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Diabete, un modello matematico fa
luce sulle cause della malattia

Studio coordinato dal®@nT su difetto secrezione insulinica
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Roma, 13 feb. (askanews) - Uno studio coordinato dall’Istituto di neuroscienze

del/Cnr di Padova ha investigato i meccanismi responsabili del difetto di

secrezione insulinica nei pazienti diabetici integrando i dati ottenuti da studi in

vitro e in vivo e superando i limiti degli approcci puramente sperimentali.

Il diabete & una malattia metabolica caratterizzata da aumentati livelli di
glucosio nel sangue, che costituiscono un importante fattore di rischio per
complicanze cardiovascolari, renali e retiniche. Due principali fattori
concorrono a produrre gli elevati livelli di glucosio: la diminuita capacita di
azione dell’insulina e un difetto delle cellule del pancreas (le beta-cellule) che
secernono insufficienti quantita di questo ormone.

Sebbene nella letteratura scientifica - spiega il'Car - siano presenti studi in
vivo, nonché ricerche in vitro sul difetto di secrezione insulinica, € ancora in
buona parte sconosciuta la dinamica dei processi responsabili del difetto beta-

Consighe Regionale

TG Web Lombardia

Per San Valentino a Las Vegas
licenza di matrimonio in
aeroporto

I ritratti ufficiali di Barack e
Michelle Obama a Washington

]
|

é ' . T iII I ¥
My Rhask
- L - L]

Pyeongchang 2018, le
cheerleader nordcoreane in
azione

Ritaglio stampa ad wuso esclusivo del destinatario,

non riproducibile.

058509

Codice abbonamento:

Cnr - siti web

Pag. 20



askeneuwss

Data 1 3-02-201 8

Pagina

@ Consiglio Nazionale delle Ricerche Foglio 2 / 2

cellulare che caratterizza questa malattia. Una fondamentale difficolta di
queste ricerche & infatti 'impossibilita di adottare in vivo, nell’'uomo, le
tecniche d’indagine usate in laboratorio.

Grazie a uno studio, coordinato dall’Istituto di neuroscienze del Consiglio
nazionale delle ricerche (In-Cnr) di Padova in collaborazione con UIstituto di
fisiologia clinica del/Cnr di Pisa e le universita di Pisa e di Pittsburgh (Usa), e
stato possibile confrontare i risultati ottenuti in vitro con quelli su pazienti
diabetici ed avere conferma dei meccanismi responsabili del difetto di
secrezione insulinica, fondamentale nello sviluppo del diabete di tipo 2, la
forma piu comune che interessa il 90% dei casi e che si sviluppa
prevalentemente a partire dai 40 anni di eta.

“Nella letteratura scientifica sono presenti studi in vivo sul ruolo della
disfunzione delle beta-cellule, mentre la ricerca in vitro ha chiarito i
meccanismi chiave (detti di ‘attivazione’ e ‘amplificazione’) che controllano la
secrezione di insulina”, spiega Andrea Mari, ricercatore dell’ln-=Cnr e co-autore
dello studio, ora pubblicato sulla prestigiosa rivista internazionale ‘Diabetes’.
“Attraverso 'analisi dei dati ottenuti dagli studi in vitro, abbiamo sviluppato un
modello matematico che rappresenta i meccanismi secretori della beta-cellula
normale. Lo stesso modello € poi stato utilizzato con successo per simulare le
risposte secretorie ottenute in una serie di esperimenti classici sull’'uomo,
dimostrando la congruita tra gli studi in vitro e quelli in vivo”.

“Basandoci su questa coerenza interpretativa, siamo stati in grado di verificare
che la risposta diabetica dipende dai meccanismi di amplificazione della
secrezione, mentre quelli di attivazione non appaiono coinvolti”, conclude
Eleonora Grespan,/dell’ln=Cnr. “La ricerca, inoltre, confermail potenziale
applicativo dei modelli matematici nella comprensione della fisiopatologia, in
particolar modo quando gli studi in vivo sono limitati da ragioni pratiche o
etiche e nei casi in cui 'analisi di molteplici condizioni sperimentali rappresenti
la chiave per comprendere i difetti funzionali a livello cellulare”.
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