0.JD.: 11835 Fecha:  07/02/2011
E.G.M.: No hay datos CORREO MEDIco Seccion: MEDICINA
Tarlfa (€) 384 EDICI\'H SENANAL DE DIARID MEDICO - . ’ _ P&I n$- 13

Mecanismos de AM

El grafico ilustra los
diferentes mecanismos de
AM anti-CD3 especificos de
FcR de no unién en la
restauracion de la tolerancia
inmune en T1D. La eficacia
de estos AM anti-CD3

Tregs especificos en revertir
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La diabetes de tipo 1 es uno  de Paris, en Francia, se cu- y

de los trastornos autoinmu-
nes mas extendidos del
mundo. La incidencia se ha
incrementado de un 2 a un
5 por ciento en los tltimos
afios. Los farmacos para tra-
tar esta patologia son efica-
ces en ratones genéticamen-
te modificados para desarro-
llar diabetes humana, segin
un estudio que publica el Gl-
timo numero de Science
Translational Medicine.

El hallazgo podria ayudar
a los investigadores a ajustar
las dosis para mejorar la se-
guridad y eficacia de estos
farmacos en humanos. Un
impedimento importante
en el andlisis de nuevos me-
dicamentos es determinar la
dosis correcta para los hu-
manos, mientras que los
modelos animales pueden
ofrecer algunos consejos so-
bre dosis seguras y ayudar a
restringir las opciones.

En el nuevo estudio, co-
ordinado por Chantal Kuhn,

bre esta carencia traslacio-
nal mediante la creacién de
un modelo murino de dia-
betes humana que puede ser
utilizado para optimizar la
dosis de anticuerpos anti-
CD3, que han sido probados
para ralentizar la progresiéon
de la diabetes tipo 1 en ensa-
yos clinicos preliminares.

Anticuerpos anti-CD3
El equipo de Kuhn ha halla-
do que el tratamiento con
anticuerpos anti-CD3 resta-
bleci6 la tolerancia inmune
en las células de los islotes
en los ratones diabéticos y
fue capaz de evitar la pro-
gresion a la enfermedad.
Este nuevo modelo de ra-
tén proporciona una plata-
forma de analisis necesaria
para perfeccionar un nuevo
y prometedor tratamiento
para la diabetes tipo 1.
B (Science Translational
Medicine; 3 (68 68raio): 1-
10).
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nuevas células T1D depende
de varios mecanismos no
excluyentes entre siy que
permiten al linfocito T1D su
expansion e induccién de la
tolerancia inmune. Se
describen dos fases: la
primera resulta de la
presencia de AM anti-CD3
especificos en la

circulacién y proporciona
una inhibicién breve de las
Teff autorreactivas, llamada
citorreduccién. Una
segunda fase comienza
cuando los AM han sido
aclarados de la circulacién,
con mecanismos implicados
en la tolerancia inmune
activa que mantiene la
eficacia a largo plazo de los
anti-CD3. Mediante la
unién del complejo TCT-
CD3 en Teff, los anti-CD3
inducen acontecimientos
que previenen a Teff del
ataque de células beta
pancredticas en los islotes
de Langerhans.



