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EDITORIAL

Aquí teniu la quarta entrega d’aquesta aventura que és la revista “Bioquímica-
Club”. Sembla que comença a tenir una velocitat de creuer, hi ha més col·laboracions, 
més “ITUs” i “Bojos per la Bioquímica” que esteu interessats i interessades en formar 
part de la revista. 

En aquest número, participants dels ITUs de fa uns quants anys i que després us 
van ajudar com a “professorat” de laboratori d’altres anys i que, de ben segur, us van 
transmetre la passió per la recerca en Bioquímica ens porten una petita part de la seva 
trajectòria científica amb moltes llums i ombres. A més, hi trobareu un parell d’articles 
científics que cal llegir amb calma per la seva important aportació a entendre una 
mica millor la malaltia del Parkinson i la restricció calòrica. Aquests són alguns dels 
motius per llegir i re-llegir el BQ-Club però no els únics.

Ja per acabar, felicitar a James Allison i Tasuku Honjo guardonats amb el Premi 
Nobel de Fisiologia i Medicina del 2018 “for their discovery of cancer therapy by 
inhibition of negative immune regulation” ha senyalat l’Institut Karolinska d’Estocolm. 
Aquest any, el premi constitueix una fita en la lluita contra el càncer, cal recordar que 
la Marató de TV3 enguany es dedicarà al càncer. També cal felicitar als guardonats 
amb el Premi Nobel de Química del 2018, Frances H. Arnold “for the directed evolution 
of enzymes” i George P. Smith i Sir Gregory P. Winter “for the phage display of peptides 
and antibodies”, per desenvolupar proteïnes que poden resoldre els problemes químics 
de la humanitat va apuntar l’Institut Karolinska d’Estocolm.

Juny 2018  

Josep Maria Fernández
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Deu anys. Sembla mentida però ja fa deu anys 
que vaig començar la carrera. Aquests deu anys 
han estat, si més no, trepidants. Han estat plens 
d’hores d’estudi, pràctiques, treballs, mudances i 
decisions. Però anem a pams. L’any 2008 em van 
seleccionar per participar als ITUS. Per a molts de 
nosaltres, és la primera vegada que entrem en 
contacte amb un laboratori “de veritat”, més enllà 
del de la nostra escola o institut. Aquella setmana 
no només et permet aprendre algunes tècniques 
bàsiques de bioquímica i biologia molecular sinó, 
el que és més important, et permet fer un petit 
tast del món de la recerca. Aquella setmana pot 
influenciar, i de forma molt significativa, les futures 
decisions. A més a més, en aquella setmana també 
coneixes altres nois i noies que comparteixen el 
mateix interès que tu per la ciència. Qui ho havia 
de dir!, que alguns d’ells encara avui dia, deu anys 
després, formarien part de la meva vida i de forma 
molt significativa. 

El setembre del 2008 vaig començar la carrera 
de Biologia. Els més joves potser no ho sabeu però 
abans no existien els graus, així que vaig començar 
la llicenciatura de Biologia. Si una cosa tenia clara 

era que jo era una biòloga de bata i no pas de 
bota. El meu interès era més a nivell microscòpic 
que macroscòpic. El que m’apassionava era 
investigar al laboratori. Així que vaig començar 
Biologia amb la intenció de fer l’especialització 
de Bioquímica els últims dos anys de la 
llicenciatura. Tot i això, tot apuntava que l’any 
següent s’instauraria el sistema de graus amb la 
incorporació dels nous estudis i que Bioquímica 
passaria a ser un grau complet. I així va ser. En 
aquest període de transició entre sistemes, als 
que havíem començat amb l’antiga llicenciatura 
ens van oferir canviar-nos al nou sistema de 
graus. Jo no ho vaig dubtar ni un segon, i em 
vaig canviar a Bioquímica. Em van convalidar 
la majoria de les assignatures ja que el primer 
any de tots els graus és prou semblant, amb les 
assignatures bàsiques de física, matemàtiques, 
química… Així que el segon any a la facultat vaig 
fer directament segon de Bioquímica juntament 
amb les assignatures que em faltaven de primer 
(les que no havia cursat a primer de Biologia). 

Els següents anys no van passar sense 
entrebancs. El grau de Bioquímica era un grau 
nou i, per tant, moltes de les assignatures 

A LA RECERCA DEL CAMÍ 
CAP A LA RECERCA 

autora:
AlíciA Pérez SAturnino

Graduada en Bioquímica  
(Universitat de Barcelona)

Estudiant de PhD en Biologia a la Universitat de 
Heidelberg, Alemanya, en el moment d’escriure 

l’article
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també eren noves. Els plans d’estudis no estaven 
completament definits quan vam començar però, 
tot i això, ho vam superar. El grau de Bioquímica 
m’ha donat una molt bona base i una molt bona 
preparació tant a nivell de coneixements com a 
nivell pràctic per al que ha vingut després. 

L’últim semestre del grau de Bioquímica vaig 
decidir marxar fora amb una beca Erasmus a 
fer el treball final de grau (TFG). Per triar-lo, 
vaig pensar quines eren les assignatures que 
més m’havien agradat i vaig buscar grups de 
recerca que investiguessin en aquells camps. En 
aquell moment m’havia semblat apassionant 
la capacitat d’adaptació dels microorganismes 
i com això estava regulat a nivell d’expressió 
gènica, així que vaig decidir buscar grups de 
microbiologia que treballessin en aquest camp. 
Vaig escriure uns quants correus i al final em van 
acceptar al grup de la Prof. Dr. Anke Becker a 
Marburg. Allà vaig investigar la regulació gènica 
dels enzims implicats en la síntesi de grànuls 
de polihidroxibutirat per l’emmagatzematge 
d’energia per part de Sinorhizobium meliloti, 
un bacteri que fa simbiosi amb plantes 
lleguminoses. 

Un cop acabat el TFG, vaig haver de decidir 
el pas següent. Tot just abans de marxar 
cap a Marburg, havia cursat l’assignatura de 
Neurobiologia la qual també va incloure aspectes 
de Biologia del Desenvolupament i em vaig 
adonar que aquell tema també m’interessava 
molt. Em semblava increïble (i encara m’ho 
sembla!) la manera com l’expressió gènica pot 
regular el desenvolupament d’un organisme 
complet amb tota la seva diversitat cel·lular i 
complexitat. I vaig decidir que el pas següent 
m’havia d’encaminar cap a aquest camp. 

I si em volia dedicar a la recerca, havia 
de fer un màster. Però volia fer un màster 
que m’aportés nous coneixements i alhora 
em permetés provar diferents grups de 
recerca per poder descobrir què era el que 
realment m’interessava. Per això vaig decidir 
fer el màster de Molecular Biosciences a la 
Universitat de Heidelberg (Alemanya). En 
concret vaig fer el major (especialització) de 
Biologia del Desenvolupament i Cèl·lules Mare. 
Aquest màster combina classes magistrals amb 
pràctiques de grup centrades en tècniques. A 
més a més, en aquest programa de màster s’han 

Imatge 1. Cel.lules mares.
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de fer quatre lab rotations que consisteixen a fer 
estades de sis setmanes en quatre laboratoris 
diferents. Això et permet provar diferents àrees 
de recerca, aprendre noves tècniques i treballar 
amb diferents organismes model. Un cop fetes 
les lab rotations, has de triar un laboratori i dur a 
terme la tesi del màster. 

