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Descobreixen un mecanisme
o 4 o
clau de Pesclerosi multiple

Nous experiments indiquen que si es controla I'excés anomal de certes
molecules clau es podria frenar la progressio de la malaltia en ratolins

David Bueno

L’esclerosi multiple és una malaltia
cronica que afecta el sistema nervios
central. Es una afeccié neurodegene-
rativa que molt sovint acaba generant
discapacitat. Encara es desconeixen
les causes exactes que la provoquen,
pero se sap que no és contagiosa, que
no es deu a cap trauma fisic ni psiquic
ique tampoc és hereditaria, totique hi
ha diversos elements genétics impli-
cats. A Catalunya afecta més de nou
mil persones, dues terceres parts de les
quals s6n dones.

S’acostuma a presentar en brots que
poden deixar seqiieles, pero també apa-
reix de manera progressiva. Els simp-
tomes més habituals sén debilitat, fati-
gaitremolor; perdua de control i sen-
sacid de formigueig als bracos i cames;
alteracio de la sensibilitzacid o del do-
lor; trastorns urinaris i visuals, i tris-
tesa i depressid. Acostuma a afectar
persones d’entre 20140 anys. Lasuper-
vivencia és d'uns trenta anys a partir de
I'inici dels simptomes, malgrat que les
persones afectades no acostumen a
morir com a conseqiiencia directadela

malaltia siné per altres causes que
aquesta afavoreix.

Destruccié de mielina

Actualmentno hiha cap curaperal’es-
clerosi multiple. Els tinics tractaments
disponibles serveixen per disminuir la
duradailaintensitat delsbrots, pero no
per guarir-la o aturar-ne la progressio.
Ladespesaanual en recercaper trobar-
ne les causes i poder-la tractar és mi-
lionaria. Unad’aquestes recerques ésla
que acaben de publicar a la revista Im-
munity el neuroimmunoleg Cameron S.
McAlpine i els seus col-laboradors, de
diverses universitatsicentres derecer-
ca estatunidencs i suissos. Han analit-
zat la funci6 d'unes molecules anome-
nades interleucines en la comunicaci
entre el sistema nerviés i 'immunita-
ri. Han vist que unade les possibles cau-
ses dels efectes de I’esclerosi multiple
potser un “simple” malentés de comu-
nicacié entre aquests dos sistemes, la
qual cosaobrelaportaapensaren trac-
taments futurs.

Jafatemps que se sap que enles per-
sones afectades d’esclerosi multiple la
mielina que envolta les neurones del
sistema nervids central s’inflama i es
despren. La mielina és un material que

embolcalla i protegeix les fibres nervi-
oses. Lasevafuncio és aillar les prolon-
gacions que les neurones fan servir per
contactar entre elles, anomenades
axons, la qual cosafacilitala conduccid
dels impulsos eléctrics neuronals.
Quan es malmet s’interromp la capaci-
tat de les neurones per conduir els im-
pulsos electrics des del sistema nervi-
Os central cap alarestadel cosivicever-
sa,laqual cosadonallocals simptomes
de la malaltia. La causa d’aquesta des-
truccid de la mielina és un mal funcio-
nament del sistema immunitari, que
I’ataca i destrueix.

Una moléculaclau

McAlpine i el seu grup de recerca han
examinat de quina manera es relacio-
nen les cel-lules del sistema nervids
centralide 'immunitari,is’han fixaten
unes molécules anomenades interleuct-
nes. Sén un grup de molecules que ser-
veixen perque les cellules de diferents
parts del cos es puguin comunicar entre
elles, enviant-se senyals. En concret, es
van fixar en la interleucina 3, ja que se
sap que de maneranatural es troba tant
al sistema nervids com a 'immunitari.

Comparantun model de ratolins que
mostren simptomes d’esclerosi multi-

Illustracié de la capa de mielina que protegeix els filaments neuronals i que en els pacients amb esclerosi multiple s’inflama i es despreén. cerryiMaces

ple amb altres de sans, i persones afec-
tades amb persones no afectades, elsin-
vestigadors van veure que en les afecta-
des es detecta una produccié anomala
d’interleucina 3 en unes cél-lules del sis-
tema nerviés anomenades astrocits,
que estanimplicades enlaregulacid del
metabolisme energetic del sistemaner-
vids central i en la modulacié de la
transmissié de senyals entre les neuro-
nes. També van observar una produccié
anomala d’aquesta interleucina en uns
globuls blancs del sistema immunitari
anomenats CD44 i CD4+, que estan in-
filtrats dins el teixit nervids i que tenen
la funci6 de combatre possibles agents
infecciosos.

En paral-lel a aix0, també van obser-
var que alguns tipus de cel-lules com la
microglia (cél-lules que defensen el sis-
tema nervios central de possibles pato-
gens) ilesanomenades cél-lules mieloi-
des (cel-lules del sistema immunitari
que es produeixen al moll de I’0s) mi-
grenals llocs on es produeix més inter-
leucina i, un cop alla, contribueixen a
destruir la mielina que embolcalla les
neurones. Aix0 provocalainflamacid ti-
pica de I'esclerosi multiple i n’accelera
la progressio.

Malgrat que amb aquests treballs no
es pot assegurar que aquest siguil’ori-
gen primer de lamalaltia, la troballa ha
permeés fer una proposta molt interes-
sant. Mitjancant tecniques de biologia
molecular han bloquejat la produccid
anomala d’interleucina 3 en ratolins, i
hanvist que aix0 els protegeix contrala
progressio de la malaltia. Aquest resul-
tat suggereix la possibilitat d’utilitzar
mecanismes similars en les persones
afectades, quan aquestes tecniques de
biologia molecular siguin prou segures
per ales persones.
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