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Hallan una asociacion entre resistencia insulinica y
Alzheimer

La resistencia insulinica afecta a las neuronas incrementando la actividad
de la enzima GSK3 beta que, a su vez, provoca la hiperfosforilaciéon de la
proteina tau, caracteristica de las lesiones de la enfermedad de Alzheimer.
Asi lo ha visto un equipo del Centro de Diabetes Joslin, en Boston, que ha
encontrado la primera relacion bioquimica entre las enfermedades
neurodegenerativas y la diabetes.

La incidencia de la enfermedad de Alzheimer y de otras demencias en personas con
diabetes tipo 2 es mayor de lo normal, si bien hasta ahora se desconocia la causa de
esta asociacion. La revista Proceedings of the National Academy of Sciences publica
en su ultimo numero un estudio de la Universidad de Colonia, en Alemania, y del
Centro de Diabetes Joslin, en Boston (Massachusetts), que sugiere que la resistencia
a la insulina puede afectar a la funcion de las neuronas y provocar algunos de los
cambios bioquimicos caracteristicos del Alzheimer.

Investigadores del Centro Joslin descubrieron hace relativamente poco tiempo que los
receptores insulinicos estan presentes en todos los tejidos del organismo, incluyendo
el cerebro, y pueden afectar a su funcion. Otros hallazgos de estos mismos
investigadores sugerian que en enfermedades como el Alzheimer o el Parkinson se
producia una alteracion en el sistema de sefalizacion de la insulina. Hasta el
momento, al menos un estudio europeo a gran escala ha determinado que las
personas con diabetes doblan la probabilidad de padecer Alzheimer comparadas con
un sujeto sano. El riesgo es aun mas elevado entre las personas insulinodependientes.

Para estudiar los efectos en el cerebro de la resistencia a la insulina, el equipo de Jens
Bruning, antiguo investigador del centro Joslin y actualmente en la Universidad de
Colonia, y de Ronald Kahn, del Centro de Diabetes Joslin, ha utilizado ratones
genéticamente modificados del tipo nirko, siglas de raton knok-out para el receptor de
la insulina cerebral, que carecen de receptores insulinicos en las neuronas.

Previamente, gracias a este raton nirko, el equipo habia demostrado que la resistencia
insulinica especifica de las neuronas podria contribuir a la aparicion de diabetes de
tipo 2, a la pérdida del control normal del apetito, a la obesidad, e incluso a la
infertilidad.

En el presente estudio, Bruning y Kahn utilizaron pruebas memoristicas vy
conductuales, técnicas de imagen y varios test bioquimicos para estudiar los procesos
metabdlicos que tenian lugar en los cerebros de estos ratones nirko y los compararon
con los de ratones control.



Menos actividad

Comparado con los animales sanos, el ratén nirko reducia considerablemente la
actividad de las proteinas de sefializacion insulinica en el cerebro. Este hecho
provocaba una hiperactividad de la enzima GSK3 beta, que a su vez, causaba una
excesiva fosforilacion de la proteina tau.

La hiperfosforilacion de la proteina tau es una sefal caracteristica de las alteraciones
que acontecen en el Alzheimer y se ha apuntado como marcador temprano de la
enfermedad.

Por otro lado, el raton nirko no mostré cambios en la proliferacion o supervivencia de
neuronas, memoria 0 metabolismo de la glucosa cerebral basal, "lo que sugiere que la
resistencia a la insulina puede interactuar con otros factores de riesgo para promover
el desarrollo del Alzheimer", han apuntado.

Los autores son conscientes de que es necesaria una investigacion mas exhaustiva
para aclarar como la resistencia a la insulina en las neuronas interactua con otras
alteraciones genéticas y bioquimicas en el desarrollo del Alzheimer y de otras
enfermedades neurodegenerativas.

Kahn ha matizado que "se trata de la primera demostraciéon concluyente de la
existencia de una asociacién de tipo bioquimico entre la resistencia a la insulina y el
desarrollo de la enfermedad de Alzheimer y apunta a cémo la comprensiéon y el
desarrollo de nuevos tratamientos para la resistencia insulinica puede tener un
impacto no solo en la diabetes, sino también en muchas otras enfermedades
cronicas".