En el meu cas, vaig fer una primera estada al 
laboratori de la Dra. Carmen Ruiz de Almodóvar, 
on vaig treballar amb ratolins per estudiar el 
neurovascular link: la comunicació entre les 
neurones i els vasos sanguinis per tal de créixer 
en paral·lel i de forma coordinada. La segona 
lab rotation la vaig fer al laboratori de la Dra. 
Lucia Poggi. Allà vaig treballar amb el peix zebra 
per estudiar el desenvolupament de la retina i 
l‘establiment de la connexió entre l’ull i el cervell.  
La següent lab rotation la vaig dur a terme al 
grup del Dr. Aurelio Teleman. En aquest cas vaig 
analitzar els efectes cancerígens del bisfenol A 
en mosques i cultius cel·lulars. Per últim, vaig 
fer una lab rotation al laboratori del Prof. Dr. 
Jochen Wittbrodt, on vaig estudiar la capacitat 
regenerativa del peix medaka. El medaka és un 
peix d’origen japonès que té un gran avantatge 
com a model genètic: aquests peixos són 
gairebé isogènics, és a dir, la variació gènica 
entre individus és molt baixa: són gairebé clons! 
A més a més, aquests peixos també tenen dues 
característiques que els fan ideals per l’estudi 
de cèl·lules mare: tenen capacitat regenerativa 

i creixen constantment al llarg de tota la vida. 
Com que aquests dos processos estan basats 
en cèl·lules mare, el medaka és un organisme 
model ideal per aquesta mena d’estudis. I com 
que les cèl·lules mare em semblen fascinants 
i el medaka és un organisme model ideal per 
al seu estudi, em vaig decidir pel laboratori de 
Jochen Wittbrodt per dur a terme la tesi del 
màster, durant la qual vaig estudiar el paper 
de la Notch signaling (una via de senyalització 
implicada en l’establiment de patrons cel·lulars 
en el desenvolupament neuronal) en la resposta 
regenerativa de la retina al medaka. 

Com al final de cada etapa, un cop acabada 
la tesi del màster, tocava prendre la decisió 
següent: on fer el doctorat. La veritat és que 
el meu tema del màster em va semblar tan 
interessant i apassionant que vaig decidir 
continuar al mateix laboratori i fer-lo allà. 
Durant el meu doctorat he continuat estudiant 
el paper de la Notch signaling però en aquest 
cas en el creixement constant de la retina. He 
descobert que la Notch signaling juga un paper 
molt important perquè assegura que la retina 
creixi tenint sempre tots els tipus cel·lulars 
necessaris i en les correctes proporcions per 
garantir-ne el funcionament correcte.

Ara aquesta etapa també s’apropa al final 
i aviat hauré de prendre una nova decisió. 
Amb un doctorat sota el braç hi ha forces 
possibilitats, però això ja forma part del futur. 

Imatge 2. Peix mekaka.
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ddbiolab@ddbiolab.com
+34 902 333 310

¡ ESTAMOS CERCA DE USTED !

•	 Investigación Farmacéutica,
•	 Investigación Médica,
•	 Life Science,
•	Bioquímica y Biotecnología,
•	Medio ambiente,
•	 Institutos de investigación Públicos y Privados,

•	 Industria Química,
•	Clínica y Hospitalaria,
•	Universidades,
•	Educación y Formación en general,
•	Seguridad,
•	 Industria en general.

DDBioLab está formada por un equipo humano con gran preparación y amplia  
experiencia al servicio de la investigación en labotarorios e insdustria, en las áreas de:

¡DESCUBRA NUESTRAS PROMOCIONES DEL MOMENTO!   

CERTIFICADO

y nuestras 
¡MARCAS EXCLUSIVAS PARA ESPAñA!   

Regístrese ahora en su espacio personal  
de nuestra página web

www.ddbiolab.com

SU MEJOR PROVEEDOR MATERIAL LABORATORIO
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autora:
cArolinA Puig i cASAnovA

Graduada en Biotecnologia  
(Universitat de Barcelona) 

Màster en Project Management  
(EAE Business School)

Una gran majoria de graduats en biociències 
desenvolupen la seva professió en entorns 
d’investigació, però hi ha una part molt 
significativa que ens dediquem a professions fora 
de l’entorn acadèmic. En el meu cas, actualment, 
em dedico a la gestió de projectes o project 
management en la indústria farmacèutica.

Durant els estudis d’ESO vaig desenvolupar un 
gran interès per la biologia i vaig decidir que volia 
estudiar algun grau relacionat amb les ciències 
de la vida. No tenia molt clar si Bioquímica, 
Biotecnologia, Genètica, Biomedicina o Biologia 
humana. A mitjans de primer de batxillerat, la 
meva professora de Biologia em va recomanar 
presentar-me al programa “I tu?, Jo Bioquímica!” 
que es realitzava a la Universitat de Barcelona 
amb l’objectiu d’apropar la bioquímica als 
estudiants de batxillerat. El programa em va 
permetre conèixer de prop la facultat, part del 
professorat i estudiants d’últim curs que ens 
ajudaven amb les pràctiques, i em va ajudar 
a reafirmar-me en la meva decisió d’estudiar 
biociències. Finalment em vaig decidir per la 
Biotecnologia, perquè el camp que em generava 

més curiositat era la transgènesi i en aquest grau 
s’explora aquesta branca de la genètica.

Durant la meva trajectòria acadèmica vaig 
aconseguir dues beques d’investigació que em 
van permetre realitzar pràctiques de laboratori 
en dues universitats diferents. La primera va ser 
la beca del programa DAAD RISE, un programa 
del Servei Alemany d’Intercanvi Acadèmic, 
que em va permetre realitzar una pràctica en 
empresa (internship) durant l’estiu de segon de 
grau a la Universitat Humboldt de Berlín. Tot i que 
l’experiència va ser positiva, em vaig començar 
a adonar que malgrat que la part teòrica de 
la biologia m’encantava, el dia a dia de la part 
pràctica no m’acabava de convèncer. Per això, 
paral·lelament als meus estudis, vaig realitzar 
un curs en Bioemprenedoria que organitzava la 
Fundació Escola Emprenedors amb l’Associació 
de Biotecnòlegs de Catalunya (ASBTEC). Aquest 
curs em va obrir nous horitzons professionals 
i em va donar a conèixer un gran ventall de 
possibilitats més enllà de la recerca, el que ells 
anomenaven biólegs de corbata. També em va 
permetre conèixer l’ASBTEC, associació de la 

MÉS ENLLÀ DE LA 
RECERCA
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qual vaig passar a ser membre activa i en la qual, 
a més d’organitzar aquest curs, organitzàvem 
xerrades per a estudiants de grau i les Jornades 
de Biotecnòlegs de Catalunya.

La segona estada de laboratori la vaig realitzar 
a la mateixa Universitat de Barcelona durant tot 
l’últim curs en el grup d’investigació en què vaig 
realitzar el meu treball de final de grau. Aquest 
últim any va ser decisiu per a la meva trajectòria, 
ja que vaig decidir que la via clàssica de grau>m
àster>doctorat>postdoctorat no encaixava amb 
mi. Durant aquest any vaig cursar assignatures 
d’Economia i Empresa, i de Gestió de Projectes, 
i vaig decidir fer un màster en una escola de 
negocis. Concretament, vaig fer el màster en 
Project Management a la EAE Business School.

