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SOCIEDAD | INVESTIGACION BIOMEDICA

FRENAZO
AL CANCER

Una investigacién del Centro de Investigacion del Cancer de

Salamanca identifica un mecanismo que frena el avance del tumor

pediatrico mds frecuente en Esparia

SPC / SALAMANCA

grupo de investigacion

liderado por Xosé Buste-

lo, perteneciente al Cen-

tro de Investigacién del

Cédncer (CIC) de Salamanca, ha

descubierto un gen que actua co-

mo supresor de la formacién del

tumor pedidtrico mds frecuente,

un subtipo de leucemia linfoblas-
tica aguda de linfocitos T.

El Centro del Cancer salmanti-
no explico, a través de un comuni-
cado, que este trabajo ha revelado
que el gen, dependiendo del tipo
de cancer, puede actuar como pro-
motor o supresor de la formacién
de tumores y, en este caso concre-
to, se ha demostrado que actiia co-
mo supresor de la formacién del
citado subtipo de leucemia linfo-
blastica aguda.

De esta manera, el estudio per-
mitird disefiar fairmacos a medida
que, en funcidn del tipo de tumor,
sirvan para inactivar o activar las
funciones protumorales y antitu-
morales ejercidas por este gen.

El trabajo de investigacion ha
sido realizado por el Centro de In-
vestigacién Biomédica en Red de
Cancer (Ciberonc), a través del
grupo de investigacion liderado
por Xosé Bustelo, perteneciente al
Centro de Investigacion del Can-
cer de Salamanca, y ha sido publi-
cado por la revista cientifica Can-
cer Cell

Los linfocitos T sufren en algu-
nos casos alteraciones genéticas
que los hacen pasar de agentes
protectores a células malignas
causantes de tumores, siendo el
mas frecuente la leucemia linfo-
blastica aguda de linfocitos T, el
tumor mas frecuente en ninos es-
panoles y también afecta a un nii-
mero significativo de adultos.

A través de este trabajo, se ha
identificado un gen que actia co-
mo un freno clave en la formacién
de la LLA-T, la leucemia linfoblds-
tica aguda de linfocitos T.

PARON Y MUERTE. El doctor Xo-
sé Bustelo sefiald, a través dela no-
ta de prensa, que este trabajo «ha
demostrado que VAV1, a través de
la formacién de un complejo mul-
tiproteico con la proteina CBL-B,
come literalmente al acelerador
ICN1 haciendo que éste desapa-
rezca de las células tumorales. Es-
to hace que se pare el crecimiento
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Bustelo (d) lideré la investigacién, en la que también participé Mauricio Menach JICAL

de las mismas y que eventualmen-
te se mueran».

El estudio también ha identifi-
cado la estrategia que las células
tumorales desarrollan para elimi-
nar este freno, el cual se basa la ge-
neracion de alteraciones genéti-
cas que provocan la activacion es-
puria de proteinas denominadas
TLX, segun informa Efe.

«Pese a ello hemos podido de-
mostrar que si reactivamos VAV1
podemos volver a parar el creci-
miento de estas células alteradas
genéticamente e inducir su muer-
te de forma muy rapida. Esto su-
giere que, a largo plazo, podria ser

factible el disefio de vias terapéu-
ticas que pudiesen reproducir el
mismo efecto en pacientes», agre-
g6 el doctor Bustelo.

El trabajo de Ciberoncy CIC, en
el que también colaboraron el
CSIC, la Universidad de Salaman-
ca, el Institut del Mar d'Investiga-
ciones Médiques de Barcelona y el
hospital Sant Joan de Deu de Es-
plugues de Llobregat, se prolongo
durante casi seis afos y es «un
buen ejemplo de cémo investiga-
dores de distintos dmbitos pueden
trabajar en comtin para abordar
un problema de relevancia biolo-
gica y clinica», sentencié Bustelo.



