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NEUROLOGÍA

Hallan vías
que favorecen
el crecimiento
de neuronas
en Alzheimer

❚ DM Nueva York

Estimular el crecimiento
de nuevas neuronas para
reemplazar a las perdi-
das en la enfermedad de
Alzheimer es una opción
terapéutica en investiga-
ción, pero plantea una
duda: ¿sucumbirán las
nuevas neuronas a los
factores que causaron el
Alzheimer? Un grupo de
científicos del Instituto
de Enfermedad Neuroló-
gica de Gladstone aporta
las dos principales trabas
para el crecimiento de
esas nuevas neuronas e
incluso identifican molé-
culas que podrían nor-
malizarlas. El hallazgo se
publica hoy en Cell Stem
Cell. Li Gan, el primer
autor del trabajo, ha des-
velado que el péptido be-
ta amiloide y la apolipo-
proteína E4 (apoE4)
inhiben el desarrollo de
nuevas neuronas alteran-
do vías de señalización
específicas. Los científi-
cos emplearon ratones
manipulados genética-
mente para determinar-
lo, así como para estu-
diar la acción de molécu-
las que bloquearían la
apoE y, por tanto, el efec-
to sobre las neuronas.

El gen Math1 se asocia
con el meduloblastoma

El meduloblastoma, un tipo de tumor infiltrativo fundamentalmente in-
fantil, podría tener su origen en una alteración del gen Math1 o Atoh1, se-
gún revela un estudio que se publica hoy en Science.

❚ DM Nueva York

El gen Math1 está implicado
en la aparición de uno de los
tumores cerebrales más fre-
cuentes entre los niños, el
meduloblastoma, según se
desprende de una investiga-
ción realizada por científi-
cos del Baylor College of
Medicine, que publica
Science. Los autores de este
estudio confían en que el
hallazgo llegue a culminar
en un nuevo tratamiento pa-
ra esta enfermedad.

El gen Math1 (también
conocido como Atoh1) re-
sulta esencial para el desa-
rrollo de las neuronas gra-
nulares en el cerebelo; estas
poblaciones celulares con-
trolan funciones motoras
básicas que permiten cami-
nar o permanecer de pie.
Los precursores de esas neu-
ronas llegan al cerebelo don-
de se dividen para generar
cientos de millones de célu-
las. El meduloblastoma apa-
rece precisamente por una
anomalía en esa división ce-
lular.

Los científicos del labora-
torio de Huda Zoghbi se
preguntaron si el gen
Math1, crucial en la forma-
ción de las neuronas granu-

lares, podría tener un efecto
en la aparición del tumor.
Eliminaron el gen del tejdio
cerebral y descubrieron que
las neuronas dejaban de di-
vidirse para diferenciarse a
su vez en células indivisi-
bles. "Esto nos confirmó que
el Math1 era importante pa-
ra continuar con la prolife-
ración", dice Zoghbi, que
también dirige el Instituto
Duncan de Investigación
Neurológica, en el Hospital
Infantil de Texas.

El paso siguiente fue de-
terminar la acción concreta
del Math1 en el meduloblas-
toma. Cuando se activaba la
vía de señalización molecu-

lar sonic hedgehog en rato-
nes, se observó que los ani-
males desarrollaban el tu-
mor. Sin embargo, al inacti-
var al gen Math1, los ratones
no presentaban el cáncer,
incluso con la vía sonic
hedgehog activada. "El gen
es necesario para que apa-
rezca el meduloblastoma.
Este trabajo muestra que
hay una conexión entre el
desarrollo normal y el cán-
cer, pues el tumor, en este
caso, es el producto de un
desarrollo normal truncado,
lo que refrenda la importan-
cia del estudio de la biología
del desarrollo", concluye
Zoghbi.

Otro elemento importan-
te en esta ecuación es el gen
Gli2, requerido en la señali-
zación sonic hedgeghog. El
grupo de Zoghbi ha mostra-
do que el Gli2 está regulado
a su vez por Math1, lo que
desvela una posibilidad para
actuar sobre este último gen
y, por tanto, tratar la enfer-
medad. "Al menos en teoría,
se puede trabajar sobre los
mecanismos que reducen el
crecimiento del tumor, sin
alterar la función cerebral".
■ (Science 2009; 362:
1.424-27).

PEDIATRÍA ACTÚA EN LA FORMACIÓN DE NEURONAS GRANULARES

➔

ENDOCRINOLOGÍA JUNTO A LA DURACIÓN

La lactancia disminuye
el riesgo del síndrome
metabólico en la madre
❚ DM Nueva York

Los beneficios de la lactan-
cia se extienden también a
la madre, pues la protege
frente al síndrome meta-
bólico. Además, esa pro-
tección es mayor si la ma-
dre ha tenido diabetes ges-
tacional. Son las principa-
les conclusiones de un es-
tudio que se publica en la
edición electrónica de Dia-
betes y que aparecerá en el
número de febrero de la
revista.

Erica Gunderson, epide-
mióloga de la División de
Investigación Kaiser Per-
manente, en Oakland (Ca-
lifornia), es la autora prin-
cipal del trabajo, en el que
se ha analizado a 704 mu-
jeres de entre 18 y 30 años,
todas ellas primíparas y
que no habían sido diag-
nosticadas con el síndro-
me metabólico antes del
embarazo. Tras el parto se
registraron 120 casos del
síndrome a lo largo de 20
años de seguimiento del
estudio.

Los datos analizados lle-
varon a la conclusión de
que la lactancia reduce en-
tre el 39 y el 56 por ciento
(dependiendo de la dura-
ción) el riesgo de la madre
sin diabetes gestacional de
desarrollar el síndrome; si
la madre había tenido dia-
betes gestacional, la hor-

quilla de reducción del
riesgo era del 44 al 86 por
ciento. Las duraciones de
lactancia registradas dura-
ban desde el mes hasta los
nueve meses.

En investigaciones pre-
vias se había concluido
que la lactancia favorecía
los niveles adecuados de
glucosa y otros lípidos en
sangre durante varias se-
manas posteriores al parto,
en comparación con las
mujeres que no lactaban.
Otros trabajos habían ob-
tenido resultados menos
concluyentes que asocia-
ban cierto nivel de protec-
ción frente a diabetes y al
propio síndrome metabóli-
co en madres añosas. Sin
embargo, este trabajo, aus-
piciado por los Institutos
Nacionales de Salud de Es-
tados Unidos, con 20 años
de seguimiento, es el pri-
mero que ha evaluado to-
dos los componentes del
síndrome antes y después
de la gestación.

Otro estudio realizado
también por el grupo de
Gunderson y publicado el
pasado agosto en American
Journal of Obstetrics and
Gynecology concluía que
las mujeres con diabetes
gestacional eran 2,5 veces
más propensas a desarro-
llar un síndrome metabóli-
co tras el embarazo.

Huda Zoghbi.
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