A més, a mitjans de curs em va sorgir 
l’oportunitat de presentar-me a un programa 
de beques del Banc Santander que permetia 
que estudiants de grau i màster realitzessin 
pràctiques en empresa. Aquest programa em 
va permetre realitzar pràctiques professionals a 
l’empresa Capital Cell, dedicada al finançament 

col·lectiu (crowdfunding) en biotecnologia. Amb 
aquestes pràctiques vaig poder desenvolupar 
la meva trajectòria com a project manager i 
analista de projectes d’inversió i em va permetre 
aplicar els coneixements que anava obtenint 
durant el màster, així com aprofundir en els 
coneixements d’inversió i lean management. Un 
cop acabada la beca, se’m va donar l’oportunitat 
de seguir gestionant projectes de crowdfunding i 
alhora desenvolupar la gestió comercial.

En acabar el màster, em vaig decidir per 
continuar la meva trajectòria en el sector 
farmacèutic i em va sorgir l’oportunitat de 
treballar en l’equip de gestió de llançaments 
de nous productes en la seu global d’una 
multinacional farmacèutica de la qual encara 
formo part. A més, actualment estic en el 
projecte Explorer del Banc Santander, un 
programa d’emprenedors en el qual estic 
iniciant la meva start-up PetPoppins.

La professió de project manager es basa 
en assegurar que un projecte es realitza 
correctament, amb el temps i el pressupost 
assignats. És una professió que engloba tant 
la planificació com l’execució i el control del 
projecte, és a dir, fa una  gestió de l’equip de 
persones que hi treballen. És una posició que 
requereix una gran capacitat d’organització, 
habilitats de lideratge, capacitat de negociació, 
habilitats comunicatives, gestió del risc i els 
coneixements tècnics del projecte. Crec que 
és una professió molt enriquidora perquè 
permet treballar amb perfils professionals 
molt diversos i, per tant, adquirir coneixement 
de moltes àrees. A més, és una professió poc 
rutinària, ja que dia a dia ens enfrontem a nous 
reptes. Per la meva experiència, la demanda de 
biotecnòlegs de corbata està creixent i s’espera 
que la tendència es mantingui. Si sou dels que, 
com jo, no veieu clar el camí clàssic del doctorat, 
no dubteu a explorar altres possibilitats. Hi ha 
moltes oportunitats més enllà de la recerca!



BQ Club 4 • desembre 2018 11

Panorama

autor:
XAvier HernAndez

Graduat en Bioquímica 
(Universitat de Barcelona)

Estudiant de PhD en Biologia de 
Sistemes al Centre de Regulació 

Genòmica (CRG)

El costat fosc és, com alguns l’anomenem, la 
bioinformàtica o biologia computacional, aquella 
part de la biologia que treballa des de l’ordinador 
en lloc de fer-ho des de la poyata. En aquest 
article breu us vull explicar com jo, un estudiant 
convençut de Bioquímica, vaig acabar passant al 
costat fosc. 

Us faré cinc cèntims sobre mi. El meu interès 
per la ciència es remunta als meus temps 
d’escola, en què ja m’apassionava per la química, 
la física i la biologia. Aquesta motivació em va dur 
a participar a l’Olimpíada de Biologia i al curset 
d’estiu “I tu?, Jo Bioquímica!”. Després d’aquest 
primer contacte amb la universitat vaig decidir 
que estudiaria Bioquímica, i quatre anys més 
tard vaig aconseguir el títol. Durant el grau, vaig 

participar en el programa d’estiu de recerca en 
biociències Amgen Scholars i vaig realitzar el 
treball de fi de grau al Fred Hutchinson Cancer 
Research Center (Seattle). Amb tot, arribava 
a finals del 2016 sense tenir cap noció de 
programació i amb un coneixement únicament 
experimental.

Amb el grau acabat era el moment d’escollir 
un màster, encara tenia ganes de ciència. 
Tenia clar que volia aprendre coses noves, que 
no volia dedicar-me a repetir les assignatures 
del grau. Tenia clar que volia viatjar, descobrir 
noves cultures i tarannàs que m’obrissin les 
perspectives. I també tenia clar que volia que 
fos profitós, no tan sols un pur tràmit de cara al 
doctorat. Després de setmanes buscant màsters, 

EL CAMÍ
AL COSTAT FOSC 
DE LA BIOLOGIA
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em vaig decidir per la biologia de sistemes, 
un camp que havíem passat de puntetes en 
alguna assignatura del grau. Els motius? Bé, 
per començar complia amb els meus objectius, 
ja que, de fet, era totalment complementari als 
meus coneixements de bioquímic experimental. 
D’altra banda, durant el TFG m’havia hagut 
d’enfrontar a grans quantitats de dades amb una 
interpretació complexa, i sabia que, a gran escala, 
s’acumulen muntanyes de dades genòmiques a 
tot el món. I vaig pensar: i si poguéssim agafar 
tota aquesta informació, analitzar-la i, encara 
més important, entendre-la? Estava clar que cap 
cervell humà podia aconseguir aquell objectiu: 
em calia l’ordinador. La biologia de sistemes era la 
solució, precisament, així que vaig decidir viatjar 
a l’ETH Zurich. Allà vaig aprendre a programar, 
a crear i a interpretar models matemàtics de 

sistemes biològics i, sobretot, a entrar en el 
món de la investigació amb un programa que 
contenia 60 crèdits 100% pràctics sobre els 90 
totals. D’aquesta experiència amb la biologia de 
sistemes us en faré un tast que podreu veure en 
un article breu que hi ha més endavant.

Dos anys més tard, em sentia preparat i, 
sobretot, motivat per començar una aventura 
doctoral. Així que, després d’emplenar formularis 
i més formularis de PhD, vaig aconseguir una 
posició al grup de Disseny de Sistemes Biològics, 
al Centre de Regulació Genòmica (CRG), on 
encara treballo. Tinc ganes d’aplicar tot allò que 
he anat aprenent, d’entendre allò que encara 
ningú ha estudiat, de seguir aprenent, de poder 
retornar a la societat allò que ha invertit i de 
convèncer-la que la recerca és necessària.
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LES BASES MOLECULARS 
DE LA MALALTIA DE 

PARKINSON: QUÈ SE’N SAP?

1. introducció

La malaltia de Parkinson (PD, de l’anglès 
Parkinson’s disease) és el trastorn 
neurodegeneratiu motor més comú avui en dia 
entre la població d’edat avançada [1]. Es 
caracteritza per la mort de les neurones que 
produeixen dopamina en una regió del cervell 
anomenada substància negra (no s’ha de 
confondre amb la substància grisa) (fig. 1). Això 
resulta d’una reducció dràstica de dopamina, el 
neurotransmissor responsable dels moviments, 
de manera que els circuits motors comencen a 
fallar i es produeixen els símptomes de la 
malaltia: tremolor, rigidesa muscular i lentitud 
en els moviments, entre d’altres.

