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Cobre y agregacion de proteinas:

El lado bio-inorganico de las enfermedades degenerativas

Liliana Quintanar Vera
Departamento de Quimica,
Cinvestav

La agregacion de proteinas es un fendmeno que caracteriza a diversas enfermedades
degenerativas. Ejemplos claros son la proteina prion en la enfermedad de Creutzfeldt-
Jakob, la a-sinucleina en el mal de Parkinson,el péptidof-amiloide y la proteina tau en la
enfermedad de Alzheimer, el péptido IAPP (amilina) en diabetes tipo 2 y las y-cristalinas en
cataratas. El cobre es un metal esencial para diversas enzimas en los seres vivos, pero
también se ha visto implicado en el plegamiento anémalo y agregacion de las proteinas
asociadas a estas patologias. De hecho, se ha demostrado una interaccion directa de iones
cobre con las proteinas arriba mencionadas. En nuestro grupo de investigacion estamos
interesados en entender el impacto de la interaccion cobre-proteina en el plegamiento y el
mecanismo de agregacion de proteinas asociado a la etiologia de enfermedades
degenerativas. Con una perspectiva quimica y biofisica, usamos diversas técnicas de
espectroscopia para contestar las siguientes preguntas: ;Como se coordina el cobre a estas
proteinas? ;Cudl es el efecto de la union del metal en el plegamiento y la agregacion de
proteinas? ;Cudl es la actividad redox de los complejos cobre-proteina y cudl es su papel
en la generacion de species reactivas de oxigeno? En este seminario se discutiran algunos
resultados recientes en relacion a estas preguntas para tres sistemas: los peptides -amiloide
y amilina, cuya agregacion amiloide se observa en las enfermedades de Alzheimer y
diabetes, respectivamente; y las proteinas y-cristalinas, cuya agregacion no-amiloide esta
asociada a la formacion de cataratas en el lente humano.
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