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La proteina Mfn2 parece tener
una papel clave en la diabetes

La renovacién celular, un proceso intimamente
ligado al envejecimiento y al desarrollo de diver-
sas enfermedades neurodegenerativas y cardio-

vasculares, muestra también protago- @

nismo en diabetes.
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BIOLOGIA MOLECULAR ES UN CONTROLADOR DEL METABOLISMO MITOCONDRIAL Y LA INSULINA

La proteina Mfn2 podria tener
un papel clave en la diabetes

=> Cientificos de todo el mundo se relnen en la
Conferencia BioMed, en Barcelona, para discutir
los avances en el campo de la renovacion celu-

lar, un proceso intimamente ligado al envejeci-
miento y al desarrollo de diversas enfermeda-
des neurodegenerativas y cardiovasculares.

B Karla Islas Pieck Barcelona
La proteina mitofusina 2
(Mfn2) desempefia un papel
importante en el control del
metabolismo mitocondrial y
la senalizacién de la insuli-
na, por lo que las deficien-
cias en su actividad pueden
contribuir al desarrollo de
anomalias metabdlicas vin-
culadas a la diabetes tipo 2,
segun ha quedado de mani-
fiesto en la Conferencia Bar-
celona BioMed sobre autofa-
gia mitocondrial, impulsada
por el Instituto de Investiga-
cién Biomédica (IRB Barce-
lona) y la Fundacién BBVA.

Esta reunién cientifica,
que congrega a mas de 150
expertos nacionales e inter-
nacionales en el campo de la
degradacion y el reciclaje de
componentes especificos de
las células previamente da-
fiados, estd organizada por
Antonio Zorzano, del IRB
Barcelona, y Luca Scorrano,
de la Universidad de Gine-
bra, en Suiza.

Muchas de las patologias
complejas, como las neuro-
degenerativas, las cardiovas-
culares o la diabetes, se han
asociado en los ultimos afios
a alteraciones en la funcién
mitocondrial, "pero no co-
nocemos los mecanismos
concretos que estan implica-
dos', ha explicado Zorzano a
Diario MEpico.

El grupo de investigacion
que dirige en el IRB Barce-
lona, la Universidad de Bar-
celona (UB) y el Centro de
Investigaciéon Biomédica en
Red de Diabetes y Enferme-
dades Metabdlicas Asocia-
das (Ciberdem) ha demos-
trado que la deficiencia de
Mfn2 en ratones ocasiona
respiracion mitocondrial de-
fectuosa y una sefializacién
dispar de la insulina bajo
ciertas condiciones como la
edad o una dieta hiperlipidi-
ca.

La proteina Mfn2 ejerce
una funcién clave en la fu-
sién mitocondrial y en la in-
movilizacién del reticulo en-
doplasmico en la mitocon-
dria, ademads de que media

las acciones de los factores

PGCr-ay PGC1-B.

Otros trabajos de investi-
gacién previos que constan
en la literatura médica sefia-
lan la presencia de mutacio-
nes de MFN2 en pacientes
con neuropatia de tipo 2A,
conocida como Charcot-Ma-
rie-Tooth, ademés de que los
defectos en la expresién de
esta proteina se han encon-
trado en el musculo esque-
lético de los pacientes obe-
sos y los diabéticos de tipo
2.

Con estas premisas cienti-
ficas, el grupo de investiga-
dores que dirige Zorzano

plante6 la hipétesis de que
la proteina Mfn2 seria la
responsable de la regulacién
de la senalizacién de la insu-
lina.

Gran interés cientifico
La mitofagia, una actividad
de destruccion selectiva de
la célula para favorecer su
proceso de reciclaje, se ha
convertido en los ultimos
afios en una de las dreas de
mayor interés para el estu-
dio del envejecimiento y al-
gunas patologias complejas.
La acumulacién de mito-
condrias dafiadas a lo largo
de los afios ocasiona que las

Las deficiencias en la
actividad de la proteina
mitofusina 2 (Mfn2)
podria contribuir al
desarrollo de anomalias
metabdlicas vinculadas
a la diabetes tipo 2

La deficiencia de Mfn2
en ratones ocasiona
respiracion
mitocondrial
defectuosa y una
sefalizacion dispar de
la insulina

células vivan peor y aumen-
ta el riesgo de enfermar. Es-
tudios recientes sugieren
que estos motores celulares
guardan una relacién con el
proceso de apoptosis, lo que
también podria tener un pa-
pel en el cancer. "Sabemos
que una disminucién de la
mitofagia provoca un au-
mento en la apoptosis, por
lo que podriamos favorecer
la muerte de las células can-
cerosas manipulando la des-
truccién de las mitocondrias
en estas células”.

Una de la lineas mas no-
vedosas de trabajo en este
campo ha puesto sobre la
mesa dos proteinas que par-
ticipan en la degradacién
autofdgica de las mitocon-
drias: Pink 1y Parkin, que
podrian centrar futuros es-
tudios orientados a la bus-
queda de diversos trata-
mientos para diferentes pa-
tologias.
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