El mecanisme pel qual les neurones 
dopaminèrgiques moren encara no es coneix. 
En els darrers anys, però, s’ha demostrat que 
l’agregació anormal de proteïnes, el dany 
mitocondrial i l’estrès oxidatiu són factors 
fortament implicats en la malaltia. Gràcies al fet 
que un 10% dels casos de PD es produeixen per 
causes genètiques, s’ha aconseguit identificar 
alguns dels gens implicats: l’α-sinucleïna i 
gens d’enzims relacionats amb l’eliminació de 
proteïnes i de mitocondris danyats.

Figura 1. Localització anatòmica de la substància negra al 
cervell. Imatge modificada de [2].
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2. MAl PlegAMent i AgregAció de 
ProteïneS

A nivell fisiològic, si observéssim en un 
microscopi el teixit neuronal d’un pacient 
amb PD, veuríem grans inclusions en algunes 
neurones (box 1): són els anomenats cossos 
de Lewy. La seva anàlisi bioquímica mostra 
l’acumulació de proteïnes mal plegades, 
majoritàriament d’α-sinucleïna. Els agregats 
poden crear porus a la membrana citoplasmàtica 
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de la neurona i així causar la mort via inflamació 
o estrès oxidatiu [4]. La funció de l’α-sinucleïna 
encara no es coneix, però tot indica que està 
implicada en el tràfic de vesícules sinàptiques. 
Aquesta proteïna s’agrega quan el seu gen està 
mutat, cosa que resulta d’una conformació 
anormal (mal plegada) de la molècula.

Curiosament, es creu que el procés 
d’acumulació actua en primera instància com 
a protector cel·lular, ja que neutralitza les 
formes tòxiques d’α-sinucleïna, però aquest 
procés esdevé patològic en no poder eliminar 
els agregats. El fet pel qual només es veuen 
afectades les neurones dopaminèrgiques és que 
la dopamina estabilitza les formes tòxiques d’α-
sinucleïna [5].

Si l’α-sinucleïna mutada  s’eliminés 
correctament, ni seria tòxica ni donaria lloc als 
agregats. La raó per la qual no s’elimina està 
vinculada a errors en la maquinària enzimàtica del 
sistema ubiqüitina-proteasoma. Aquest sistema 
és el mecanisme d’eliminació de proteïnes més 
eficient de la cèl·lula i es troba alterat en el 
PD. A més, aquesta alteració afavoreix la mort 
mitocondrial i la neurodegeneració [6]. 

Una de les proteïnes implicades en el PD 
és la parkina, un enzim (ubiquitina ligasa) que 
té un paper essencial en la degradació d’α-
sinucleïna mal plegada. Les ubiquitines ligases 
s’encarreguen de marcar les proteïnes que 
s’han d’eliminar unint-hi una o més ubiquitines. 
Així, només es degraden les proteïnes que 
s’han marcat prèviament. Si la parkina falla 
(per exemple, per una mutació al seu gen), l’α-
sinucleïna mal plegada no es marca ni s’elimina.  

3. AcuMulAció de doPAMinA

Sembla una contradicció parlar d’acumulació 
de dopamina en una malaltia provocada pel 
dèficit de dopamina. Tot i això, no ho és, ja que 
depèn del moment i del lloc de què parlem. El PD 
es caracteritza per la pèrdua de moviment a causa 
de la falta de dopamina als circuits nerviosos 
motors. Llavors, si la dopamina no arriba a les 
sinapsis, on va a parar? Com es comentava a la 
secció anterior, l’α-sinucleïna sembla involucrada 

boX 1: elS coSSoS de lewy

El tret histopatològic més significatiu 
del PD és la presència de cossos de 
Lewy, unes inclusions esfèriques que es 
troben al cos d’algunes neurones de la 
substància negra. Els cossos de Lewy 
també apareixen en altres malalties 
neurodegeneratives com ara la malaltia 
d’Alzheimer. Estan relacionats amb 
alguns signes clínics del PD. Per exemple, 
el bulb olfactori és una de les primeres 
regions on es dipositen aquests agregats. 
Casualment, un dels primers signes de 
la malaltia és la reducció del sentit de 
l’olfacte. Això suggereix que la formació 
dels agregats activa vies que condueixen 
a la disfunció i la mort neuronal. 

En la imatge s’observen els cossos de 
diverses neurones amb grans formacions 
de color marró: són els cossos de Lewy. 

La tinció que s’ha utilitzat en la imatge 
és la tinció de Nissl (marca de color 
blau els nuclis, els ribosomes i el reticle 
endoplasmàtic rugós). També es va emprar 
una tècnica immunohistològica per marcar 
l’α-sinucleïna de color marró. [3].
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en el transport de vesícules. La pèrdua de funció 
de la forma mutada de l’α-sinucleïna podria 
inhibir l’arribada del neurotransmissor a la sinapsi, 
i, per tant, promouria l’acumulació de vesícules 
sinàptiques carregades de dopamina. A més, les 
formes tòxiques de l’α-sinucleïna permeabilitzen 
les membranes d’aquestes vesícules, de manera 
que provoquen una fuita de dopamina al 
citoplasma [7]. 

4. MitocondriS i eStrèS oXidAtiu

L’estrès oxidatiu apareix quan els nivells 
de radicals lliures a l’interior de la cèl·lula són 
excessius i no estan en equilibri amb els nivells 
d’antioxidants. Els radicals lliures en excés poden 
alterar l’estructura i la funció de proteïnes, lípids 
i l’ADN. L’estrès oxidatiu incrementa a mesura 

Figura 2. Imatges representatives d’immunofluorescència per investigar poblacions axonals de mitocondris. Amb 
blau: DAPI, un marcador de nuclis cel·lulars. Verd: NDUFB8, una subunitat del complex I de la cadena respiratòria. 
Vermell: la proteïna porina, indica la massa mitocondrial. Rosa: tirosina hidroxilasa, un enzim implicat en la síntesi 
de catecolamines com ara la dopamina; s’utilitza com a marcador de neurones dopaminèrgiques i es troba al llarg 
de l’axó. L’escala representa 10 μm. Es pot observar que en les neurones del pacient amb PD, la massa mitocondrial 
es veu reduïda en comparació amb el control. Això és lògic, ja que en la malaltia hi ha degeneració i disfunció 
mitocondrial. També s’observa que hi ha menys intensitat rosa (marcador de neurones dopaminèrgiques) en el 
pacient amb PD. En altres paraules, la mostra de PD té menys neurones dopaminèrgiques, perquè han degenerat i 
han mort. Font de la imatge [10]. 

que envellim, però aquest augment s’accentua 
en trastorns neurodegeneratius. 

Un dels factors que promou l’estrès oxidatiu 
és el mal funcionament dels mitocondris. De fet, 
en el PD el complex I de la cadena respiratòria 
no funciona de manera adequada. Aquests 
signes d’alteració de l’activitat mitocondrial es 
correlacionen completament amb la presència 
d’estrès oxidatiu i els seus efectes en pacients 
amb PD [8]. Alguns dels trets anormals que 
s’observen en els mitocondris dels pacients amb 
PD queden exemplificats a la figura 2.

