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EFECTES EN MODELS ANIMALS

La UB observa que una proteina
frena PAlzheimer en ratolins

O©Ll’increment dels
nivells de reelina al
cervell millora la
capacitat cognitiva

© L’estudi, en fase
preliminar, obre la
via a farmacs que
regulin el procés

‘ ANTONIO MADRIDEJOS

BARCELONA
, incremental cervell dels
| nivells de reelina, una
proteina descoberta
T'any 1995 ivinculada al
desenvolupament de ’escorga cere-
bral, és capag de recuperar les capa-
citats cognitives de ratolins afectats
per ’Alzheimer, segons mostra un
estudi portat a terme per investiga-
dors de la Universitat de Barcelona
(UB). El catedratic Eduardo Soriano,
codirector del treball, es mostra es-
perancat pels resultats perque la re-
elina sembla incidir en tots els pro-
cessos associats a I’Alzheimer, co-
mencant per la formacié de les
caracteristiques plaques senils, pero
recorda amb cautela que 'estudi es-
taen fase preclinicaamb unsrosega-
dors molt especifics i que, entre al-
tres motius, «no sera facil incremen-
tar en humans I’expressio6 de la
reelinan.

L’Alzheimer es caracteritza per
la perdua de connexions entre neu-
rones i per la mort neuronal. S’asso-
cia principalment a la formacié de
plaques del péptid beta-amiloideia
la presencia de cabdells neurofibril-
lars, uns conglomerats de I’anome-
nada proteina tau. Soriano explica
queelevarla preséncia dereelinano
només millora les capacitats cogni-
tives dels ratolins, siné que també
actua sobre aquests dos processos.
«Ataquem els punts clau», resumeix.
Enelsmodelsambratolins, totsamb
la mateixa mutacié d’un gen, fins i

claus

»» Els investigadors Daniela Rossi, Lluis Puj
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adas, Eduardo Soriano i Natalia Carulla, en un laboratori de la UB.

Apareix en diverses
malalties

Origen desconegut
en el 98% dels casos

Al podi de les
patologies mortals

El professor Soriano explica que la
reelina, descoberta el 1995, és una
proteina extracellular (situada fo-
ra de la céllula) clau per al desen-
volupament de ’escorca cerebral
ien diversos processos neuronals.
La seva abséncia ja s’ha associat a
diverses malalties, com les ence-
falies, I'esquizofrenia i el trastorn
bipolar.

Només1'1,5% dels casos d’Alzheimer
es consideren hereditaris (es conei-
xen tres gens diferents), mentre que
la resta s6n idiopatics, de causa des-
coneguda. «<El que és important no
ésquel’absencia dereelinasigui cau-
sa d’Alzheimer, sin6 que la sobrex-
pressié d’aquesta proteina millora
els processos associats a I’Alzheimer,
com les plaques», insisteix Soriano.

Un altre estudi, publicat també
ahir a la revista Neurology, sosté
que I’Alzheimer es convertira a
mitja termini als EUA en la prin-
cipal causa de decés, davant de les
malalties cardiovasculars i el can-
cer. Ara ocupa la sisena posicié. La
malaltia afecta 100.000 persones a
Catalunya i unes 500.000 a tot Es-
panya.

tot els de més edat arriben a recupe-
rar algunes capacitats perdudes fa
temps.

El treball, publicatalarevista Na-
ture Communications, ha estat codiri-
git per Eduardo Soriano i Lluis Pu-
jadas, tots dos del Departament de
Biologia Cellular de la UB i del Cen-
tre d’Investigacié Biomedica en Xar-
xa sobre Malalties Neurodegenera-
tives (Ciberned). L’estudi ha format
part de la tesi doctoral de la investi-
gadora Daniela Rossi.

Segons el parer de Pujadas, «se
sabia que la reelina participava en
la doble via reguladora del péptid
beta-amiloide i la proteina tau, pe-
10 era dificil entendre com es rela-
cionaven entre si». c<Amb aquest es-
tudi, mostrem un mecanisme que
permet comprendre millor aquest
punt de nexe entre els dos vessants
de la patologia». El treball descriu
com lareelina, al quedar atrapada a
les fibres amiloides, perd la seva fun-
cié potenciadora de la plasticitat,
«els processos que es donen en el cer-
vell adult i que sén necessaris per a
I’aprenentatge», com explica Soria-
no. Per aquest motiu, un increment
de la quantitat de reelina al cervell
pot resultar beneficios.

ToxicITAT / Els investigadors de 1a UB
tambédescriuen comlareelinainte-
raccionainvitroiredueixla toxicitat
del peptid beta-amiloide 42, que té
una alta tendencia a la formacié de
plaques senils. «La interacci6 de la
reelina amb aquests péptids, consi-
derats els més toxics enI’Alzheimer,
no s’havia descrit fins ara. La seva to-
Xicitat sobre les neurones disminu-
eix», diu Rossi.

El treball «contribueix a ampli-
arl’escenari de la investigacié sobre
noves dianes terapeéutiques contra
I’Alzheimer, incorporant la reelina
ila seva via de senyalitzacié com a
punts d’estudi per al disseny futur
de nous farmacs», subratllala UB en
unanotainformativa. El proxim pas
és completar els proxims mesos un
procediment de garbellament per
trobar productes quimics que regu-
lin la senyalitzaci6 de la reelina. «In-
crementar els nivells en humans se-
ra molt dificil ~diu Soriano-. Cre-
iem que és més facil atacar o regular
els receptors de la proteina o bé la
maquinaria que les céllules tenen
per traduir aquest senyal. Pero sera
un procés llargy. =



