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Pedro Lazo, del Centro del Cancer de Salamanca.

La cinasa VRK1 es
un nuevo jugador en
la proteccion celular

SALAMANCA
ALEJANDRO SEGALAS

El equipo de Pedro Lazo,
del Centro de Investiga-
cién del Cancer de Sala-
manca (CIC), ha identi-
ficado que la cinasa hu-
mana VRKI1 es un nuevo
jugador en la proteccion
de la célula frente al
dafio génico y que tiene
muy buenas perspecti-
vas para el futuro. "Esta
proteina al ser atipica en
su estructura permitiria
el disefio de farmacos al-
tamente especificos, y
por tanto con un riesgo
muy bajo de reaccion
cruzada, que es el mayor
problema que presentan
los inhibidores de cina-
sas”, explica a DM Lazo,
coordinador del trabajo,
quien afiade que el desa-
rrollo de los inhibidores
requiere la participacion
del sector biotecnolégi-
co, pero es perfectamen-
te factible.

Los resultados de este
trabajo, publicado en
Oncotarget, muestran
de manera inequivoca
que la eliminacion de
VRKI1 convierte a las cé-
lulas tumorales en inca-
paces de responder al
dafio del ADN y sensibi-
liza a la célula a farma-
cos como doxorrubici-
na o tratamientos con
radiacion. "En el traba-
jo también se muestra
el mecanismo por el que
VRK1 hace ala célula in-
capaz de reparar el ADN
dafiado por doxorrubici-
na al no poder formar

complejos de reparacion
ensamblados en la pro-
teina 53BP1".

El equipo decidio es-
tudiar si interfiriendo
con la funcién de esta
proteina se puede sensi-
bilizar a la célula a far-
macos usados en onco-
logia y basados en dafio
génico "pensando que si
se diera ese efecto po-
dria ser de utilidad para
sensibilizar a la célula
y de este modo se podria
reducir la toxicidad de
los farmacos. Como mo-

Para el futuro, se
estudian dos vias de
gplicacion de esta
cinasa; en cancer,
como terapia en si o
en combinacion, y
en enfermedades
neurodegenerativas

delo utilizamos la res-
puesta celular a doxorru-
bicina que es un trata-
miento habitual”.

ViAS FUTURAS
Para el futuro, existen
dos lineas basadas en la
funcién de VRK1 como
regulador de los cambios
dinamicos de la cromati-
na. La primera como tra-
tamiento oncolégico en si
o en combinacién con
tratamientos convencio-
nales, y la segunda rela-
cionada con las enferme-
dades neurodegenerati-
vas, como consecuencia
de su efecto sobre la re-
paracién al ADN.