Els radicals lliures també s’han vinculat amb 
l’α-sinucleïna, ja que la proteïna es torna més 
tòxica i s’agrega més en condicions d’estrès 
oxidatiu [9]. Per tant, l’estrès oxidatiu augmenta 
indirectament l’acumulació de dopamina al 
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citoplasma. Aquest neurotransmissor té un 
alt potencial d’oxidació i, per tant, forma 
fàcilment espècies reactives de l’oxigen (ROS, 
un tipus de radical lliure, de l’anglès reactive 
oxygen species). En altres paraules, la dopamina 
acaba promovent encara més estrès oxidatiu. 
Això fa que les neurones dopaminèrgiques hi 
siguin especialment susceptibles. Globalment, 
es genera un cicle d’esdeveniments que es 
retroalimenta i acaba provocant la mort 
neuronal.

5. concluSió

La població a nivell mundial augmenta, i 
l’esperança de vida també, així que és fàcil 
predir que la prevalença del PD augmentarà 
considerablement els pròxims anys. Fins ara, 
la recerca ha permès el desenvolupament de 
fàrmacs nous que, fins a cert punt, milloren 
la qualitat de vida dels pacients. Tot i això, la 
medicació només pot controlar els símptomes 
però no la causa, per tant, són tractaments 
pal·liatius i no curatius.

Figura 3. Esquema dels esdeveniments moleculars més rellevants en el PD. Els termes en verd representen 
processos nocius que formen part d’un cicle viciós que condueix a la mort cel·lular (fletxes vermelles). Tot i que els 
desencadenants de les formes esporàdiques i familiars de la malaltia de Parkinson podrien ser diferents, aquestes 
vies provoquen l’acumulació de dopamina en el citoplasma. Donada l’alta propensió d’aquest neurotransmissor 
i d’altres catecolamines a oxidar-se quan no s’emmagatzemen en vesícules sinàptiques, l’augment dels nivells 
citosplasmàtics de dopamina afavoreix l’estrès oxidatiu i la neurodegeneració.
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El fet que no s’hagi trobat cap fàrmac curatiu 
es deu al fet que, com ha quedat reflectit, encara 
es desconeix quin és el fenomen concret que 
engega tots els altres esdeveniments moleculars. 
Tots els processos patològics de la malaltia (fig. 3) 
semblen succeir a la vegada i es retroalimenten, 
formant un cicle (fig. 3, quadres verds) que, en 
última instància, resulta de la neurodegeneració. 
Evitar completament el PD en la societat és un 
futur utòpic, però la recerca bàsica i els assajos 
clínics ens hi apropen cada dia una mica més.
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LA RESTRICCIÓ 
CALÒRICA, EL SECRET PER 

VIURE MÉS I MILLOR

1. l’obeSitAt, un ProbleMA creiXent A 
nivell MundiAl

L’obesitat representa un greu problema per 
a la salut pública, considerada per molts com 
l’epidèmia del segle XXI. Segons l’Organització 
Mundial de la Salut (OMS), entre el 1975 i el 
2016, la prevalença de l’obesitat gairebé s’ha 
triplicat, i arriba a un 13% de la població adulta 
mundial. Concretament a Catalunya, segons 
l’Enquesta de salut de Catalunya del 2016, la 
meitat de la població d’entre 18 i 74 anys té 
excés de pes, dels quals el 35,3% té sobrepès 
i el 14,6%, obesitat. A més a més, l’OMS ha 
situat Espanya entre els països europeus que, 
des d’ara i fins al 2030, patirà un augment més 
accentuat de població afectada d’obesitat i 
sobrepès, tant d’homes com de dones. 

L’obesitat és una malaltia crònica i 
progressiva definida com una acumulació 
excessiva de teixit adipós (greix corporal). 
Sol anar acompanyada d’una inflamació lleu, 
crònica i sistèmica que afavoreix l’aparició de 
malalties metabòliques (com la hipertensió 
arterial, la diabetis i la hipercolesterolèmia) i 
malalties canceroses, a part de l’estigmatització 
social i estètica que suposa.
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La causa principal de l’obesitat i el sobrepès 
és un desequilibri del balanç energètic entre 
les calories consumides i les calories gastades. 
El pes corporal i, en última instància, l’obesitat, 
està determinat per la interacció entre 
factors genètics, ambientals i psicosocials 
que repercuteixen en la ingesta d’aliments i 
la despesa energètica, que acabaran afectant 
l’acumulació de greixos [1].

2. Hi HA AlgunA dietA que funcioni?
En les últimes dècades, han sorgit diferents 

dietes miraculoses per perdre pes de diverses 
maneres, moltes vegades marcades per les 
modes del moment i no pas per evidències 
científiques que en demostrin l’efectivitat i els 
beneficis per a la salut. A part de no ser eficaces, 
la gran majoria provoquen un desequilibri de 
nutrients i poden acabar sent molt perjudicials 
per a la salut. Tot i això, s’ha demostrat que les 
dietes hipocalòriques són les més efectives 
quan es realitzen de manera balancejada en el 
contingut de nutrients, vitamines i minerals.

En aquesta línia, s’ha observat que la restricció 
calòrica (RC) és l’única intervenció nutricional 
coneguda eficient a l’hora de reduir l’acumulació 
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excessiva de greix i/o revertir les malalties 
relacionades amb l’obesitat. A més a més, ha 
despertat un gran interès ja que és l’únic mètode 
que s’ha demostrat que és capaç d’allargar 
l’esperança de vida de nombrosos organismes, 
des de llevats a primats no humans [2]. L’ésser 
humà ha buscat sempre l’elixir de la vida eterna, 
però no l’ha trobat mai. La restricció calòrica 
podria ser la resposta!

3. lA reStricció cAlòricA

Des de l’antiga Grècia i l’època dels romans, 
els efectes beneficiosos de la limitació del 
menjar han captat l’atenció de nombroses 
societats. L’any 1935, el professor McCay i els 
seus col·laboradors van observar que les rates 
que s’alimentaven amb una dieta que contenia 
un 20% de cel·lulosa indigestible vivien més 
temps: un fet sorprenent. La hipòtesi resultant 
va ser que una reducció de les calories n’era 
la responsable. De fet, aquest mateix any va 
morir, a l’edat de 102 anys, el professor Maurice 
Gueniot, el president de l’Acadèmia Mèdica de 
París, el qual es va fer famós per haver viscut 
amb una dieta restringida en calories [3].

La restricció calòrica és un règim dietètic 
que redueix el consum de calories sense 
arribar a la malnutrició. Es defineix com la 
reducció d’entre un 20 i un 50% de la ingesta 
calòrica comparada amb els individus ad 
libitum (alimentats lliurement) [3]. A més, s’ha 
descrit que pot prevenir l’aparició de malalties 
metabòliques i reduir els factors de risc de 

boX 0: concePteS

Espècies reactives de l’oxigen: són 
compostos químics que es formen com 
un subproducte natural del metabolisme 
de l’oxigen. Normalment, tenen un 
electró desaparellat a la seva capa més 
externa d’electrons, raó per la qual són 
químicament reactives, de manera que 
poden danyar les cèl·lules.
Nicotinamida adenina dinucleòtid 
(NAD): coenzim que es troba a totes 
les cèl·lules vives. Està format per dos 
nucleòtids units per un grup fosfat 
(dinucleòtid), un dels quals té una base 
d’adenina i l’altra de nicotinamida. Aquest 
coenzim existeix de manera oxidada i 
reduïda, NAD+ i NADH, respectivament. 
Està implicat en les reaccions de reducció-
oxidació (redox), ja que transporta els 
electrons d’una reacció metabòlica a una 
altra.

