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INTRODUCCION Y ANTECEDENTES

COLESTEROL

PARKINSON

Trastorno neurodegenerativo crénico caracterizado por la muerte celular de las

neuronas dopaminérgicas que forman parte del
como neurotransmisor primario la dopamina.

=Sintomas: temblor, rigidez lentitud del movimiento, inestabilidad postural, etc.
=Etiologia actualmente desconocida = Enfermedad multifactorial.

sistema nervioso central y utilizan

HIPERCOLESTEROLEMIA

Alteracién lipidica mds frecuente y primera causa de muerte en la poblacion espaiola.
Supone unos de los principales riesgos de enfermedad cardiovascular.

Colesterol > Molécula de 27 C de la familia de los esteroles.
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OBIJETIVOS

* Demostrar la relacion entre la
hipercolesterolemia y el parkinson.

* Describir la trascendencia de los
oxisteroles en el transcurso de la
enfermedad.

Aumento en los niveles de

o-sinucleina

El 27- OHC se ha visto que es capaz de

provocar:

* Una disminucion en la actividad del
complejo ubiquitina - proteosoma,
sistema encargado del marcaje y
degradacion de diversas proteinas del
organismo.

« Lainhibicion de la HSP70, proteina de
choque térmico encargada de evitar la
agregaci6n de la alfa-sinucleina.

Disminucién de la degradacién de a-sin

HIPOTESIS DE LAS ESTATINAS

Posible tratamiento de la enfermad de Parkinson.
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Inhibidores de la HMG-CoA reductasa,
enzima fundamental en la sintesis del
colesterol.

N disminuyen su concentracion.

Acci6n antinflamatoria e inmunomoduladora.

RESULTADOS Y DISCUSIONES

OXISTEROLES

Apoptosis y
Alteracion de la TH

A partir de cultivos celulares del
ne}lroblastoma, mediante el ensayo ““ El
TUNEL” - método para detectar
fragmentacion de ADN por cascadas de
sefializacion apoptdtica, se observé que:

« El 27-OHC inducia apoptosis neuronal
y disminuia los niveles de TH.

* EI24-OHC combinado con 27 - OHC
también influfa en procesos apoptéticos,
pero con menor intensidad. Y
aumentaba los niveles de TH.

Agravamiento de la

enfermedad de Parkinson

CONCLUSIONES

El colesterol es un factor de riesgo para la
enfermedad de Parkinson.

*Niveles elevados de colesterol a nivel cerebral
alteran la homeostasis cerebral y el sistema
dopaminérgico.

*Los oxisteroles son capaces de provocar un claro
agravamiento de la enfermedad.

*Las estatinas pueden ser la base de nuevos
tratamientos antiparkinsonianos.

24- HIDROXICOLESTEROL

Neuroinflamacion

Inducen la inflamacién a nivel cerebral.
Alteran la regulacion de la expresion de
los marcadores de la inflamacién.

1 En la concentracién de CD45.
CD45-> Marcador de leucocitos.

1 En la concentraciéon de GFAP.
GFAP - Marcador de astrocitos.

. Castafieda-Achutigui

Principal componente lipidico de las membranas celulares.
Precursor de hormonas esteroideas y dcidos biliares.
Componente estructural de las vainas de mielina.

Cuando el colesterol es sometido a una reaccion de oxidacion da lugar a una serie de
productos oxidados, llamados oxisteroles,

Estos compuestos, a diferencia del colesterol, son capaces de atravesar la BHE
alcanzando de este modo al SNC.

/ Niveles elevados de estos compuestos a nivel cerebral = Alteracién de la homeostasis.

27- HIDROXICOLESTEROL

SECOSTEROL

METODOLOGIA

Revisién bibliografica de articulos cientificos
publicados  principalmente en la  web
internacional PubMed, ademds de otras webs y
revistas online, asi como libros con acceso
online.

Estrés oxidativo

Aumentan la concentracién de uno de los
principales biomarcardores del estrés
oxidativo - MDA.

Disminuyen la eficacia del sistema
enzimdtico antioxidante a nivel cerebral:

| Niveles de SOD -> Superéxido dismutasa.
| Niveles de GPx > Glutation peroxidasa.
| Niveles de GRd > Glutation reductasa.
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