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Hallan un nuevo
mecanismo de
reprogramacion de
las células tumorales

El descubrimiento ha sido realizado por
cientificos de dos centros de Barcelona

EFE | BARCELONA

= Cientificos del Instituto de
Investigacion Biomédica (IRB)
de Barcelona y del Hospital del
Mar han descubierto un nuevo
mecanismo de reprogramacion
celular a través de la inhibicion
de una proteina que juega un
papel fundamental en la pro-
gresion de los tumores cance-
rigenos.

El estudio, que se publicé ayer
en la version en linea de la re-
vista Nature Medicine, ha sido
dirigido por los investigadores
Rail Méndez, del IRB, y Pilar
Navarro, del Instituto Muni-
cipal de Investigacion Médica
(IMIM) del Hospital del Mar,
de Barcelona.

Los autores identifican la pro-
teina CPEB4 como una especie
de «director de orquesta celu-

lar» que «enciende» cientos de
genes vinculados con el creci-
miento tumoral.

La CPEB4 solo estd activa en
fases embrionarias y su fun-
cion desaparece en los tejidos
adultos, excepto cuando éstos
son cancerigenos, cuando vuel-
ve a expresarse y activa otros
genes.

El descubrimiento de este
comportamiento permitira apli-
car reprogramaciones celulares
actuando sobre esta proteina pa-
ra evitar que se produzca esta
cadena de activaciones de genes
que hace crecer el tumor.

Aplicaciones. La reprogramacién
celular es uno de los campos de
investigacion con mds aplicacio-
nes cientificas, ya que permite
modificar la configuracion de
las células adultas borrando su

Colaboracion

m Cientificos del Instituto
de Investigacion
Biomédica de Barcelona
y del Hospital del Mar
han trabajado conjunta-
mente en el hallazgo de
un nuevo mecanismo de
reprogramacion celular a
través de la inhibicién de
una protefna que tiene
un papel fundamental en
la progresion de los tu-
nares cancerigenos.

«Director de orquesta»
mEn opinién de los in-
vestigadores, la proteina
CPEB4 actia como una
especie de «director de
orquesta celulary que
«enciendey cientos de
genes vinculados con el
crecimiento tumoral.

«memoria» del desarrollo y, asi,
hacerla retroceder a su estado
embrionario; una vez finaliza-
do este proceso, se puede re-
convertir la célula en otra com-
pletamente diferente.

Como la CPEB4 pierde su fun-
cién pasada la fase embrionaria,
una reprogramacion que inhibe
esta proteina seria un tratamien-
to antitumoral con muy pocos
efectos adversos, lo que hoy en
dia es «una de las principales li-
mitaciones de muchas de las te-
rapiasy, afirma Navarro.

Mediante estudios realizados
en ratones con células de tumo-

res de pacientes, los investiga-
dores del IRB y del IMIM han
observado que la disminucion
de los niveles de CPEB4 en las
células cancerigenas reduce el
tamafio de los tumores hasta en
un 80 por ciento.

Segtin Méndez, el estudio de-
muestra que «no seria solo la
mutacion de un gen concreto lo
que promoveria el crecimiento
del tumor, sino la expresion en
el sitio incorrecto de una pro-
teina que activa cientos de mo-
léculas mensajeras que llevan
la informacién contenida en
los genes para sintetizar las
proteinas, sin que estos genes
estén mutados».

Una de las proteinas que acti-
va la CPEB4 es la t-PA (activa-
dor tisular plasminégeno), que
«normalmente se encuentra en
péncreas sanos y que, sin em-
bargo, presenta niveles muy al-
tos en tumores de pancreas»,
explican Elena Ortiz-Zapater,
primera firmante del articu-
lo, y Pilar Navarro, en la nota
del IMIM.

Tendencia. Aunque de momen-
to el estudio se limita a dos ti-
pos de tumores, pancreas y ce-
rebro, los autores creen que esa
tendencia se repetird en muchos
otros, teniendo en cuenta los
efectos observados en los tu-
mores estudiados y el tipo de
genes regulados por este me-
canismo.

En el estudio también han par-
ticipado investigadores de otros
centros.