Histona deacetilasa: enzim que elimina 
els grups acetil dels residus de lisina de les 
histones.

Factor de transcripció: proteïna que 
s’uneix a una seqüència específica de 
l’ADN i controla la transcripció de l’ADN 
a ARN missatger. Ajuda a activar o 
desactivar gens específics quan s’uneixen 
a una seqüència d’ADN proper.

Biogènesi mitocondrial: procés pel qual 
les cèl·lules augmenten el nombre de 
mitocondris a partir del creixement i la 
divisió dels mitocondris preexistents.

Lipòlisi: via bioquímica responsable de la 
hidròlisi dels triglicèrids en glicerol i dels 
àcids grassos lliures.

Gluconeogènesi: procés bioquímic 
responsable de la biosíntesi de glucosa 
a partir del piruvat i d’altres precursors 
no glucídics (aminoàcids, lactat, piruvat, 
glicerol i qualsevol dels intermediaris del 
cicle de Krebs).

Resistència insulina: resposta deficient 
a la insulina dels teixits diana (múscul 
esquelètic, fetge i teixit adipós blanc), 
que produeix una disminució de l’absorció 
de glucosa estimulada per insulina, un 
impediment de la síntesi de glucogen 
i una reducció de la inhibició de la 
gluconeogènesi hepàtica que acabaran 
contribuint a tenir uns nivells de glucosa 
elevats en sang. 
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les malalties associades amb l’edat com ara el 
càncer, la diabetis i l’arteriosclerosi en molts 
animals. Tot i això, els mecanismes pels quals la 
restricció calòrica exerceix els seus efectes són 
poc coneguts [4].

3.1 Mecanismes moleculars de la restricció 
calòrica, les sirtuïnes

Des d’un punt de vista evolutiu, els organismes 
s’han hagut d’adaptar als canvis de la disponibilitat 
d’aliments i al fet de poder sobreviure. Així 
doncs, en temps d’abundància, el metabolisme 
i el creixement s’activen més, mentre que passa 
el contrari en temps d’escassetat. Amb aquesta 
premissa, les investigacions fetes recentment 
han permès començar a entendre la manera 
com la restricció calòrica actua per contrarestar 
els efectes de les malalties metabòliques i altres 
malalties relacionades amb l’edat. La primera 
hipòtesi sobre la que es va treballar és que la 
restricció calòrica alenteix el metabolisme, 
redueix l’estrès oxidatiu (radicals d’oxigen) i, 
consegüentment, disminueix el dany cel·lular en 
tot el cos [2].

Estudis més recents indiquen que els efectes 
beneficiosos de la restricció calòrica venen 
donats per un procés summament regulat. 
Aquest procés implica la participació de 
proteïnes que detecten l’escassetat de substrats 
energètics, de manera que es desencadena una 
resposta fisiològica adequada per fer front a 
aquesta situació d’estrès nutricional. Aquesta 
hipòtesi ha guanyat acceptació després del 
descobriment del gen SIR2 (Silent Information 
Regulator 2), que promou estabilitat al genoma 
i és capaç d’allargar l’esperança de vida en 
llevats. Per exemple, s’ha comprovat que una 
còpia extra del gen SIR2 augmenta fins un 
30% la vida replicativa en llevats, mentre que 
una mutació o bé l’eliminació d’aquest gen 
disminueix un 50% l’esperança de vida [4]. SIR2 
és una histona deacetilasa dependent de NAD+ 
i, com a tal, pot connectar l’energètica cel·lular 
amb l’esperança de vida, ja que NAD+ s’utilitza en 
moltes reaccions metabòliques. En mamífers, el 
gen ortòleg de SIR2 és SIRT1 [2]. S’ha demostrat 
que SIRT1 deacetila histones i altres factors de 

transcripció que controlen l’expressió de gens 
involucrats en diferents processos metabòlics, 
inflamatoris i implicats en l’estabilitat genòmica.

3.1.1. Però, com SIRT1 regula el metabolisme? 

Amb condicions de restricció calòrica, els 
teixits perceben el dèficit energètic i nutricional 
a què estan sotmesos i activen una sèrie de 
respostes amb l’objectiu de mantenir l’estat 
energètic de la cèl·lula. Aquestes adaptacions 
metabòliques consten de la mobilització de 
substrats, un augment del metabolisme oxidatiu 
i de la biogènesi mitocondrial. Diversos estudis 
suggereixen que SIRT1 actua com a sensor 
de l’estat energètic i nutricional de la cèl·lula 
i transmet aquesta informació a una xarxa de 
molècules diana. 

Si ens endinsem en la cèl·lula, veurem que 
la sirtuïna 1 (proteïna derivada del gen SIRT1), 
en condicions de restricció calòrica, deacetila a 
PGC-1α i activa la seva activitat transcripcional. 
PGC-1α és un regulador mestre de la biogènesi 
mitocondrial. Qualsevol canvi que es produeixi 
en els factors de transcripció modifica el grau 
d’activació dels gens. En aquest cas, s’indueix 
un increment de la massa mitocondrial, promou 
la lipòlisi i la gluconeogènesi. La regulació 
positiva de la via biosintètica de la glucosa en 
períodes de mancança de nutrients i d’energia 
es pot interpretar com un mecanisme evolutiu 
destinat a preservar l’homeòstasi de la glucosa 
[5]. A més a més, SIRT1 també provoca una 
repressió de la síntesi de lípids al fetge [6], ja que 
en una situació d’escassetat de nutrients no té 
cap sentit per a l’organisme invertir energia en 
generar greix.

La sirtuïna 1 també deacetila i inactiva a NFκB, 
un complex proteic que juga un paper clau en la 
regulació de la resposta immunitària deguda a 
la infecció. Aquest fet resulta d’una disminució 
de la resposta inflamatòria, que és un factor que 
contribueix al desenvolupament de resistència 
insulina [7]. Finalment, les sirtuïnes també 
promouen canvis epigenètics a la cromatina i les 
histones, i inhibeixen p53, de manera que evita 
l’apoptosi cel·lular.
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3.1.2. I com es regula l’activitat de SIRT1?

Els dos reguladors més importants de 
l’activitat de SIRT1 són el NAD+ i l’AMP, dos 
sensors de l’estat energètic de la cèl·lula que 
augmenten amb la restricció calòrica.

El NAD+ és un cofactor necessari per a 
l’activitat de SIRT1 i, per tant, un augment de la 
concentració de NAD+ activa les sirtuïnes. En una 
situació d’exercici, dejuni i restricció calòrica, 
els nivells de NAD+ augmenten, mentre que en 
una dieta rica en greixos i en la glicòlisi hi ha una 
reducció d’aquest cofactor. Així doncs, hi haurà 
una activació de SIRT1 quan l’organisme pateixi 
a una restricció calòrica.

