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Un trabajo del CIC aporta nuevos
avances contra la leucemia infantil

Han participado
investigadores de
Dusseldorf, Salamanca
y Madrid

i REDACCION / WORD
SALAMANCA. Un grupo del Cen-
tro de Investigacion del Cancer de Sa-
lamanca (CIC-IBMCC) ha trabajado
en demostrar como la infeccion es
factor causal temporal de la leuce-
mia linfobléastica precursora aguda
de leucemia B.

Segun la informacién aportada por
el centro, este tipo de leucemia afec-
ta en concreto a los precursores de
los linfocitos B que estan localizados
en la médula 6sea y los resultados ob-
tenidos en la investigacion, dirigida
por el investigador Isidro Sinchez,
«ofrecen la posibilidad de desarrollar
nuevas terapiasy.

Los datos acaban de ser publicados
en larevista ‘Cancer Research’y, para
su obtencién, la iniciativa cientifica

ha contado con la participacion de in-
vestigadores de Diisseldorf (Alema-
nia), Salamanca y Madrid.

Ahora, el desafio pendiente es iden-
tificar las exposiciones relevantes y
descifrar como y cuando estos facto-
res contribuyen a la evolucioén y de-
sarrollo de este tipo de leucemia, ha
indicado el Centro de Investigacion
del Cancer de Salamanca.

Por ello, después de los avances ya
obtenidos en el trabajo, el grupo di-
rigido por el experto Isidro Sanchez
estd desarrollando modelos de ratén
que permita dicha identificacién y
descripcion de la génesis.

«Si se avanza en este conocimien-
to, se pueden desarrollar interven-
ciones preventivas de la enfermedad
y alcanzar el suefio de erradicar la
leucemia aguda infantily, ha apun-
tado el CIC-IBMCC.

El desarrollo de leucemia linfo-
blastica precursora aguda de leuce-
mias B surge en la infancia de la in-
teraccion de una susceptibilidad ge-

nética heredada y la exposicion ex6-
gena.

Laalteracién cromosomica en cin-
cer infantil mas comun es el gen de
fusion ETV6-RUNXI, que se da en
aproximadamente el 25 por ciento
de leucemia linfoblastica precursora
aguda de leucemia B, ha continuado.

Este gen de fusion es uno de los
ejemplos de la asociacion de genoti-
poy el fenotipo. Y «su presencia sélo
se asocia a leucemia linfoblastica pre-
cursora aguda de leucemia B y parece
implicar un riesgo bajo para desarro-
llar esta leucemian, ha continuado.

Para el desarrollo y evolucion de la
enfermedad mediante el clon preleu-
cémico de ETV6-RUNXI se requieren
otras ¢condiciones genéticasy. En con-
creto, tal y como ha apuntado, este
clon representa una fase en la géne-
sis de esta enfermedad, pero poste-
riormente se requieren aberraciones
genéticas postnatales, que suelen ve-
nir mediadas por la actividad recom-
binadora del gen RAG.

Ahora, en el trabajo publicado se
presentan pruebas genéticas ‘in vivo’
que conectan ‘mecanisticamente’ la
expresion pre-leucémica de ETV6-
RUNX1 en células madre hematopo-
yéticas e infecciones postnatales ne-
cesarios para el desarrollo de 1a leuce-
mia linfoblastica aguda de células B.

En el modelo, el gen ETV6-RUNX1
otorga «un bajo riesgon para el desa-
rrollo de leucemia linfobléstica pre-
cursora aguda después de la exposi-
cioén a patogenos comunes, de esta
manera (se corrobora la baja inciden-
cia en humanosy, apuntaron desde el
CIC.

El modelo murino y humano re-
velan alteraciones gendmicas, donde
resalta la proporcion de genes afecta-
dos de la familia KDM. Y los resulta-
dos explican la base genética implica-
da en la evolucion del clon preleucé-
mico de ETV6-RUNX1 para el desa-
rrollo de leucemia linfoblastica pre-
cursora aguda de células B después de
la exposicién a infeccién, explicaron.



