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Viernes 28 de agosto de 2015 EL UNIVERSAL

Seminario sobre diabetes

La Facultad de Medicina de la UNAM invita al seminario de actualizacién
en salud publica “Desigualdad social: patrones de alimentacién, obesidad
y mortalidad por diabetes”, que se realizard el 31 de agosto, de 11:30 a 13:00

horas, en el Auditorio Doctor Fernando Ocaranza de la citada facultad, en
Ciudad Universitaria. Entrada libre.
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Principio activo
tle propoleos,
antitumoral

Sandra Diaz Barriga, de la Facul-
tad de Estudios Superiores (FES)
Cuautitldn, y sus colaboradores
encontraron que las aminas fene-
tilicas del acido cafeico —princi-
pio activo importante de los pro-
poleos, sustancia resinosa elabo-
rada por las abejas—tienen acti-
vidad antitumoral, por lo que ya
las evaluan como posibles qui-
mioprotectoras que ayudarian a
prevenir el cancer de higado.
Los fenoles, como el &cido cafei-
co y sus derivados tipo éster, son
compuestos con diversos efectos a
nivel bioldgico, entre los que des-
taca su capacidad antioxidante.
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Meétodo para
reducir niveles de
radn en casas

Guillermo Espinoza Garcia, del Ins-
tituto de Fisica, cred un método no-
vedoso, eficiente y de bajo costo pa-
ra reducir los niveles de radén en
espacios cerrados como casas, edi-
ficios y oficinas. Este gas radiactivo
natural emana desde el interior de
latierraalasuperficie. En altas con-
centraciones puede causar cancer
pulmonar y leucemia.

El procedimiento esta disefiado
para que se use en todas las zonas
de México, especialmente en regio-
nes frias en invierno como Sonora,
Chihuahua, Coahuila y Zacatecas.
Ya estd en tramite de patente para
que sea comercializado.

Buscan establecer marcador

precoz del mal de Parkinson

Se ha visto qque mas o
menos 10 anos antes de
que una persona padezca
las manifestaciones
motoras de esta
enfermedad, experimenta
alteraciones del sueino

1 mal de Parkinson es una enfermedad
neurodegenerativa del sistema nervioso
central que afecta el movimiento, el con-
trol muscular y el equilibrio de quien lo
padece. Es originado por la acumula-
cion de la proteina alfa sinucleina en las
neuronas de la sustancia negra del ce-
rebro, la cual causa la posterior destruc-
cién de éstas.

Las neuronas de la sustancia negra producen
dopamina, un neurotransmisor indispensable
para que las principales estructuras cerebrales
implicadas en el control del movimiento y la
coordinacién —los ganglios basales—puedan
enviar mensajes a los musculos. El dafio por la
falta de dopamina empeora lentamente con el
paso del tiempo.

Hasta la fecha no se sabe qué es lo que oca-
siona la acumulacién de la proteina alfa sinu-
cleina en dichas neuronas. Sin embargo, se ha
visto que mas o menos10 afios antes de que una
persona comience a padecer las manifestacio-
nes motoras del mal de Parkinson (temblor en
manos, brazos, piernas, mandibula y cara; ri-
gidez en brazos, piernas y tronco; lentitud de
los movimientos; y problemas de equilibrio y
coordinacién), experimenta alteraciones del
suefio (cabe aclarar que hay un tipo de mal de
Parkinson en el que la persona no tiembla, por
lo que recibe el nombre de acinético).

Basado en este hecho, Rafael Salin Pascual, aca-
démico del Departamento de Psiquiatria y Salud
Mental de la Facultad de Medicina de la UNAM
y miembro del Sistema Nacional de Investigado-
res, nivel ITI, y de las academias Nacional de Me-
dicina y Mexicana de Ciencias, estudia las alte-
raciones del suefio prodromicas en enfermos del
mal de Parkinson como un posible marcador pre-
coz de esta enfermedad y su vinculacién al sis-
tema del neurotransmisor adenosina.