D’altra banda, en situació de demanada 
energètica, hi ha un consum d’ATP i es produeix 

boX 1: MediAdorS de lA reSPoStA A lA 
reStricció cAlòricA

Xarxa de control metabòlica SIRT1-
AMPK com a mediadors de la restricció 
calòrica. El mediador principal de la 
resposta a la restricció calòrica, SIRT1, 
està regulat pels nivells d’AMPK i NAD+. 
SIRT1 regula gens relacionats amb el 
metabolisme de lípids i glucosa, sensibilitat 
a la insulina, modificacions epigenètiques, 
apoptosi i resposta immune i inflamació. 
Figura inspirada en [4].

AMP, de manera que hi ha un augment del ràtio 
AMP/ATP. Aleshores, hi ha una activació de la 
proteïna quinasa activada per AMP (AMPK), 
ja que és capaç de percebre els canvis d’AMP/
ATP a partir de la unió competitiva de les dues 
molècules. Quan està activada, aquesta quinasa 
potencia les vies metabòliques oxidatives, 
regula positivament el catabolisme lipídic, 
activa la lipòlisi en els adipòcits i augmenta els 
nivells de NAD+. L’augment de NAD+ donarà 
lloc a una activació de les sirtuïnes [8,9]. Així 
doncs, l’eix AMPK-SIRT1 constitueix una via de 
senyalització clau en la resposta a la restricció 
calòrica (box 1).

4. reSverAtrol, l’eliXir de lA vidA?
S’han identificat diversos compostos que 

mimetitzen, almenys en part, els efectes de la 
restricció calòrica. Una de les molècules que 
més estimulen SIRT1 és el resveratrol (3,5,4’-tr
ihidroxitransestilbè), un polifenol que es troba 
en la pell del raïm vermell. Tot i que aquest 
compost és capaç de mimetitzar molts dels 
efectes produïts per la restricció calòrica, i són 
consistents amb l’activació de SIRT1, actualment 
s’ha demostrat que el resveratrol no activa de 
manera directa SIRT1. S’ha suggerit que els 
efectes del resveratrol en l’activitat de SIRT1 i el 
metabolisme podrien estar mediats per l’AMPK, 
de manera que activa indirectament SIRT1 [5].

L’efecte del resveratrol en l’esperança de 
vida és actualment un tema controvertit, 
tot i que nombrosos estudis evidencien que 
el resveratrol retarda el deteriorament de 
la salut relacionat amb l’edat. Molts estudis 
mostren que el tractament dels animals amb 
resveratrol produeix un efecte protector del 
desenvolupament de l’obesitat i la resistència 
a la insulina induïda per la dieta. Malgrat tot, 
en els estudis fets fins ara, les dosis de fàrmac 
utilitzades són molt grans. Per fer-nos una idea, 
estem parlant d’aproximadament uns 4 g de 
resveratrol per quilogram de pes corporal, que 
traslladat a una persona humana de 70 kg li 
tocaria prendre’s 280 g diaris, una dosi inviable 
per a l’ús en pacients [10].
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5. unA viSió globAl

Tot i que s’està avançant molt en l’estudi 
de l’obesitat i les malalties metabòliques 
associades, el problema de la sobrealimentació 
continua creixent a nivell mundial. Però, es pot 
curar l’obesitat? En els darrers anys han sorgit 
diverses dietes miraculoses que asseguren 
perdre pes ràpidament. Malgrat tot, les 
dietes hipocalòriques són les úniques que s’ha 
demostrat que són efectives. Sorprenentment, 
s’ha observat que la restricció calòrica és capaç 
d’allargar l’esperança de vida! Des dels temps 
més remots, la humanitat ha buscat una fórmula 
per viure eternament, però mai havia trobat un 
mètode validat científicament, motiu pel qual 
aquest descobriment és molt atractiu. Però, 
realment estaríeu disposats a menjar entre un 20 i 
un 50% menys per viure més? En termes generals, 
ningú no vol menjar menys per viure més, de 
manera que s’ha intentat trobar compostos que 
mimetitzin la restricció calòrica sense necessitat 
de viure en dietes restrictives. Un dels compostos 
que s’han identificat, i, probablement, que més 
està de moda, és el resveratrol. Tot i que encara 
no s’ha pogut demostrar l’eficàcia d’aquest 
compost, el mercat ja està ple de productes que 
asseguren l’eterna joventut.
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PreguntA Al BQ CluB 

quineS Són leS veritAbleS SortideS 
ProfeSSionAlS A què oPtAré quAn Sigui 
grAduAt en biocièncieS?

Moltes vegades les informacions que rebem 
sobre les sortides professionals del nostre 
grau són una mica esbiaixades, inespecífiques 
o incompletes. A continuació, presentem en 
diagrames les professions més representatives 
a què podem optar quan acabem el grau en 
Bioquímica, Biomedicina, Biotecnologia o 
similars.

En general, trobarem cinc perfils ben 
diferenciats: laboratori clínic, docent, 
professional empresarial o legal, personal de 
laboratori i investigador (PhD i postdoctorat). 
Tots cinc presenten avantatges (v) i inconvenients 
(x), que estan breument puntualitzats en els 
diagrames que hi ha tot seguit. A més a més, 
hi trobareu una descripció de cadascun dels 

perfils, els camins per arribar-hi i, finalment, 
les especialitats que se’n deriven. Fixeu-vos 
que la gran majoria de sortides professionals 
requereixen que es faci un màster, però no passa 
en el 100% dels casos! D’altra banda, qualsevol 
classificació és incompleta, i hi ha altres 
paradigmes professionals que poden encaixar 
millor amb el vostre perfil, com el periodista 
científic, consell genètic o monitor d’assajos 
clínics.

Un consell final: informeu-vos bé de les 
sortides professionals de cada màster per 
prendre la millor decisió. La llista de màsters 
que us facilitem no és exhaustiva, es pot arribar 
a una mateixa professió per diverses vies, i 
cada màster en particular us obrirà més portes 
de les que us enumerem. En tot cas, el que 
recomanem és que us dediqueu a alguna cosa 
que us agradi i us motivi de veritat. El com i el 
quan es defineixen pel camí. 
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notícieS
PíndoleS de ciènciA

La reproducció amb progenitors del 
mateix sexe per fi és possible!

Dues femelles de ratolins tenen descendència, 
mentre que dos mascles, no. La troballa l’ha 
feta  l’equip de Qi Zhou, que va fer servir una 
combinació nova de tècniques de cultiu de 
cèl·lules mare i enginyeria genètica.

Plàstics a la sal!

Un estudi recent d’àmbit mundial afirma que 
diàriament consumim microplàstics procedents 
de la sal marina (36 de 39 mostres analitzades), 
un fet que és indicatiu d’una alta contaminació 
mediambiental i preocupant per a la salut pública. 
Investigadors independents de la Universitat 
d’Alacant reportaven la mateixa notícia el 2017 
respecte de la sal consumida a Espanya.

Redefinint el kilo

Fins ara el kilo havia estat definit en referència 
a un objecte dipositat a l’Oficina Internacional 
de Pesos i Mesures de París. El 16 de novembre, 
científics d’arreu del món es van reunir a Versalles 
per debatre sobre un sistema nou de definicions 
basat en constants físiques. L’estratègia també 
afectarà l’ampere, el kelvin i el mol.

Fusió nuclear el 2030? Creuem els dits

El MIT (Massachusetts Institute of 
Technology) preveu tenir els electroimants per 
desenvolupar la fusió nuclear pel 2025. Si és així, 

el 2030 podríem tenir a punt la primera central 
que apliqués aquesta tecnologia, generant 
energia 100% neta! 

