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Lydia Jiménez y Juan Navarro

Descubren adelantos
contra el Alzheimer

» Identifican una
posible diana
terapéutica en los
estadios tempranos

ABC
CIUDAD REAL

Los profesores Lydia Jiménez y Juan
Navarro, responsables del laboratorio
de Neurofisiologia y Comportamien-
to de la Facultad de Medicina de la Uni-
versidad de Castilla-La Mancha (UCLM)
en el Campus de Ciudad Real, identi-
ficaron una posible diana terapéutica
en los estadios iniciales de la enferme-
dad de Alzheimer. La investigacion,
realizada en colaboracién con el Ins-
tituto de Neurociencias de Castillay
Ledn de la Universidad de Salamanca
y financiada por el Ministerio de Eco-
nomiay Competitividad, fue publica-
da por la revista ‘Frontiers in Neuros-
cience’.

Jiménez y Navarro centraron su tra-
bajo en la identificacién de una pro-
teina de la membrana de las neuronas
del hipocampo -region del cerebro en
la que se llevan a cabo los principales

procesos de aprendizaje y memoria-,
concretamente un canal idnico deno-
minado GirK (canal de potasio acopla-
do a la proteina G), como posible dia-
na de los efectos patoldgicos tempra-
nos del péptido beta-amiloide, proteina
que produce una alteracién de la co-
municacion entre neuronas en la en-
fermedad de Alzheimer.

Utilizando técnicas de registro elec-
trofisiolégico intracelular, los investi-
gadores del estudio encontraron que
el funcionamiento de estos canales se
ve alterado en un modelo ‘in vitro’ de
las etapas preclinicas del Alzheimer,
lo que modificaria la actividad neuro-
nal que permite que se produzcan los
fenémenos de aprendizaje y memoria
y explicaria los sintomas tempranos
observados en la enfermedad.

Estos resultados permiten a los in-
vestigadores sugerir a los canales GirK
como una posible diana del beta-ami-
loide y, por tanto, de la enfermedad de
Alzheimer. En este sentido, se abren
nuevas perspectivas clinicas parala
manipulacion farmacolégica de estos
canales y evitar o retrasar las altera-
ciones observadas en la actividad rit-
mica generada por las neuronas del
hipocampo en esta demencia.



