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PRESENTES EN ALIMENTOS Y EN EL AMBIENTE

La exposición a nitratos
puede ser la causa común
de EA, diabetes y Parkinson
❚ Redacción

Un equipo del Hos-
pital de Rhode Is-
land, en Providen-
ce (Estados Uni-
dos), ha encontrado
un fuerte vínculo
entre niveles de ni-
tratos procedentes
del medio ambiente
y de los alimentos
procesados y preser-
vados con el incre-
mento de las muer-
tes provocadas por
enfermedad de Alzheimer,
diabetes tipo 2 y Parkinson.
Los resultados de este estu-
dio se publican en el último
número de The Journal of
Alzheimer's Disease.

El trabajo, coordinado por
Suzanne de la Monte, mues-
tra paralelismos entre el in-
cremento en la tasa de mor-
talidad por enfermedad de
Alzheimer, Parkinson y dia-
betes ajustado a la edad y el
aumento progresivo de la
exposición a nitratos, nitri-
tos y nitrosaminas de los ali-
mentos y fertilizantes. Los
científicos han observado
que otras patologías como el
sida, la enfermedad cerebro-
vascular y la leucemia no
muestran esta tendencia.

Como conclusión, el gru-
po de De la Monte ha pro-
puesto que el incremento en
la exposición a estas sustan-
cias desempeña un papel
crítico en la causa, desarro-
llo y efectos de estas enfer-
medades insulino-resisten-
tes y de las tasas de mortali-
dad asociadas a tales patolo-
gías.

Las nitrosaminas, conoci-
das por su carcinogenicidad,
llegan a ser muy reactivas a
nivel celular, lo que altera la
expresión génica y daña el
ADN. Esas alteraciones ce-
lulares son similares a las
que se producen en el enve-
jecimiento.
■ (Journal of Alzheimer's Di-
sease. 2009; 17 [3]): 519-529).

PODRÍA SER ÚTIL EN CASOS LEVES HUMANOS

La cafeína revierte síntomas
de Alzheimer en ratones
❚ Redacción

Según las conclusiones de
un estudio que se publica en
el último número de The
Journal of Alzheimer's Disea-
se, la cafeína revierte los fa-
llos de memoria característi-
cos de la enfermedad en
modelo murino. Gary Aren-
dash, del Centro de Investi-
gación en Alzheimer de la
Universidad de Florida, en
Estados Unidos, y coordina-
dor del trabajo, señala que la
administración de dosis de
cafeína equivalentes a cinco
tazas diarias de café ha per-
mitido revertir los síntomas
de la patología.

Los resultados señalan
que la cafeína reduce de for-
ma significativa los niveles
de la proteína beta amiloide,
la más vinculada al Alzhei-
mer, tanto a escala cerebral
como hematológica, en ra-
tones con síntomas de la en-
fermedad. Arendash cree
que la cafeína "podría ser
una terapia viable para el
Alzheimer, y no sólo una es-
trategia preventiva", algo es-

pecialmente positivo porque
se trata de una molécula "se-
gura, que penetra en el cere-
bro fácilmente y que direc-
tamente afecta al desarrollo
de la patología".

¿Útil en humanos?
El siguiente paso será el ini-
cio de ensayos clínicos en
humanos para comprobar si
la cafeína es útil en indivi-
duos con defectos cognitivos
leves en fases tempranas de
Alzheimer. Por el momento,
el grupo ya ha determinado
que la cafeína, administrada
a personas ancianas sin pro-
blemas de demencia, afecta
rápidamente a los niveles
sanguíneos de proteína be-
ta-amiloide, tal y como se
produce en modelo animal.

La cafeína permitió que
animales ancianos obtuvie-
ran mejores resultados en
los test que miden su capa-
cidad de pensamiento y me-
moria; de hecho, estos resul-
tados fueron iguales a los
obtenidos en ratones jóve-
nes sin la enfermedad.

❚ José A. Plaza

Un equipo de investigadores
españoles ha identificado
una subsección de la corteza
visual, en modelo de rata,
que ayuda al reconocimien-
to de objetos y mejora la ca-
pacidad memorística. Según
ha explicado a CORREO MÉ-

DICO Zafaruddin Khan, del
Laboratorio de Neurobiolo-
gía de la Universidad de Má-
laga y coordinador del estu-
dio, se ha localizado una
proteína en la sección V2 de
esta zona cerebral que po-
dría utilizarse para poten-
ciar la capacidad de retener
información.

