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El Centro de Investigacion
del Cancer muestra
avances en el linfoma

El equipo de cientificos del IBMCC de Salamanca define de forma
pormenorizada el patron genético del linfoma folicular y su evolucion

SALAMANCA
Un grupo de investigacion del Cen-
tro de Investigacion del Cancer de
Salamanca (IBMCC), dirigido por
el doctor Isidro Sanchez, ha defini-
do «pormenorizadamente» el pa-
trén genético del linfoma folicular
y su evolucion. En el trabajo, en el
que ha participado el doctor Mi-
chael R. Green de la University of
Nebraska Medical Center de Esta-
dos Unidos, ya se gest6 en 2015y
ahora se ha publicado en la revista
cientifica ‘Blood’.

Segun destaca el Centro de In-
vestigacion del Cancer, la iniciativa
tiene «gran trascendencia» porque
«se avanza en la comprension de la
etiologia de linfoma difuso de célu-
las B grandes y el linfoma folicu-
lar». En concreto, los cientificos
han logrado identificar genes mu-
tados en el 96% de los tumores de
linfoma folicular, donde se mostra-
do «un papel destacado» del gen
Crebbp, informa Europa Press.

En este sentido, afade, cuando
se detecta practicamente en la to-
talidad de casos una mutacién con-
creta, la comunidad cientifica in-
tenta demostrar si esa mutacion es
relevante e incluso la causa del ori-
gen de la enfermedad estudiada.

En el caso del gen Crebbp, ha

permitido explicar el mecanismo
de evolucion del linfoma folicular y
«promete ser una buena diana mo-
lecular para el desarrollo de farma-
cos», ha puntualizado el IBMCC.
En concreto, en la nueva publi-
cacion «se ha demostrado que en
los casos en que el gen Crebbp su-
fre una delecidn, es decir, cuando
se produce pérdida, se genera lin-
foma difuso de células B grandes».
En cambio, ha puntualizado,

Los investigadores

han identificado
enes mutados en el
6% de los tumores

cuando Crebbp esta mutado, es de-
cir, cuando se altera la secuencia,
se genera linfoma folicular. «En de-
finitiva, dependiendo de este fallo
acaba generandose una u otra en-
fermedad», segun los investigado-
res a través del IBMCC.

Por tanto, «este avance mejora la
comprension del origen del linfo-
ma folicular y de linfoma difuso de
células B grandes, a dia de hoy
desconocidos, y permitira abrir la

puerta a desarrollar nuevos farma-
cos que inhiban a Myc, ya que se
ha demostrado que la pérdida de
las firmas de Crebbp transcripcio-
nal y epigenética implica al gen
Myc en la etiologia de la enferme-
dad», ha especificado.

En el trabajo desarrollado, los in-
vestigadores aportan «evidencias»
en modelos animales de ratén,
donde la supresion del gen Crebbp
da lugar a déficit en el desarrollo
de células B y puede cooperar con
BCL2 sobreexpresado para fomen-
tar el linfoma de células B.

A través del andlisis de mutacio-
nes de Crebbp en linfoma folicular
y en linfoma difuso de células B
grandes, sus promotores han mos-
trado una diferencia «significativa»
en el espectro de mutaciones de
Crebbp en estas dos enfermeda-
des. En concreto, han identificado
una frecuencia «m4s alta» de mu-
taciones sin sentido o mutaciones
que desplazan el marco de lectura
en linfoma difuso de células B
grandes que en linfoma folicular.

«Analizando los datos, se muestra
relacién entre la inactivacion de
Crebbp y dependencia con Bcl2 y
muestra una funcién de la inactiva-
cién de Crebbp en la induccion de
la expresion de Myc», concluye.






