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ENDOCRINOLOGIA LOS PICOS DE LA HORMONA LIMITAN LA SINTESIS DE GRASA HEPATICA Y LA ACUMULACION VISCERAL

El ayuno entre comidas permite a
[a insufina mantener el higado sano

-> Los picos de insuling son imprescindibles nara gue ¢f higade
trate las grasas adecuadamente. Un estudis estadounidense
que publica Cell Metabolism hie descublerto of mecanismo por

DM Nueva York
Los picos de insulina limi-
tan la sintesis de grasa en el
higado. Este mecanismeo,
que se describe en el Gltimo
niimero de la revista Cell
Metabolism, explica como el
higado, siempre inundado
de esta hormona, puede
MAntenerse sano.

El equipo de Sonia Najjar,
de la Universidad de Ohic
en Toledo {Estados Unidos),
ha sido e! responsable de
identificar este nuevo papel
de la insuling, como coniro-
ladora de la grasa hepitica,
"Los picos agudos de insuli-
na limitan la sintesis de gra-
sa en el higado. Sin embar-
go, esta estrategia protectora
no funciona en ratones obe-
503 0 en aquéllos con hiper-
glucemias persistentes’, ha
explicada.

El hallazgo se traduce por
tanto en Nuevos Consejos
dietéticos para evitar la es-
taeatosis y la diabetes de ti-
po 2. "De nuestra evidencia
se deduce que el ayuno en-
tre comidas es esencial para
mantener la salud hepatica,
pues permite las oscilacio-
nes en el nivel de insulina’,
ha sefialade.

Resistenclas

Sin embarge, cuando el hi-
gado estd constantemente
desbordado de insulina, algo
que ocurre cuando se come
en exceso y sin demasiada
tregua, se puede volver re-
sistente a la hormona, pro-
vacando una mayer produc-
cidn de grasa y un aumento
de la acumulacién visceral,
lo que eleva el riesgo de dia-
betes y accidentes cardiovas-
culares. "Al comer, el pan-
creas produce insulina que
estimula la absorcidn de la
glucosa y la envia hacia el
higade. Pero en la sociedad
occidental actual, las gran-
des porciones y el picoteo
frecuente provocan hiperin-
sulinemias constantes. En
ese caso, e} higado ya no
percibe los picos de la hox-
mona y se vielve resistente’
ha matizada Najjar.

Coma responsable de este
mecanismo el equipo identi-
ficé a la molécula FAS, cuya
actividad se reduce con los
picos de insulina y activa
una segunda molécula hepa-
tica, la Ceacami. En los ra-
tones sin Ceacarni, fa insuli-
na ya no es capaz de contro-

Sonia Majjar, de Ya Universidad de Ohic en Toledo (Estades Unidas),

De esta evidencia se
deduce que el ayuno
entre comidas es
esencial para mantener
la salud hepatica, pues
permite las oscilaciones
en el nivel de insulina

lar la actividad de la FAS.

En el mismo niimero de
Cell Metabolism se describe
otro desencadenante de la

resistencta a la insulina en
el higado. En este caso ha si-
do el equipo de Gerald Shyl-
man, de la Universidad de
Yale, en New Haven (Esta-
dos Unidos}, el que ha des-
cubierio una posible diana
para férmacos que preven-
gan o traten la resistencia
hepiética a esta hormona.
Segln han visto, los higa-
dos de ratones sin la enzima
mtGPATL seguian siende
sensibles a los efectos de la
insulina cuando recibian

Las grandes raciones y
el picoten provocan
hiperinsulinemias
constantes, por lo que
el higado ya no percibe
los picos de insulina y
se vuelve resistente

una dieta rica en grasas.
Ademas, presentaban me-
nos concentraciones de un
metabolito lipidico con un

el qua funciona e! higade v como las grandes porciones y el
picoteo eptre comidas que caracterizan 2 la alimentsacién oc-
cidentat seaban causando esteatnsis hepdtica v diabetes,

posible papel en el desenca-
denamiento de fa resisten-
cia a la insulina en el higa-
do.

Inenunes a las grasas
Después de estar tres sema-
nas tomando una dieta alta
en grasas, los ratones sin Ia
enzima mtGPAT1 tenjan
concentraciones més bajas
de lo normal de los metabo-
titos de lipidos hepaticos
diacilglicerol y tricilglicerol.
"Comparados con los rato-
nes normales, estos anima-
les también estaban prote-
gidos de la resistencia a la
insulina en el higade’, kan
apuntade,

Lo més sorprendente fue
que los ratones sin
mtGPAT1 tenian una sensi-
bilidad a la insulina hepéti-
ca muy elevada, a pesar de
duplicar las concentracio-
nes del acyl-CoA, un com-
puesto que previamente se
habia relacionade con la re-
sistencia a la insulina. El
hallazgo sugiere que el acyl-
CoA de cadena larga no me-
dia la resistencia a la insuli-
na hepética inducida por
grasas. Del estudio se dedu-
ce que el mtGPAT1 puede
ser una potente diana tera-
péutica para tratar la estea-
tosis hepatica v la resisten-
cia a la insulina hepdtica”

W (Cell Metabolism 2005;
2:43-53y 55-65)



