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al mal prondstico al que se en- canismo funcione y no se lle-

DE LA SALUD

Cancer de mama triple negativo

ATANASIO PANDIELLA

El cancer de mama representa el tumor fe-
menino mas frecuente. Desde el punto de
vista de su tratamiento, el cancer de mama
se divide en tres tipos. El mas frecuente se
caracteriza por tener receptores hormonales
de estrogenos y de progesterona, y frente a
€l se han desarrollado terapias antihormona-
les que son eficaces. Otro tipo se caracteriza
porque sus células poseen elevadas cantida-
des de la proteina HER2. También en este
caso se puede atacar a estos tumores con te-
rapias anti-HERZ. El tercer tipo de tumor ca-
rece de receptores hormonales y de HER2 y

por esta razén se denomina ‘triple negativo’.
Este tumeor representa un 15% de todos los
tumores mamarios y es agresivo. La falta de
conocimiento de las caracteristicas molecu-
lares de este tumor ha impedido que se de-
sarrollen terapias especificas contra él. Por
esta razon, ha sido tratado clasicamente con
farmacos antitumorales de la categoria de
quimioterapicos, firmacos que normalmen-
te estan dirigidos a afectar la maquinaria de
duplicacién celular y que presentan toxicida-
des importantes.

Debido a esta carencia de conocimiento y

frentan los pacientes con estos
tumores, este tipo de cancer de
mama se ha considerado una
prioridad en algunos progra-
mas de investigacion interna-
cionales. Y esto estd ocasionan-
do cambios sustanciales. Multi-
ples laboratorios han realizado
esfuerzos importantes para de-
finir las alteraciones molecula-
res presentes en este tipo de tu-
mores y ello ha permitido determinar que es-
tos tumores tienen alterados algunos
mecanismos de reparacion de su material
genético. La reparacion del ADN es funda-
mental para que una célula viva. Si repara
mal su ADN la célula puede morirse. Y esto
es importante desde el punto de vista tera-
péutico. El problema es que cuando falla un
mecanismo de reparacién, la célula puede
utilizar otro que tiene de reserva. Lo que se
intenta es que si funciona mal en estos tumo-
res un mecanismo, se impida que el otro me-

gue a reparar correctamente
el ADN de la célula tumoral.
Esto hace que se muera. Ya
estan en marcha ensayos cli-
nicos con inhibidores de ese
segundo mecanismo de re-
paracion.

Ademas de estos estudios,
existen muchos grupos de
investigacion que estan iden-
tificando nuevas dianas que
puedan ser atacadas en cancer de mama tri-
ple negativo. Proteinas como el receptor del
factor de crecimiento epidérmico (parecido
a HER2) o la quinasa mTOR se estdn eva-
luando como posibles candidatos terapéuti-
cos. Obviamente, el panorama de futuro es
esperanzador. Es de esperar que el esfuerzo
de todos los investigadores llegue a desarro-
llar terapias que mejoren el pronéstico de es-
te tipo de tumor.
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