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Identificades quines son les neurones
que moren en el parkinson

Laveng obre la via a desenvolupar nous tractaments farmacologics i cel-lulars
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Cientifics de I'Institut Broad de
Boston (EUA) han descobert la
classe concreta de neurones que
sén destruides en el parkinson.
L’aveng, presentatahir alarevis-
ta Nature Neuroscience, aclareix
com s'origina la malaltia, cosa
que obre la via a desenvolupar
noves terapies cel-lulars i farma-
cologiques.

Investigacions anteriors havi-
en descobert que els simptomes
més caracteristics del parkinson,
comaratremolor, rigidesailenti-
tud de moviments, son conse-
qiiéncia de la pérdua de neuro-
nes que produeixen el meuro-
transmissor dopamina. Aquesta
pérdua de neurones s’havialoca-
litzat en una petita regi6 del cer-
vell anomenada substancia ne-
gra -i més exactament en la part
compacta de la substancia ne-
gra-—.

La nova investigacio ha desco-
bert que hi ha deu classes dife-
rents de neurones productores
dedopaminaenaquestaregiodel
cervell. I que en el parkinson es
perd sobretotuna d’aquestes deu
classesde neurones,inolesaltres
nou. Concretament, es perden
neurones que, quan estan sanes,
tenen actiu el gen AGTRI.

Els cientifics de I'Institut Bro-
ad —un centre creat per I'Institut
de Tecnologia de Massachusetts
(MIT) i la Universitat de Har-
vard- han demostrat, a més, que
les alteracions genetiques que
predisposenal parkinsonafecten

el funcionament d’aquestes ma-
teixes neurones. Aixo indica que
un funcionament deficient
d’aquestes neurones influeix en
la progressi6 de lamalaltia.
“Comprendre la classe de
céllula particular afectada pel
parkinson és important, perquée
defineix la cél-lula diana per a la
intervencid terapéutica”, declara
per correu electronic Ernest
Arenas, neurocientific de I'Insti-

tut Karolinska d’Estocolm (Sué--

cia)iautor d'un article d’analisia
Nature Neuroscience, que valora
el descobriment de IInstitut
Broad.

Arenas adverteix que “aquesta
subclasse de neurones no és
Ptinica afectada per la malaltia”,
ja que els simptomes més preco-
¢os del parkinson es relacionen
amb alteracions en altres regions
del cervell. Tot i aix0, “els simp-
tomes motors classics que defi-
neixen el parkinson sén els cau-
sats per la pérdua de neurones

Encaranohi

terapies que frenin
avang de la malaltia;
lesnoves dades podrien
inspirar les primeres

dopamineérgiquesenlapartcom-
pactadelasubstancianegra”.

A Espanya viuen amb parkin-
son entre 120.000 i 150.000 per-
sones, segonsdadesdelaSocietat
Espanyola de Neurologia. Tot i
que un 70% dels casos es dia-
gnostiquen en persones de més
65 anys, un 15% dels afectats en
tenen menys de 50. Les manifes-
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tacions inicials, anteriors als
simptomes motors, inclouenres-
trenyiment, alteracié delolfacte,
trastorn del son i depressio.
Laidentificacié delesdeuclas-
ses diferents de neurones pro-
ductoresde dopaminadelasubs-
tancia negra ha estat possible
gricies al recent desenvolupa-
ment de tecnologies que perme-
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ten analitzar 'activitat de céllu-
lesuna peruna. Elsinvestigadors
han pogut analitzar 22.048 neu-
rones obtingudes d’autopsies de
persones amb parkinson i sense
parkinson.

A més de descobrir quines sén
les neurones que es perden en el
parkinson, “el nostre treball
identifica quins gens i rutes mo-

leculars estan alterats en aques-
tes céllules dels pacients amb
parkinson, que sén candidats
prioritaris per a terapies farma-
cologiques”, declara per correu
electronic Evan Macosko, direc-
tor de la investigaci6. “En aquest
moment no hi ha terapies que
modifiquinel curs del parkinson,
només farmacs que en milloren
els simptomes. Actuar sobre les
rutes moleculars potencialment
potfrenar la progressié de lama-
laltia”.

Malgrat que desenvolupar un
nou farmacdesdezeropotcostar
més d’una década, “una possible
via més rapida seria recorrer a

farmacs fets servits per a altres

proposits”, apunta Ernest Are-
nas. A partir dels resultats de
I’Institut Broad, “ara és possible
comencaraprovar farmacs capa-
¢osde modular les rutes molecu-
lars [alterades en el parkinson].
Podem estar tranquilsquela cur-
sa per a aquesta mena de desen-
volupamentjaha comencat”.
Una estratégia alternativa,
apunten Macosko i Arenas, sén
terapies cel-lulars que restaurin
les neurones productores de do-
pamina. Els trasplantaments de
céllulesfetalsal cervell de perso-
nes amb parkinson per restaurar
la producci6 de dopamina es re-
munten alsanys vuitanda. Desde
llavors, el desenvolupament de
les investigacions sobre cél-lules

Entre 120.000 i
150.000 persones
tenen parkinson a
Espanya, la majoria
de més de 65 anys

mare han mantingut 'esperanca

que les terapies cel'lulars millo-
rinel tractamentdelamalaltia. E1

descobriment de les neurones -

concretes que es perden en el
parkinson obre la via al “desen-
volupament de terapies de subs-

titucié cellular més selectives i -

precises”, apunta Ernest Are-
nas.e



