por sí solo (ha habido un reporte previo de un caso 
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como este – vea (Schmidt et al. 2013)). Más recientemente, Kim (2022) describió a un 
paciente cuyos síntomas pudieron haber resultado de una combinación de alcohol con 
trauma en el cordón espinal.  
 
Ensayos clínicos de la estrategia de tratamiento con oligonucleótido antisentido (ASO, 
por sus siglas en inglés) 
 
En el 2018 y 2021 publicamos estudios utilizando modelos de ratón y rata que 
delineaban una estrategia de tratamiento para AxD utilizando supresión antisentido de 
GFAP (Hagemann et al. 2021; Hagemann et al. 2018). Basado en este trabajo “pre-
clínico”, un ensayo clínico de fase I-III (el cual combina la evaluación de seguridad y 
eficacia) fue iniciado en el 2021 y completado el año pasado (NCT04849741) 
(publicación pendiente). El ensayo incluyó a individuos de 2-53 años de edad y con 
diferentes variantes de GFAP. La medida principal (el síntoma que utilizaron para 
determinar si el tratamiento funcionó o no) fue un examen de función motora – cuánto 
tiempo les tomó caminar 10 metros. Por lo tanto, el ensayo excluyó a aquellos con 
discapacidad severa que les impedía completar esta prueba.  
 
Aquellos que recibieron el ASO por un periodo de 60 semanas mostraron caminatas de 
10 metros que eran 33% mejor que aquellos que recibieron el placebo. Algunas otras 
medidas secundarias indicaron indicios (aunque no estadísticamente significativos) de 
evidencia para la eficacia del ASO, incluyendo medidas como estabilidad o mejoría en 
el “síntoma más molestoso”. A pesar de la heterogeneidad en la población de pacientes 
y la exclusión de aquellos con el inicio de la enfermedad más temprano, estos 
resultados proveen une fuerte evidencia de que el tratamiento con ASO produjo un 
beneficio significativo. De igual importancia es que no surgió ningún problema de 
seguridad. Un aspecto que todavía no se conoce es cuánta supresión de GFAP se 
alcanzó. 
 
El jueves 3 de septiembre de 2026, la FDA en los Estados Unidos aprobó el primer 
oligonucleótido antisentido contra GFAP, manufacturado por Ionis Pharmaceutical para 
uso en la enfermedad de Alexander, permitiendo el uso en todas las edades afectadas. 
Ionis le otorgó la licencia del ASO (zilganersen, aka ZANVASTROTM) a Recordati, una 
compañía farmacéutica basada en Italia para implementación clínica en países fuera de 
los Estados Unidos.  

 
NUEVOS RECURSOS 
 
Ahora existen varios recursos en línea para ayudar a aquellos interesados en 
mantenerse al tanto con la literatura científica reciente. Una es una bibliografía 
completa, organizada en orden cronológico inverso, con los artículos más recientes 
primero, y el segundo es un listado comprensivo de todas las variantes de GFAP que 
han sido publicadas. Ambos documentos pueden ser encontrados en Zendodo.org.  
 

Bibliografía: https://10.5281/zenodo.17253798 
 

https://10.0.20.161/zenodo.17253798
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Variantes de GFAP: https://10.5281/zenodo.14313058 
 
En el 2021 comenzamos a grabar podcast de manera periódica con la meta principal 
de interpretar resultados de investigaciones recientes para el paciente, la familia y la 
comunidad. Versiones de audio de este podcast se pueden encontrar: 
https://www.buzzsprout.com/1819681/ 
 
El podcast también se encuentra en versión video, el cual se encuentra: 
https://www.youtube.com/@Albee-pv5un 
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