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ENDOCRINOLOGIA EN EL HIGADO, ORGANO AFECTADO POR SU EFECTO

Inhibir la PTP1B protege
de la resistencia insulinica

=> EI bloqueo de una proteina, la PTP1B, podria proteger al higado de los
efectos que sobre él ejerce la resistencia a la insulina. Este hallazgo abre
una nueva via para el estudio de agentes de tratamiento.

1 Redaccion

Un equipo del Consejo Su-
perior de Investigaciones
Cientificas (CSIC) ha iden-
tificado un nuevo mecanis-
mo para proteger al higado
de la resistencia a la insuli-
na, principal sintoma de la
diabetes tipo 2. La investiga-
cién, que publica el dltimo
numero de Diabetes, se cen-
tra en la proteina tirosina
fosfatasa 1B (PTP1B). Segin
los autores, su inhibicién
podria constituir una poten-
cial diana terapéutica frente
aesta sintomatologia.

Niveles de expresion

Angela Martinez Valverde,
del Instituto de Investigacio-
nes Biomédicas Alberto Sols
(CSIC), ha dirigido este es-
tudio que ha contado con la
participacién de Agueda
Gonzélez Rodriguez. Ambas
forman parte del Centro de
Investigaciéon Biomédica en
Red de Diabetes y Enferme-
dades Metabdlicas Asocia-
das. Asimismo, el estudio ha

contado con la colaboracién
de Deborah Burks, del Cen-
tro de Investigacién Princi-
pe Felipe, en Valencia, y
Manuel Ros, de la Universi-
dad Rey Juan Carlos, de Ma-
drid.

Los investigadores em-
plearon ratones modificados
genéticamente para que su
higado desarrollase resisten-
cia a la insulina, ademds de
estar afectados por diabetes
de tipo 2. Los autores obser-
varon que estos modelos
animales tenian altos nive-
les de expresién y actividad
de la PTP1B. Como conse-
cuencia de ello, el higado
experimentaba un bloqueo
de fosforilacién en el recep-
tor de la insulina, lo que
conduce al desarrollo de
una resistencia a dicha hor-
mona.

Esa resistencia es la que,
en ultimo término, genera
una produccién de glucosa
elevada en el higado, carac-
teristica principal de la dia-
betes tipo 2.

"Cuando inhibimos la ac-
cién de PTP1B en el higado
de estos ratones, su Capaci—
dad de metabolizar la insuli-
na queda restaurada’, segiin
Martinez.

Nodo critico

El higado logra este objetivo
una vez bloqueada la accién
de PTP1B, modulando la
disponibilidad de los miem-
bros de la familia de las pro-
teinas IRS como mediadores
de la sefializacién de la insu-
lina en el higado.

Para evitar la accién de
PTPB1, los investigadores
administraron a los ratones
resveratrol, un polifenol
presente en alimentos como
las uvas o las nueces. fl

Los resultados de este tra-
bajo ponen en el punto de
mira a la PTP1B como un
nodo critico de la sefaliza-
ci6én de la insulina y sugie-
ren que su inhibicién podria
ser de utilidad terapéutica
en el tratamiento de la dia-
betes tipo 2.