Trastorno conductual del suefio MOR

Algo que dio pie a relacionar las alteraciones del
suefio con el mal de Parkinson fue el trastorno
conductual del suefio MOR (suefio de movimien-
tos oculares rapidos).

Cuando una persona entra en la fase de sue-
o MOR, presenta —ademads de los movimien-
tos oculares rapidos y de la activacion corti-
cal— atonia muscular, esto es, la paralizaciéon
relativa de sus musculos, lo cual le impide “ac-
tuar” sus suefios.

“Por lo contrario, una persona con el trastorno
conductual del suefio MOR tiene en la segunda
parte de la noche episodios de descontrol con-
ductual, generalmente muy violentos, que corres-
ponden al correlato motor de la actividad onirica
propia de esa fase del suefio. Y cuando la despier-
tany le preguntan qué estaba sofiando, lo que res-
ponde coincide con la conducta motora que es-
taba desplegando. Es decir, no presenta la atonia
muscular caracteristica del suefio MOR”, explica
Salin Pascual.

El trastorno conductual del suefio MOR se ha
asociado a enfermedades neurodegenerativas,
principalmente aquéllas como el mal de Parkin-
son que se originan por el depdsito de la proteina
alfa sinucleina no nada mas en las neuronas de la
sustancia negra del cerebro, sino también en las
de otras partes del cuerpo, como la médula es-
pinal, la mucosa nasal y el tracto digestivo.

Esto ha permitido a los cientificos aventurar
una explicacion de por qué aparecen otros sin-
tomas precoces del mal de Parkinson, como el
sindrome de las piernas inquietas, las sacudi-
das nocturnas, la anosmia (pérdida del sentido
del olfato) y la constipacién (dificultad para
evacuar el vientre).

El sindrome de las piernas inquietas impulsa a
la persona a levantarse de la cama y pasear o ca-
minar porque siente en sus extremidades una
mezcla de frio y calambres que se le quita mo-
viéndose. Las sacudidas nocturnas son espasmos
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Esta enfermedad neurodegenerativa afecta el movimiento, el control muscular y el equilibrio de las personas.

repentinos que tiene en las piernas cuando ya
concilié el suefio, y que dan como resultado la
fragmentacion de éste.

“Como no puede mantener las piernas quietas
mientras permanece acostada en la cama, la per-
sona sufre insomnio inicial. Y cuando al fin logra
dormirse, vienen las sacudidas nocturnas, por lo
que se despierta varias veces en la noche y al dia
siguiente estd somnolienta. En el caso de las sa-
cudidas nocturnas, las neuronas que se localizan
en las astas anteriores de la médula espinal se-
guramente ya estan saturadas por la proteina alfa
sinucleina, lo que hace que las piernas experi-
menten esos espasmos repentinos. Ahora bien,
todos tenemos sacudidas nocturnas. Paraser con-
sideradas un problema clinico, su regularidad de-
be ser de 10 por hora”, dice el académico.

Algunas personas pueden presentar, ademas,
depresion y ansiedad, por lo que buscan la ayuda
de un psiquiatra.

“No obstante, es muy dificil que un psiquiatra
diga en esa etapa temprana que quizd padezcan
el mal de Parkinson, porque éste se ha estereo-
tipado como un problema de temblor, rigidez de
musculos y cara sin expresiones. No hay un pa-
trén muy claro, pero si se juntan todos los sin-
tomas precoces, a lo mejor si se puede dar, con
mucha antelacién, un diagndstico correcto de es-
ta enfermedad.”

