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¿Cree que el Pacto 
por la Sanidad ha 
quedado relegado por 
la gripe A?  
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ONCOLOGÍA  

Hallan el 'interruptor' que controla la 
invasión tumoral  

REDACCIÓN | BARCELONA  
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Barcelona 
 
La investigación para evitar la invasión tumoral en cáncer de mama ha dado un paso 
importante. Un equipo del Programa de Investigación en Cáncer del IMIM-Hospital del 
Mar, con la participación de la Fundación Jiménez Díaz, colabora en un estudio 
internacional que ha identificado nuevas claves dirigidas a una posible reprogramación 
celular en aras de revertir este proceso de expansión tumoral. En este trabajo, 
publicado en la revista Nature Cell Biology, se han estudiado y validado los resultados 
en muestras in vivo en modelos animales y en muestras tumorales de pacientes con 
cáncer de mama.  
 
Como explica Federico Rojo, del Programa de Investigación del IMIM-Hospital del Mar 
y patólogo de la Fundación Jiménez Díaz, el detonante de la progresión de un tumor 
de mama localizado a la invasión de los tejidos vecinos es un factor denominado 
TGFß, implicado en la transformación de los tejidos cuando malignizan (transición 
epitelio-mesénquima, EMT).  
 
SNAIL/SMAD3-4 
 
"Este estudio identifica unas proteínas dependientes de TGFß —SMAD3 y SMAD4— su 
interacción con SNAIL1, un promotor ya conocido de la EMT, y la formación de un 
complejo que acciona o inhibe esta transformación de los tejidos. Este complejo actúa 
como un interruptor para la formación de dos proteínas —CAR y E-cadherina— 
encargadas de mantener la unión entre células de los tejidos epiteliales", indica.  
 
Según Antonio García de Herreros, coordinador del grupo de Investigación de 
Transición epitelio-mesénquima y progresión tumoral del citado Programa, "el estudio 
demuestra que el complejo SNAIL SMAD3/4 es más eficiente a la hora de inactivar 
estas proteínas que SNAIL y SMAD3/4 por separado. Por contra, el resultado de 
inactivar el complejo SNAIL SMAD3/4 evita que se inactiven las proteínas de unión 
durante la transición epitelio-mesénquima". Este mecanismo explicaría la invasión 
tumoral, y podría corregirse gracias a la eliminación de la expresión del gen 
responsable. 

 

  

 

Edición a

Todas las

  . año VI

Desca
co

 

 

Página 1 de 3GACETAMEDICA.COM -- EDICIÓN DIGITAL -- ARTICULO

21/07/2009http://www.gacetamedica.com/gacetamedica/articulo.asp?idcat=666&idart=432091

sara.santacruz
Resaltado


