V.-CONCLUSIONES






Conclusiones

1.- El BDNF promueve la maduracion de las células GABAérgicas estriatales a través
de las vias intracelulares PI3-K y p42/p44 MAPK, pero solo la via de la PI3-K esta

implicada en el efecto sobre la supervivencia de las neuronas estriatales.

2.- El GDNF actia promoviendo una mayor diferenciacion neuritica de las células
GABA¢érgicas a través de la activacion de la via de la p42/p44 MAPK aunque es
necesario que exista una activacion basal de la via de la PI3-K para que el GDNF pueda

mediar dichos efectos.

3.- La BMP-6 induce la diferenciacion de los precursores neurales hacia el fenotipo
neuronal GABAérgico, pero no afecta ni a la supervivencia ni a la proliferacion de las

células estriatales. Estos efectos estdn mediados a través de la glia.

4.- La estimulacion excitotoxica de los receptores NMDA o no-NMDA en el nticleo
estriado provoca una regulacion diferencial de Bax, ya que sélo la inyeccion de QUIN
induce un aumento en los niveles de esta proteina pro-apoptotica. Sin embargo,

unicamente la activacion de los receptores no-NMDA regula los dimeros Bax:Bcl-x;..

5.- E1 BDNF protege de la lesion excitotoxica bloqueando los cambios en los miembros
de la familia de la Bcl-2 tras la inyeccion de QUIN o KA. Estos efectos

neuroprotectores estdn mediados por la activacion de la via de la PI3-K.

6.- El patron de expresion de Bax es similar durante el desarrollo de la corteza cerebral
y del nucleo estriado. Sin embargo su ausencia produce una regulacion diferencial de
Bim o Bak en estas dos zonas, indicando que la expresion de estas proteinas durante la

muerte celular programada es dependiente de la region cerebral.

7.- La muerte excitotoxica inducida a través de la inyeccion de QUIN en el nucleo
estriado es regulada por Bim y Bax y en ausencia de Bax existe un mecanismo

compensatorio parcial por parte de Bak y Bcl-x;..
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