Descobrim els premis Nobel del 2018: 
primer pas cap a la igualtat 

El Nobel de Fisiologia o Medicina s’atorga a 
la teràpia immunològica contra el càncer. Els 
guardonats són James P. Allison i Tasuku Honjo. 

El Nobel de Química és per l’aplicació de 
l’evolució dirigida a enzims i la generació 
d’anticossos per phage display. S’entrega a 
Frances H. Arnold, la cinquena dona de la història 
que ha rebut el Nobel de Química, i a George P. 
Smith i Sir Gregory P. Winter.

El Nobel de Física s’adjudica a les innovacions en 
el camp del làser amb aplicació biològica. S’atorga 
a Arthur Ashkin, Gérard Mourou i Donna Strickland, 
la tercera dona que ha rebut el Nobel de Física.

Els anti-Nobel: el costat absurd de la 
ciència 

Algun cop has pensat en l’efectivitat de la 
saliva humana com a producte de neteja? O 
quina atracció és més efectiva per eliminar 
càlculs renals? Qui no ha somiat en fer-se una 
autocolonoscòpia i evitar un moment tan 
incòmode? Potser has pensat a utilitzar tires de 
segells per comprovar la presència d’ereccions 
durant el son en pacients amb impotència. 
Aquestes i moltes coses més són els temes que 
interessen als guardonats amb els anti-Nobel.

https://www.cell.com/cell-stem-cell/fulltext/S1934-5909(18)30441-7
https://www.cell.com/cell-stem-cell/fulltext/S1934-5909(18)30441-7
https://pubs.acs.org/doi/10.1021/acs.est.8b04180
https://www.nature.com/articles/s41598-017-09128-x#change-history
https://www.bipm.org/utils/common/pdf/CGPM-2018/26th-CGPM-Resolutions.pdf
https://www.bipm.org/en/news/full-stories/2018-11-si-overhaul.html
http://news.mit.edu/2018/solving-excess-heat-fusion-power-plants-1009
https://www.nobelprize.org/nobel-prizes-2018/
https://www.nobelprize.org/nobel-prizes-2018/
https://www.bbc.com/mundo/noticias-45521994
https://www.bbc.com/mundo/noticias-45521994
https://www.bbc.com/mundo/noticias-45521994
https://www.nature.com/articles/d41586-018-06656-y
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La patent de CRISPR-Cas9, la fi del 
conflicte? 

El Broad Institute del MIT i Harvard van 
patentar una modificació per fer servir la tècnica 
en eucariotes, una contribució mínima. Després 
d’anys de debat, el jurat d’apel·lacions dels 
Estats Units els dona la raó. La part de la Jennifer 
Doudna (Universitat de Califòrnia) conservarà el 
mèrit pel desenvolupament del mètode.

Un “Fins aviat” a Joan Guinovart

Joan Guinovart, el fundador de l’IRB de 
Barcelona, ha deixat la direcció de l’institut 
després de 13 anys al càrrec. El 22 d’octubre es 

va celebrar un homenatge a la seva carrera 
professional, dedicada a la bioquímica i la 
biomedicina, i a la divulgació i el foment de la 
ciència.

S’apropa el web del BQ Club

Els editors hem començat a construir el 
web de la revista, un portal des d’on us podreu 
descarregar els números de la revista i accedir 
més fàcilment als seus continguts. Podreu 
trobar-nos a https://bqclubonline.com/ a 
principis del 2019. Estigueu atents!

cridA A lA col·lAborAció

Els editors de BQ Club som gent amb una gran motivació per divulgar ciència i amb ganes 
d’interaccionar amb vosaltres! Tens dubtes sobre la universitat o la teva formació? T’interessa algun 
tema científic en particular? Vols publicar a BQ Club algun dels teus treballs o vinyetes?

Si vols posar el teu gra de sorra en alguna de les seccions següents, envia’ns un correu 
a bqclub.editors@gmail.com i jmfernandeznovell@ub.edu i et respondrem tan aviat 
com puguem!

• A la secció “I Love Science” es publiquen articles de temàtica científica: des d’articles d’opinió fins a 
temes d’interès general o d’actualitat. Si tens alguna proposta interessant escriu-nos i et farem arribar 
les bases per publicar.

• La secció “Pregunta al BQ Club” espera rebre els vostres dubtes i curiositats.

• La secció “Entreteniment” està a disposició de vinyetes, acudits i material de passatemps de caire 
científic. Si tens sentit de l’humor i el saps aplicar a la ciència, també tenim un espai per a tu.

• Per a qualsevol altra idea o suggeriment, no dubtis a contactar amb nosaltres. Els teus comentaris 
seran més que benvinguts.

https://www.nature.com/articles/d41586-018-06656-y
https://www.nature.com/articles/d41586-018-06656-y
https://www.irbbarcelona.org/ca/news/ple-en-lhomenatge-a-la-figura-de-joan-j-guinovart
https://www.irbbarcelona.org/ca/news/ple-en-lhomenatge-a-la-figura-de-joan-j-guinovart
https://bqclubonline.com/
https://bqclubonline.com/
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cAlendAri
Aquí teniu una selecció de futures activitats científiques que us poden resultar d’interès. 

http://quintescience.es/eqs/
https://www.uab.cat/web/estudiar/visita-la-uab/jornades-de-portes-obertes-1345662188932.html
https://www.upf.edu/web/graus/jornades-portes-obertes
http://www.urv.cat/ca/estudis/graus/admissio/orientacio/portes-obertes/
https://www.udg.edu/ca/futurs-estudiants/jpo
http://www.udl.cat/ca/serveis/seu/espai/jco/
https://www.upc.edu/ca/futurs-estudiants/jpo
http://www.ub.edu/futurs/jpo.htm
http://www.ub.edu/futurs/bioquimica-en-viu.html
http://www.bq.ub.es
http://www.ub.edu/futurs/medicina-unistem-day.html
http://www.ensenyament.com/ca/
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http://amgenscholars.com/europe-programme
https://fulbright.es/programas-y-becas/convocatorias/institutos-de-verano-para-jovenes-universitarios/Verano%202018/1565/
https://fulbright.es/programas-y-becas/convocatorias/realizacion-de-masters-ministerio-de-educacion-cultura-y-deporte/2018-2019/1564/
https://www.irbbarcelona.org/ca/node/31873
https://obrasociallacaixa.org/ca/investigacion-y-becas/programa-de-becas-de-posgrado/en-un-vistazo
https://frdelpino.es/category/02becas/01becas-para-estudios-de-posgrado/
http://www.ub.edu/fisica/firaempreses/
https://www.crg.eu/en/content/training-phd-students/crg-international-phd-fellowships-programme
https://www.irbbarcelona.org/en/young-scientists/predoctoral-programme
https://fulbright.es/programas-y-becas/convocatorias/ampliacion-de-estudios/2019-2020/1567/
https://www.jobarcelona.com
http://www.salofutura.com/ca/home
https://www.famelab.es/es/que-es
https://scb.iec.cat/vi-jornada-de-bioinformatica-i-genomica/
https://jipi.cat/en/
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 “We are all africans”

Richard Dawkins
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