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Una mvestigacion vincula el Alzheimer
con un deficit de mnsulina en el cerebro

El estudio sugiere la existencia de un tipo de diabetes asociada a la neurodegeneraciéon

GONZALO CASINO, Barcelona
a diabetes y el Alzhei-
mer, dos de las mayo-
res epidemias que su-
fren los paises desa-
rrollados, parecen te-
ner un nexo comun. Una investi-
gacion acaba de revelar tres pun-
tos de esta conexién: 1) la insuli-
na se produce en el cerebro, y
no s6lo en ¢l pincreas; 2) en la
enfermedad de Alzheimer la
produccidén de insulina cerebral
estd reducida, y 3) en el Alzhei-
mer hay también un déficit de
los receptores cerebrales que
precisa la insulina para actuar.
Aunque los investigadores
sospechaban de la existencia de
un vinculo entre diabetes y Al-
zheimer, los autores de este estu-
dio destacan que “es la primera
prueba de que las alteraciones de
la insulina cerebral estan relacio-
nadas con la enfermedad de Al-
zheimer”, afirmo a este diario la
principal autora del trabajo, Su-
Zanne M. de la Monte,
neuropatoéloga del hospital Rho-
de Island y catedritica de Patolo-
gla de la Facultad de Medicina
de Brown (Estados Unidos).

Los hallazgos se han publica-
do en el nimero de marzo del
Journal of Alzheimer's Disease.

En opinién del neurocientifi-
co espafiol Alberto Ferriis, del
Instituto Cajal de Madrid, la
existencia de insulina en el cere-
bro no es algo tan novedoso co-
mo pueda parecer, puies muchos
sistemas nerviosos tienen recep-
tores para ia insulina (la hormo-
na que regula ¢| metabolismo de
la glucosa, que es ¢l combustible
o alimento principal del cere-
bro). Pero reconoce que la pista
insulinica del Alzheimer que
abre csta investigacién pareee
muy prometedora para conocer
mejor al menos algiin tipo de es-
ta enfermedad neurodegenerati-
va (se asume que el Alzheimer,
como ¢l Parkinson, engloba va-
rias enfermedades con causas di-
ferentes).

“Esperamos y anticiparos
que nuestros hallazgos estimula-
rén la investigacién para identifi-
car nuevas vias de diagndstico y
tratamiento de los pacientes con
Alzheimer. Pero hacen falta mas
trabajos para saberlo™, afirma
De la Monte.

El principal hallazgo de estos
investigadores se deriva del estu-
dié post mortem del tejido cere-
bral de pacientes diagnosticados
de Alzheimer. En las muestras
de tejido encontraron déficit de
insulina y de dos factores de cre-
cimiento asociados a esta hormo-
na (el Factor de Crecimiento Pa-
recido a la Insulina tipo 1 o
IGF-1y el Factor de Crecimien-
to Parecido a la Insulina tipo 2 0
IGF-2). En concreto, habia nive-
les reducidos de IGF-1 e IGF-2

El hallazgo abre

la puerta a nuevas vias
para diagnosticar

y tratar el Alzheimer

en el hipocampo, una regién del
cerebro relacionada directamen-

te con la memoria. También ha-
bia déficit de insulina ¢ IGF-2 en
¢l cortex frontal, el hipocampo y
el hipotdlamo, tres regiones cere-
brales afectadas por la progre-

sién del Alzheimer. En cambio,

no se encontraron déficit en el
cerebelo, una parte del encéfalo
que generalmente se libra de los
efectos de esta enfermedad. “Lo
que hace falta demostrar ahora
es si los déficit de insulina y
factores de crecimiento son cau-
8a o consecuencia de la neurode-
generacion”, indica Alberto
Ferrus.

El estudio refuerza la posibi-
lidad de que exista una diabetes
tipo 3 o cerebral, segin De la
Monte. La diabetes tipo 1 se
caracteriza porque ¢l pancreas
no produce suficiente insulina,
mientras que la diabetes tipo 2
obedece a la falta de respuesta
del organismo a la insulina (por
un fallo en los receptores). “El
término diabetes tipo 3 surge
come un interrogante porque
las anormalidades en la produc-
cidn de insulina y respuesta a la
insulina estdn confinadas en el
cerebro”, apunta De la Monte.

Su préximo objetivo es ha-
cer experimentos para “demos-
trar exactamente qué anormali-
dades del Alzheimer estan cau-
sadas por las alteraciones de la
mnsulina cerebral”.



