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Un payaso juega con un nifio
enfermo de leucemia. | (7 / oie

LEUCEMIA LINFOBLAS-
TICA AGUDA INFANTIL

Tipo de cancer que pue-
de afectar los globulos ro-
jos, los globulos blancosy
las plaguetas.

LA CELULA MADRE
LINFOIDE

Lacélula linfoide cominda
a lugar a los precursores
deloslinfocitos TyByalas
células Natural Killer.

I

CELULAS DE LELCEMIA
EN SANGRE Y MEDULA

El analisis de muestras de
células de sangre y médu-
la 6sea es necesario para
diagnosticar la leucemia.

Un espaiol identifica un gen que
permite frenar un cancer pediatrico

Un estudio del investigador gallego Xosé Bustelo permitira
avanzar en el tratamiento de la leucemia linfoblastica aguda

A.Marifio/ Agencias

Tras cinco anos de investigacion
y uno mds de espera hasta publi-
car las conclusiones, un equipo li-
derado porelinvestigador gallego
Xos¢ R. Bustelo hadescubiertoun
gen que actia como “freno” en la
formacion del tumor pediatrico
mas frecuente, un subtipo de leu-
cemialinfoblisticaaguda de linfo-
citos T (LLA-T).

‘A efectos practicos el estudio
contribuye a saber como funcio-
nan las células tumorales e iden-
tificar el subtipo de éstas y a lar-
go plazo abre nuevas puertas pa-
raque podamos desarrollar y re-
producir a nivel farmacologico
estos frenos para tratar el cancer’,
asevero Bustelo, vicepresidente
de la Asociacion Espanola de In-
vestigacion sobre el Cancer
(Aseica) yque desarrollasulabor
en el Centro de Investigacion del
Cincer de Salamanca.

Desde Madrid, donde participa
en el primer Simposio Educacio-
nalorganizado por Aseica, Buste-
lo remarca que no se trata del pri-
mer descubrimiento alrededor
de un gen implicado en la forma-
cion de un tumor, pero siun nue-
VO avance que permite conocer
mejor “un tipo muy determinado
deleucemia’ Asi, hay tantos tipos
como células diferentes pero el
gen VAV estd vinculado al can-
cer pedidtrico mds frecuente.

“No esunaleucemia exclusiva-
mente infantil y de hecho es mas
grave cuando afecta a un adulto,
perosies mas frecuente en ninos
que en personas mayores’, preci-
sG Bustelo, que recalcd que tras
cinco anos de investigacion el

Xosé Bustelo

Investigador

“Abre nuevas puertas
para reproducir esos
frenos a nivel
farmacologico”

equipo que lidera tuvo que espe-
rar casi otro hasta que el estudio
hasido publicado en la prestigio-
sa revista cientifica Cancer Cell.
Ademis del gallego, otros nueve
investigadores del Centro de In-
vestigaciones Biomédica en Red
de Cancer (Ciberonc) firman el
documento titulado A paradoxi-
cal tumor-supressorrole forde Rac
1 exchange factor VAV1 in T cell
acute Lymphoblastic Leukemia.
“Hemos podido demostrar que
si reactivamos VAV1 podemos

volver a parar el crecimiento de

estas células alteradas genética-
mente e inducirsumuerte de for-
ma muy ripida. Esto sugiere que,
alargo plazo, podria ser factible el
diseno de vias terapéuticas que
pudiesen reproducir el mismo
efecto en pacientes’ explica el
doctor Bustelo. Este mecanismo
que induce la muerte de las célu-
las que han sufrido alteraciones
genéticas se conoce como “suici-

dio celular’ subraya.

“Para que nos entendamos’,
apunta el especialista, “las células
son como un coche que tiene ace-
lerador y freno pero el cancer lo
que hace es que el acelerador si-
gaperonoelfrenoyloque hemos
descubierto es precisamente eso,
un freno que impide que un sub-
tipomuy concreto de células dela
sangre desarrollen tumores, ma-
tiza Bustelo, que anade quelo que
se ha demostrado a través de un
estudio realizado en ratoneses
modificados genéticamente es
que si se reactiva ese gen puede
actuar como supresor de la for-
macion del citado subtipo deleu-
cemia linfoblastica aguda.

Alteraciones

La formacion de LLA-T, al igual
que enotros canceres, estd causa-
da por la acumulacion de mualti-
plesalteraciones genéticas deno-
minadas mutaciones v que cau-
sanlaactivacion de genes que ac-
tian como “aceleradores” de la
malignizacion de las células y, al
mismo tiempo, lainactivacion de
otros genes que actian como
“frenos” del proceso.

En concreto, la supervivencia
de los pacientes con estos tumo-
res es del 68 %, un porcentaje “to-
davia hoy muy mejorable” desde
el punto de vista clinico. El estu-
dio, por lo tanto, permitird abor-
dar el tratamiento en enfermos
resistentes a las terapias actuales
oque recaen traslaaplicacion de
¢éstas. A través de farmacos "ame-
dida” se podrin en funcion del ti-
pode tumor, activaro inactivar las
funciones protumorales o antitu-
morales ejercidas por ese gen.




