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1.- Caracterización de los efectos neurotróficos del GDNF sobre las neuronas 
estriatales en cultivo.  
 

1.1.- Análisis de las vías de señalización intracelular activadas por el GDNF.  

 

1.2.- Estudio del efecto del GDNF sobre la maduración y diferenciación de las 

neuronas GABAérgicas estriatales.  

 

   

2.- Estudio de la regulación de las proteínas de la familia de Bcl-2 en los 
procesos de muerte neuronal en el núcleo estriado. 
 

2.1.- Estudio de una posible compensación por parte de las proteínas de la 

familia de Bcl-2 en animales deficientes para Bax durante el desarrollo 

postnatal del núcleo estriado y la corteza cerebral. 

 

2.2.- Análisis de la regulación de las proteínas de la familia de Bcl-2 en 

respuesta a una lesión excitotóxica en ratones control y KO para Bax. 

 

2.3.- Análisis de la regulación de las proteínas de la familia de Bcl-2 en un 

modelo transgénico de la enfermedad de Huntington y su posible modulación 

mediante los niveles endógenos de BDNF. 

 

 

3.- Estudio de los mecanismos de supervivencia activados en respuesta a la 
toxicidad inducida por la expresión de la huntingtina mutada en modelos 
transgénicos de la enfermedad de Huntington. 
 

3.1.- Estudio del posible papel neuroprotector de la quinasa AKT frente a los 

mecanismos apoptóticos inducidos por la expresión de huntingtina mutada. 




