
 
 

 
 

Parece no haber más propósito en la variabilidad 

de los seres vivientes y en la acción de la selección 

natural que en la dirección en la que sopla  el 

viento. 

  

       Charles Darwin, Autobiografía. 
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Resum del treball I. Protein kinase CK2 is altered in insulin-
resistant genetically obese (fa/fa) rats. 
 

 
 

En treballs previs s’havia observat, en teixit hepàtic de rates Wistar, una 

persistent copurificació de CK2 amb un substrat present en preparacions de 

membrana de fetge de rata que va ser identificat com a grp94. La grp94 és 

substrat de CK2 i és una proteïna que es sobreexpressa en situacions de deprivació 

de glucosa i hiperinsulinèmia. Amb aquesta antecedents es va voler treballar amb 

un model animal que presentés alteracions en la homeòstasi de la glucosa. Les rates 

Zucker genèticament obeses (fa/fa) es caracteritzen per presentar alteracions en 

el metabolisme de la glucosa, principalment resistència a insulina i hiperinsulinèmia. 

En el present treball s’ha demostrat que la resistència a la insulina està produïda 

per una disminució en els nivells de receptor que per contra no veuen alterada la 

seva activitat tirosina quinasa. A diferència del que ha estat descrit a la 

bibliografia els nivells de grp94 totals no es veuen alterats a nivell de proteïna en 

rates de 5 setmanes mentre que s’observa una redistribució de CK2 entre els 

diferents compartiments subcel·lulars (disminució a citosol i increment a la fracció 

membranosa M1) i una disminució en els nivells totals de CK2. Els canvis en 

contingut de CK2 correlacionen perfectament amb els canvis en activitat CK2. 

L’associació de CK2 i grp94 sota determinats estímuls podria servir per ancorar la 

CK2 a membranes tot i que en el nostre model l’associació de CK2 a membranes no 

requereix un increment de grp94. 
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