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La enfermedad cerebrovascular es la primera causa de incapacidad fisica en
el mundo vy la tercera causa de muerte [1], ademas genera cuantiosos gastos
para los sistemas de salud. Hasta el momento las estrategias farmacoldgicas
para mitigar sus efectos han sido inefectivas. El proceso neurodegenerativo
causado por esta enfermedad se relaciona con mecanismos de control de la
supervivencia y muerte celular, en los cuales la proteina AKT juega un
importante papel [2,3]. Por otra parte, es conocido que la funcién de muchas
proteinas es regulada a través de cambios estructurales inducidos, por
ejemplo, por la incorporaciéon de grupos fosfato o N-acetilglucosamina.
Respecto al ultimo, se ha encontrado que muchos tipos de estrés celular
generan aumentos transitorios de los niveles de glicosilacion tipo O-GIcNAc
en proteinas y que esta respuesta le permite a las células incrementar sus
probabilidades de supervivencia [4]. Este estudio contribuirda a entender
como la fosforilaciéon o la glicosilacion modifican la conformacion de la
proteina AKT y en consecuencia su funcidn. En él, se presentan simulaciones
de dindmica molecular, mediante NAMD/VMD, en las que se exploran los
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efectos conformacionales de la glicosilacion y fosforilacion de los residuos de
serina y treonina sobre la estructura base de AKT. La estabilidad de las
estructuras proteicas se evalia mediante la comparacion de la energia total
del sistema. El modelado computacional de esta proteina y de este tipo de
procesos de glicosilacién y fosforilacion, en residuos de serina y treonina,
ademas de ser un campo nunca antes estudiado a través de dinamica
molecular, contribuirdn a establecer el mecanismo de acciéon de la
glucosamina sobre la mejoria de esta patologia. La simulacidn computacional,
complementada con evidencia experimental, pretende aportar informacion
conducente a evaluar si es posible proponer que la glucosamina puede ser un
farmaco capaz de mejorar la funcién celular en estas patologias.
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