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DEVOLVER EL PLACER DE COMER
AYUDA A PERDER PESO A LAS
PERSONAS OBESAS

oprocenenica. Descubren que disminucién de un péptido afecta mecanismo cerebral.

omer produce placer, es-

pecialmentesise trata de

alimentos ricos en calo-
rias como el chocolate, y per-
der esa sensacion, curiosa-
mente, puede contribuir a la
obesidad. Laciencia acaba de
descubrir el mecanismo por el
que las personas con sobrepe-
so pierden ese placer, lo que
podria abrir nuevas vias de tra-
tamiento.

Un estudio de la Universi-
dad de California en Berkeley
recogido en la revista Nature
describe, a través de experi-
mentos con ratones, el meca-
nismo cerebral que provoca
esa falta de placer por comer
en casos de obesidad.

Trabajos previos ya habian

visto, a través de escaneres ce-
rebrales, que las personasobe-
sas muestran una menor acti-
vidad en las regiones del cere-
bro relacionadas con el placer
cuando veian comida, un pa-
tron que también se habia ob-
servado en estudios con ani-
males.
Ahora, los cientificos logra-
ron identificar que la causa de
estamenor actividad radicaen
que la obesidad provoca una
disminucién de la neurotensina
(un péptido cerebral) en unare-
gion especifica del cerebroque
conecta con la red de produc-
cion de dopamina (el neuro-
transmisor que genera la sensa-
ciénde placer o felicidad).

FACTOR SOBREPESO

La neurocientifica Neta Gazit
Shimoni llego a esta conclusion
cuandocriabaratones con una
dieta rica muy caldrica para

sus experimentos. Observa
que preferian el forragje rico en
grasas, lo que los llevaba a ga-
narun peso excesivo, pero que
unavez ganaban un sobrepeso
excesivo, los alimentos calori-
cos (mantequilla, mermeladao
chocolate) les resultaban me-
nos apetecibles que a los rato-
nes con dieta normal.

Para investigar este feno-
meno, ella y el resto del equipo
utilizaron laoptogenética, una
técnica que permite controlar
los circuitos cerebrales con luz.

Enratones de peso normal,
la estimulacion de un circuito
cerebral que conecta con la red
de dopamina aumento su de-
seo de comer alimentos ricos
en calorias, pero en ratones
obesos, la misma estimulacién
no tenia ningin efecto.

Los expertos vieron que la
causa era que los roedores obe-
sossufrian unareduccion muy
significativa de la neurotensi-

na, que impedia que la dopa-
mina desencadenara la res-
puesta de placer habituala los
alimentos ricos en calorias.

NUEVOS TRATAMIENTOS
Elhallazgo los llevo ala conclu-
sion de que restaurar los nive-
les de neurotensina en el cere-
bro, ya sea mediante cambios
en la dieta o manipulaciones
genéticas que aumenten su
produccion, puede restablecer
el placer de comer y, con ello,
promover la pérdida de peso.

Para probarlo, hicieron dos
tipos de experimentos. Hacien-
do dieta durante dos semanas,
los niveles de neurotensina de
los ratones volvian a la norma-
lidad, se les restablecia la fun-
c¢ién dopaminérgica y recupe-
raron el placer por los alimen-
tos ricos en calorias.

Los cientificos recurrieron
a la secuenciacion génica, una
técnica que les permitio ident-
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SEGUN LA OMS, MAS DE MIL MILLONES DE PERSONAS SUFREN DE OBESIDAD EN EL MUNDO.

ficar genes especificos y vias
moleculares que regulan la
funcion de la neurotensina en
ratones obesos.

Hasta el descubrimientode
los agonistas del GLP-1, que
han permitido el desarrollo de
medicamentos como Ozempic
que frenan el apetito, la lucha
contrala obesidad ha sidotodo
un reto para la investigacion
médica.

Los autores creen que su
trabajo proporciona objetivos
moleculares cruciales para fu-
turos tratamientos frente a la
obesidad, allanando el camino
aterapias mas precisas que po-
drian potenciar selectivamente
la funcion de la neurotensina
sin otros efectos secundarios.

Su objetivo es ampliar su
investigacion para explorar el
papel de este péptido mas alla
dela obesidad, investigando su
implicacion en la diabetes y los
trastornos alimentarios.cs
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