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METABOLISMO EL ANALISIS DE LA DOPAMINA EN RATONES, CLAVE

La insulina esta vinculada con el circuito
de recompensa cerebral y con la obesidad

1DM

Un equipo de investigadores
del Instituto Max Planck de
Investigacién Neuroldgica,
en Alemania, aporta en el
ultimo nimero de Cell Meta-
bolism la que es, a su juicio,
una de las primeras pruebas
solidas de que la insulina
tiene un efecto directo sobre
los circuitos cerebrales de
recompensa. Jens Briining,
del citado centro, es uno de
los autores principales del
trabajo.

Los investigadores han
trabajado sobre modelo de
ratén para determinar que
los animales cuyos mecanis-
mos neurolégicos de recom-
pensa no son capaces de res-
ponder a la insulina tienden
a comer mas y a ser mas
obesos. Este hallazgo sugie-
re que la resistencia insuli-
nica puede explicar por qué

La accidn insulinica
tiene un papel critico en
neuronas
catecolaminérgicas en
el control a largo plazo
de la ingesta de
alimentos

las personas obesas encuen-
tran mas dificil reducir su
ingesta de alimentos y per-
der peso.

Cuando una persona es
obesa y entra en un balance
energético positivo, la resis-
tencia a la insulina en el me-
canismo cerebral ligado a la
recompensa "puede condu-
cir a un circulo vicioso. No
existe atin evidencia de que
éste sea el principio de la
obesidad, pero puede contri-
buir a ello y a la dificultad

de abandonar este estado”,
asegura Briining. Investiga-
ciones previas se habian
centrado en el efecto de la
insulina en el hipotalamo, la
region cerebral que controla
el comportamiento alimen-
tario. Pero el equipo del Ins-
tituto Max Planck cree que
la neurofisiologia es clave en
el proceso.

Centrados en la dopamina
Con el objetivo de compren-
der mejor los aspectos liga-
dos a la recompensa en rela-
cién con la alimentacién,
han centrado su estudio en
la liberacién de dopamina,
compuesto vinculado con
los mecanismos de motiva-
cién, castigo y recompensa.
Cuando la sefializacién
insulinica fue desactivada
en estas neuronas, los rato-
nes crecian con mas peso y

Jens Briining, del Instituto Max Planck de Estudios Neuroldgicos.

volumen debido a una ma-
yor ingesta de alimentos. Se-
gun los autores, la insulina
provoca normalmente que
las neuronas se activen de
forma mads frecuente, una
respuesta que se pierde en
los animales que carecen de
receptores insulinicos. Ade-
mas, los ratones mostraban

una respuesta alterada a la
cocaina y la glucosa cuando
recibian una escasa cantidad
de alimentos, lo que supone
"una evidencia mas de que
los centros cerebrales de re-
compensa dependen de la
insulina para funcionar co-
rrectamente”.

Briining sefiala que, si la

investigacién se confirma en
humanos, las implicaciones
clinicas estarian claras. Co-
mo conclusién, destaca que
su trabajo "revela un papel
critico de la accién insulini-
ca en neuronas catecolami-
nérgicas en el control a lar-
go plazo de la ingesta de ali-
mentos".



