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INVESTIGACION

Esteller halla la primera mutacién en una nueva via
celular que causa cancer

VOTE ESTANOTICIA

El catalan Manel Esteller ha dirigido una
investigacion que ha permitido detectar la primera
mutacién en una nueva via celular que provoca
cancer, tras comprobarse que, a partir de un solo
gen mutado, TARBP2, se produce toda una cascada o
cadena de cientos de cambios de expresion genética
causantes de tumores.

EFE Este trabajo publicado en el Gltimo nimero de
Nature Genetics y con el que se abre una nueva via
para el estudio de las causas asociadas a la
formacién de tumores, ha sido realizado en el
Instituto de Investigaciones Biomédicas de
Bellvitge-Instituto Catalan de Oncologia (IDIBELL-ICO), cuyo programa de epigenética y biologia del cancer es
dirigido por Manel Esteller, investigador del ICREA.

El investigador Manel Esteller. EFE/Andreu Dalmau

A partir de esta investigacion en la que se ha incluido el estudio de unos 400 tumores humanos y en la que
también han colaborado cientificos del Hospital Vall d'Hebrén y del Centro de Regulacién Genémica, se ha
descubierto que el citado gen mutado TARBP2, que esta asociado a canceres de colon, estdémago y Utero, es
capaz de “encender o activar" mediante un mecanismo epigenético muchisimos genes que anteriormente
estaban apagados o no activados.

Asi lo ha explicado a Efe el director de la investigacién, Manel Esteller, quien ha afiadido que la causa de este
proceso es que este gen mutado hace que las secuencias genéticas que lo regulan en condiciones normales, y
que se denominan microARNSs, no se produzcan de forma correcta, lo que conlleva que todos los genes
regulados por las mismas se expresen de forma "alterada, aberrante o anémala”.

Hasta ahora, segun Esteller, "no se conocia ninguna mutacién en esta via celular implicada en la formacién de
microARNs" (secuencias genéticas de acido ribonucléico ARN muy pequefias, que estan sueltas por el nicleo
celular y que se dedican basicamente a apagar genes).

"En esta via de regulacién de microARNs no se conocia ningin gen mutado en cancer humano", ha destacado
Esteller, quien ademas ha advertido de que “es probable que la presencia de mutaciones en el citado gen sea
sélo la punta del iceberg que sobresale en la superficie del océano, y que, por debajo de su linea de flotacion,
existan muchas més mutaciones en genes productores y eliminadores de microARNs que contribuyan al
desarrollo del cancer".

En su opini6n, este descubrimiento podria tener dos grandes implicaciones cientificas; la primera es que se ha
abierto una nueva via en donde buscar mutaciones en genes, pues todos aquellos que puedan regular
microARNs podrian ser “candidatos a estar alterados en los tumores".

La segunda implicacién cientifica es que previsiblemente este hallazgo permitira el desarrollo de estudios
preclinicos de farmacos activadores de microARNSs, y se podra predecir qué tipo de tumores serian mas
sensibles a unos tratamientos u otros.
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