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Sanidad

Un estudio realizado con ratones confirma que la

melatonina ayuda a prevenir la aparición del

Parkinson

 » Ampliar la imagen

GRANADA, 22 (EUROPA PRESS)

Expertos del Centro de Investigación Biomédica (CIBM) de la Universidad de

Granada  han  constatado mediante  un  estudio  realizado con  ratones  que el

consumo de melatonina,  una molécula natural  sintetizada por  prácticamente

todos los seres vivos, puede ayudar a prevenir la aparición del Parkinson, ya que

es un potente agente antioxidante y antiinflamatorio.

Este  trabajo  ha  confirmado,  además,  que  otras  sustancias  análogas  a  la

melatonina, que actúan como antagonistas específicos de las isoformas nNOS e

iNOS, también tienen un importante papel protector frente al daño oxidativo e

inflamatorio, así como frente a la recuperación de la actividad del complejo I,

cuya inhibición es un evento fisiopatológico fundamental  en  el  desarrollo del

Parkinson.

Según los responsables del trabajo, estos datos pueden revertir en el diseño de

nuevos fármacos que ayuden a prevenir esta enfermedad. De hecho, aún hoy en

día se desconoce la causa primaria de la degeneración  dopaminérgica en  la

enfermedad de Parkinson, siendo los tratamientos existentes principalmente de

tipo sintomático.

Esta investigación ha tratado ahora de explicar el papel del óxido nítrico (NO) en

el estrés oxidativo, la inflamación y la disfunción mitocondrial en el origen de

esta enfermedad, en un modelo de ratón tratado con un tóxico que reproduce la

bioquímica y sintomatología de la enfermedad incluso en humanos (denominado

MPTP).

LIMITADO CONOCIMIENTO

Como  apuntan  los  investigadores,  el  desarrollo  de  nuevos  fármacos

neuroprotectores  se  ha  frenado  debido  al  limitado  conocimiento  de  los

mecanismos reales por los cuales mueren las neuronas dopaminérgicas.

De este modo, si el tratamiento con melatonina reduce de forma considerable la

actividad de la iNOS/i-mtNOS (citosólica y mitocondrial), disminuyendo el daño

oxidativo  mitocondrial,  la  búsqueda  de  compuestos  sintéticos  análogos  a  la

melatonina  podría  proporcionar  nuevas  herramientas  farmacológicas  con

selectividad mayor para inhibir la iNOS/i-mtNOS, y susceptibles de ser usadas

en la clínica.

PUBLICIDAD

Publicado el martes 22 de

marzo de 2011 a las 11:29

horas.

 » Carta al director

 » Imprimir página

 » Guardar y compartir

 Facebook

 Menéame

 Wikio

 Tuenti

 Google

 Yahoo!

 Windows Live

 Digg

 Delicious

 Technorati

 Blinklist

 Fresqui

 Newsvine

 Reddit

Otros textos de Sanidad

 » Realizan con éxito el primer trasplante completo de

cara en EEUU

 » La otitis crónica provoca cambios en el gusto que se

asocian con la obesidad infantil

 » Una terapia con células madre muestra mejorías en

pacientes con una forma agresiva de esclerosis múltiple

 » Una mutación genética en ratones se asocia con los

trastornos autistas

 » Casi un tercio de los españoles asegura que su

trabajo le provoca estrés

PUBLICIDAD

22 de Marzo de 2011 | Diario Siglo XXI | Universidad de Granada http://es.eprensa.com/cgi-bin/show_article.cgi?dir=20110322&file=nw...

1 de 2 23/03/2011 13:28



En  la  enfermedad  de  Parkinson  hay una  reducción  del  40  por  ciento  en  la

actividad del complejo I de la cadena de transporte electrónico en la sustancia

negra de estos pacientes, con una pérdida de entre el 70 y el 80 por ciento de

las neuronas localizadas en este tejido antes de que aparezcan los primeros sí-

ntomas.

En los ratones tratados con MPTP para este estudio, la actividad del complejo I

se reduce en  un  65  por ciento  en  la sustancia negra,  y  el  tratamiento con

melatonina  o  sus  análogos  estructurales  contrarrestan  esta  disminución,

normalizando la función mitocondrial.

También se ha comprobado que el exceso de óxido nítrico en la sustancia negra,

tras la administración  del  MPTP, se debe al  aumento de la actividad  iNOS e

i-mtNOS  en un  250 por ciento,  mientras que la actividad  constitutiva nNOS

permanece prácticamente invariable.

De esta manera, los ratones deficientes en iNOS y no los que carecen de nNOS,

están protegidos
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