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Resum 
 
La  barrera  hematoencefàlica  està  formada  per  les 
cèl∙lules endotelials dels capil∙lars sanguinis cerebrals 
i la seva membrana basal, juntament amb digitacions 
astrocítiques  i  terminacions  nervioses.  Té  com  a 
funcions principals regular  l’intercanvi de substàncies 
entre  la  sang  i  el  sistema  nerviós  central  i  és 
imprescindible per a l’homeòstasi d’aquest sistema.  
En  la  majoria  de  malalties  neurodegeneratives 
aquesta  barrera  es  troba  alterada,  i  aquest  fet 
contribueix  a  la  progressió  i  amplificació  dels 
processos patològics que es produeixen. 
Actualment  estem  estudiant  els  mecanismes 
responsables de la disfunció de la barrera en diferents 
models de malalties neurodegeneratives, com són el 
model  de  malaltia  de  Huntington  basat  en 
l’administració  en  rata  de  la  toxina  àcid  3‐
nitropropionic,  i el model SAMP8, un model murí de 
senescència  que  també  ha  estat  proposat  com  a 
model de la malaltia d’Alzheimer. 
Paral∙lelament,  s’està  estudiant  i  desenvolupant  la 
vehiculització  de  substàncies  a  través  de  la  barrera 
hematoencefàlica, mitjançant  l’ús de cavalls de Troia 
moleculars  que  utilitzen  els  processos  de  transcitosi 
mitjançada  per  receptor  existents  en  les  cèl∙lules 
endotelials de la mateixa barrera. 
 

 

 
 

 
 
 
 
 

 
Imatges  representatives  del  marcatge  amb  EBA  (A,  B)  i 
laminina (C, D) de l’estriat de rates tractades amb 3‐NPA. A y 
C:  àrea  no  lesionada  de  l’estriat.  B  y D:  àrea  lesionada  de 
l’estriat.  E  y  F:  superposició  de  les  imatges.  En  la  zona 
lesionada,  es  pot  observar  la  membrana  basal  digerida 
mitjançant  el  marcatge  de  laminina  i  es  pot  observar  la 
digestió de l’epiteli a partir del marcatge amb EBA. 
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