Destruccion neuronal
El sistema nervioso cuenta con una setie de me-
canismos dobles o triples para que el organismo
lleve a cabo todo tipo de acciones, de tal manera
que si uno de ellos deja de funcionar, los otros
entran al quite. Por eso, una persona con el mal
de Parkinson no tiembla mientras duerme.
“Cuando se detecta en un individuo el proble-
ma motor y la rigidez que conlleva esta enferme-
dad, laacumulacion de la proteina alfa sinucleina
en las neuronas de la sustancia negra del cerebro

ya destruyo 80% de éstas, pero dichos mecanis-
mos pudieron compensar las deficiencias... Si lo-
graramos detectar antes los sintomas precoces del
mal de Parkinson, podriamos implementar algu-
nas estrategias de neuro-rehabilitacién para re-
trasarlaaparicion del problema motorylarigidez.
De este modo, los pacientes seguirian siendo fun-
cionales”, explica Salin Pascual.

Hipersensibilidad a la cafeina

La adenosina es un neurotransmisor y, al mis-
mo tiempo, un producto de la activacion del
ATP (trifosfato de adenosina), material energé-
tico al que recurre el organismo cuando realiza
una accion cualquiera.

Alguna vez se penso que estar dormido era co-
mo apagar un foco: se apagaba el cerebro. Pero no
es asi. Ahora se sabe que hay nucleos del cerebro
que permanecen activos cuando dormimos. Es-
tos nucleos, que se localizan en el hipotdlamo an-
terior, se activan con la adenosina.

“La adenosina es como una moneda: si en el
dia estoy bien despierto, acumulo adenosina
para gastarla en la noche. La adenosina es la
que da inicio al suefio de ondas lentas. El pro-
blema es que algunas personas la metabolizan

“No hay un patrén muy claro del
mal de Parkinson, pero si se
juntan todos los sintomas
precoces, a lo mejor si se puede
dar, con mucha antelacién, un
diagnostico correcto de esta
enfermedad”

RAFAEL SALiIN PASCUAL
Académico del Departamento de Psiquiatria y Salud
Mental de la Facultad de Medicina de la UNAM

muy rapido porque tienen la enzima adenosi-
na-desaminasa muy activa, y sufren insomnio
primario. El promedio de suefio de estas per-
sonas es de 4 a 6 horas.”

De acuerdo con varias investigaciones, la cafei-
na es —si bien no en todos los casos— un factor
neuroprotector contra el mal de Parkinson. Y para
inhibir el efecto de la somnolencia causada por la
adenosina, mucha gente toma café. Pero quien
tiene la enzima adenosina-desaminasa muy ac-
tiva, se pone muy ansioso cuando bebe un poco
de esa bebida.

Al respecto, el académico universitario recuer-
da que hace tiempo estuvo yendo al Instituto Na-
cional de Neurologia y Neurocirugia, donde vio
con sorpresa a gente muy joven, de unos 30 afios
de edad, con el mal de Parkinson. Un dia entre-
vistd a un joven enfermo acompafiado por su es-
posa. Tenia una gran ansiedad, no podia estable-
cer relaciones con otras personas, vincularse a la
vida y... era hipersensible a la cafeina. Esto le lla-
mo mucho la atencion.

“Entre las personas con hipersensibilidad a la
cafeina por tener la enzima adenosina-desami-
nasa muy activa, con insomnio primario por fal-
ta de adenosina y con un problema motor du-
rante el suefio podriamos detectar a algunas que
fueran propensas a desarrollar el mal de Parkin-
son. Asi estariamos en unainmejorable posicién
para ir haciendo una especie de cuadro predic-
tivo de esta enfermedad. Esto por un lado. Y por
el otro, cuando identificdramos todos los sinto-
mas precoces, mas o menos 10 afios antes de la
aparicién de las manifestaciones motoras, po-
driamos empezar a modificar su sensibilidad a
la cafeina para que ésta pudiera tener el efecto
neuroprotector, y ver si efectivamente retrasa el
desarrollo del mal de Parkinson. Laidea es hacer
un tipo de medicina preventiva dirigida a un
sector de la poblacion adulta que cada vez au-
menta mas”, finaliza Rafael Salin Pascual.
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