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METABOLISMO SIN AFECTAR A LA OBESIDAD

La disrupcion de TBP-2
mejora la intolerancia a la
glucosa y la hiperglucemia

1DM

En un estudio que se pu-
blica en Nature Communi-
cations, investigadores de
la Universidad de Kioto,
en Japon, han demostrado
que la disrupcién de la
proteina 2 de unién a la
tiorredoxina (TBP-2, tam-
bién conocida como
Txnip) en ratones obesos
afectados de diabetes tipo
2 mejora significativamen-
te la hiperglucemia y la in-
tolerancia a la glucosa, sin
afectar a la concentracién
de adipocitocinas.

En la investigacion, Hi-
roshi Masutani y su equi-
po explican que los rato-
nes deficientes en TBP-2
muestran una mejor sensi-
bilidad a la insulina, con
una activacién de la sefiali-
zacién del sustrato 1 de
Akt del receptor de la in-
sulina del musculo esque-
lético; la secrecidén de la
insulina estimulada por
glucosa (GSIS en sus siglas
en inglés) en islotes tam-
bién mejora.

Ademds, los autores

apuntan que la elevacién
de la expresién en la pro-
teina UCP-2 en islotes esta
desregulada debido a una
deficiencia en TBP-2. Ma-
sutani también ha desvela-
do que la sobreexpresion
de TBP-2 suprime la pro-
duccién, inducida por glu-
cosa, de trifosfato de ade-
nosina, el influjo célcico y
GSIS.

Una molécula clave

En células beta, TBP-2 se
encarga de elevar la expre-
sién de la actividad trans-
cripcional de UCP-2, a tra-
vés del reclutamiento del
receptor-gamma-coactiva-
dor-1-alfa activador del
proliferador del peroxiso-
ma hacia al promotor de
UCP-2. Este complejo pro-
ceso implica que TBP-2 es
una molécula reguladora
clave para explicar la GSIS
y la sensibilidad insulinica
en diabetes, base cientifica
que eleva las posibilidades
de inhibir TBP-2 como
nuevo acercamiento tera-
péutico.



