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Se necesita investigar mas a fondo el proceso destructivo de la célula beta

La masa betacelular debe ser una
diana en el manejo de la diabetes

Conseguir-que la masa betacelular manten-
ga su integridad o al menos sea capaz de in-
ducir la funcionalidad que le caracteriza es
clave frenta a la diabetes de tipo 2. Algunos
estudios del Hospltal Clmlco de Barcelona

se dmgen pre(:lsamente a describir los me-
canismos que ayudarian a disefiar-farmacos
mas eficaces. La hlperglucemla es otro as-
pecto que investiga el equipo de endocrmo—
logos del centro catalan. :

T.G. PACANOWSKI Barcelona
El diabético tipo 2 suele
acabar necesitando insulingd
ya que la funcionalidad de
"« la ¢élula beta en este tras-
" torno se pierde. "La resis-
tencia a la insulina es un
factor evidente, pero es la
célula beta la determinante
para que se produzca el
trastorno metabdlico", ha
senalado Ramén Gomis, di-
rector de investigacion en
el Clinico de Barcelona.

El endocrindlogo ha sub-
rayado que por esto no sélo
se ha de investigar en la re-
sistencia a la insulina, sino
también en los mecanismos
que regulan el manteni-
miento de la masa betacelu-
lar. El Clinico trabaja en al-
gunas seiiales que regulan

csta masa, tradicionalmente.

estudiada en diabetes-de ti-
po 2 por apoptosis,

Ignac:'ol -Conget,-&el Clinico de Barcelona.

" Ramén Gomis, endocrinélogo.

Se buscan nuevas
drogas que estimuilen
la.célula beta o que - —

Esta masa betacelular se

La hiperglucemia
puede regenerar por neogé- posprandial es un

* nesis desde células ducta-
—-——les-a~células-que-expresanr-—-—n"-faCtornqUe-—Seuh a~de -ele e

insulina o por replicacién
de las mismas células o in-
hibicion de 1a apoptosis. "El
mantenimiento de la masa
betacelular es por tanto cri-

tico en la diabetes 2. El.res- _
to de masa residual puede’

amplificar su funcién, por lo
que se investigan farmacos
que actien en esta linea”.
La Unidad de Diabetes del
Clinico estudia por esta vid
la célula beta, dado que es
un referente para evaluar el
prondstico de la enferme-
dad.

Asimismo, investigan las
sefiales de fosforilacién,
que no sélo activan la fun-
cién sino gue también favo-
recen ¢l incremento de la
masa betacelular o inhiben
la apoptosis. "Aunque en la

actualidad existen datos,
tanto de investigacién en la-
boratorio como clinica y
epidemiolégicos, que de-
muestran que la hipergluce-
mia posprandial o subida de
la glucosa en sangre des-
pués de las comidas es da-
fiina para la salud cardio-
vascular, 1a realidad es que
aln no se le presta la aten-
cion que se debiera a la mo-
nitorizacién de este factor
en diabéticos tipo 2 diag-
nosticados”, ha dicho Igna-
cio Conget, endocrinélogo
del Clinico Barcelona y que
participé junto a Gomis en

vigilar estrechamente
en diagnosticados

la reunion Hiperglucemia
posprandial y célula beta
prancredtica, de la investi-
gacion a la prdctica clinica
diaria, celebrada en su hos-

. pital. La hiperglugemia pos-

prandial "es, en términos
proporcionales, de mayor
riesgo que la preprandial”.

Grupos

Existen dos grupos de
tratamientos dirigidos al
control especifice de la hi-
perglucemia posprandial.
Segiin Conget, se trata de
"los inhibidores de las alfa-
glucosidasas, que enlente-

inhiban la apoptosis
frente a la diabetes

cen la absorcién de los car-
bohidratos, ocasionando un
menor aumento de la gluce-
mia después de las comi-
das, vy los que estimulan la
secrecion de la insulina, co-
mo la nateglinida y la repa-
glinida".

En este ultimo grupo de
tratamientos, ha afiadido
este experto, "la nateglinida
tiene un inicio de accién
mds ripido v una duracién
mas corta, lo que implica
un mencr riesgo de hipo-
glucemias o bhajadas de la
glucosa en sangre en los
pacientes".




