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ABSTRACT

Palmitoylethanolamide (PEA) was studied for its neuroprotective, anti-inflammatory and analgesic properties.
Recent research has shown that it protects HT-22 neuronal cells from oxidative stress caused by hypoxia
and reoxygenation, through the activation of signalling pathways such as pAkt and ERK1/2. In addition,
it modulates the activation of microglia and astrocytes, reducing inflammation and neuronal damage. Its
action did not depend on the CB2 receptor, which indicated a novel mechanism. Its therapeutic potential in
neurodegenerative diseases such as ischaemic stroke, which is common in Latin America, was highlighted.
Although its safety profile was favourable, additional clinical studies were indicated for its implementation.
Regional cooperation was presented as a key factor in advancing its clinical application.
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RESUMEN

La palmitoiletanolamida (PEA) fue estudiada por sus propiedades neuroprotectoras, antiinflamatorias y
analgésicas. Investigaciones recientes demostraron que protegio a las células neuronales HT-22 del estrés
oxidativo causado por hipoxia y reoxigenacion, mediante la activacion de vias de sefalizacion como pAkt
y ERK1/2. Ademas, moduld la activacion de microglia y astrocitos, reduciendo la inflamacion y el dano
neuronal. Su accion no dependio del receptor CB2, lo que indico un mecanismo novedoso. Se destaco su
potencial terapéutico en enfermedades neurodegenerativas como el accidente cerebrovascular isquémico,
frecuente en América Latina. Aunque su perfil de seguridad fue favorable, se seialaron como necesarios
estudios clinicos adicionales para su implementacion. La cooperacion regional se presenté como un factor
clave para avanzar en su aplicacion clinica.
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ANTECEDENTES

Palmitoiletanolamida (PEA) es un lipido endogeno que ha captado la atencion cientifica por sus propiedades
neuroprotectoras, 345 antiinflamatorias y analgésicas.®”® Estudios recientes han explorado su eficacia en
modelos celulares y animales,® %12 particularmente en la linea neuronal HT-22 sometida a condiciones de
hipoxia y reoxigenacion, lo que tiene implicaciones significativas para la salud publica en Argentina y América
Latina.

Investigaciones han demostrado que la PEA protege a las células HT-22 del estrés oxidativo inducido por
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hipoxia y reoxigenacion. 3141516 Este efecto se atribuye a la activacion de vias de sefializacion neuroprotectoras,
como la fosforilacion de Akt (pAkt) y ERK1/2, y la translocacion nuclear de pAkt. Estos cambios ocurren en
un marco temporal consistente con la neuroproteccion y no estan mediados por la activacion del receptor
cannabinoide tipo 2 (CB2), lo que sugiere un mecanismo de accion novedoso. "

Ademas, la PEA modula la activacién de microglia y astrocitos, células clave en la respuesta inflamatoria
del sistema nervioso central. Al inhibir la activacion de estas células, la PEA reduce la liberacion de citoquinas
proinflamatorias y limita el dafo neuronal secundario.®

Las enfermedades neurodegenerativas representan una carga significativa para los sistemas de salud en
Argentina y América Latina.” La capacidad de la PEA para mitigar el dafio neuronal en condiciones de hipoxia
y reoxigenacion sugiere su potencial como agente terapéutico en patologias como el accidente cerebrovascular
isquémico, frecuente en la region.®

Es esencial considerar la viabilidad de implementar tratamientos basados en PEA en el contexto
latinoamericano. La PEA, al ser un compuesto endogeno con un perfil de seguridad favorable, podria ofrecer
una opcion terapéutica accesible y rentable.?" Sin embargo, se requieren estudios clinicos adicionales para
confirmar su eficacia y establecer protocolos de tratamiento adaptados a las necesidades y recursos locales.

En América Latina, la investigacion y aplicacion de terapias neuroprotectoras como la PEA estan en etapas
iniciales. Paises como Brasil y México han avanzado en la investigacion de compuestos neuroprotectores, pero la
incorporacion de estos en la practica clinica sigue siendo limitada.? La colaboracion regional y el intercambio
de conocimientos pueden acelerar la adopcion de terapias basadas en PEA, mejorando asi la atencion de
pacientes con enfermedades neurodegenerativas en toda la region.®)

La PEA muestra un potencial significativo como agente neuroprotector en modelos celulares de hipoxia y
reoxigenacion, lo que podria tener implicaciones importantes para la salud plblica en Argentina y América
Latina. La investigacion continua y la colaboracion regional seran clave para traducir estos hallazgos en
beneficios clinicos tangibles para la poblacion.
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