Los resultados de este tra-
bajo, en el que también han
participado Manuel Francis-
co López Aranda, Antonia
Gutiérrez, Mariam Masmu-
di Martín, Juan Félix López
Téllez e Irene Navarro Loba-
to, se han publicado en
Science.

Procesar lo que se ve
El grupo español ha exami-
nado el papel de una de las
zonas menos conocidas del
córtex visual, la capa 6 del
área cortical visual secunda-
ria. En modelo de rata han
descubierto que, a diferen-
cia de otras capas, la 6 se
compone de muchos tipos
de neuronas, por lo que la
respuesta a los estímulos vi-
suales es mucho más com-
pleja.

Gracias al trabajo con el

NEUROLOGÍA SOBREEXPRESARLA HACE QUE LOS RECUERDOS DUREN MESES EN VEZ DE MINUTOS

Investigadores de la Universidad de Málaga han
incrementado más de mil veces la capacidad de
memoria de un modelo de rata, que ahora es ca-

paz de retener información de un objeto durante
meses. Los animales normales sólo pueden al-
macenar los datos durante 45 minutos.

➔

La proteína RGS14 multiplica
la memoria visual de las ratas

Los autores del trabajo: Manuel Francisco López Aranda, Antonia Gutiérrez, Zafaruddin Khan, Mariam Masmudi Martín, Juan Félix
López Téllez e Irene Navarro Lobato, de la Facultad de Medicina de la Universidad de Málaga.

modelo experimental han
determinado que eliminar
neuronas de esta capa pro-
voca una pérdida total de la
memoria visual normal, al-
go que se ha comprobado
observando el tiempo que
empleaban los animales en
explorar un determinado
objeto (cuantas menos neu-
ronas hay en la zona, mucho
mayor es el tiempo que el
animal necesita para obte-
ner la información de lo que
ve).

Los animales fueron ex-
puestos a dos objetos idénti-
cos durante tres minutos;
uno de ellos era sustituido
por uno diferente después
de cierto tiempo, lo que per-
mitió a los investigadores

medir la capacidad del lenti-
virus de RGS14 para ampli-
ficar el tiempo de retención
de objetos en la memoria.

Meses en vez de minutos
Según explican en la publi-
cación, la sobreexpresión de
la proteína RGS14 (regula-
dora de la señalización de la
proteína G) en la misma
área aumentaba la capaci-
dad de memoria visual: los
animales lograban retener la
información visual durante
muchos meses, en vez de los
45 minutos de recuerdo que
mostraban antes de sobreex-
presar la proteína.

El mecanismo de acción
de la proteína, que está aso-
ciada a los microtúbulos y

tiene un papel destacado en
la mitosis, es complejo. Con-
tiene un dominio RGS que
se une a la alfa-guanosina
trifosfato activa para confe-
rir a la proteína la capacidad
de activar las GTPasas.

Khan argumenta que
RGS14 es una biomolécula
"con posibilidades de uso
para el desarrollo de un me-
dicamento que cure las defi-
ciencias en la memoria, no
sólo en pacientes con pato-
logías neurológicas sino
también en la población an-
ciana". Otra posible aplica-
ción de gran impacto social
de este fármaco sería la po-
tenciación de la memoria en
individuos normales, ya que
"este tratamiento puede ha-
cer que personas sanas po-
sean mayor capacidad para
realizar tareas relacionadas
con la memoria".
■ (Science 2009; 325: 87-
89).

La medición de la memoria en ratas es la base del trabajo. Los animales tratados con RGS14
fueron capaces de recordar los objetos tras muchos meses; sin embargo, las ratas normales,
sin tratamiento con RGS14, no pudieron retener en la memoria la misma información de los
objetos durante más de 45 minutos.

¿Cuánto tiempo recuerdan las ratas los objetos?

Los animales retienen la información visual
durante muchos meses, en vez de los 45 minutos
que mostraban antes de sobreexpresar la proteína
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