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� Redacción

Investigadores de la Clínica
Cleveland, en Ohio (Estados
Unidos), han descubierto
que un gen -conocido como
receptor androgénico (RA)-
que se encuentra tanto en el
cáncer de próstata como en
el de mama tiene efectos
opuestos sobre estas enfer-
medades.

En el cáncer de próstata el
gen promueve el crecimien-
to tumoral cuando está acti-
vado. En el de mama, el gen
RA promueve el crecimiento
del cáncer cuando el gen se
desactiva, cosa que suele
ocurrir después de la meno-
pausia.

El significado de este ha-
llazgo, que se desprende de
un estudio que se va a publi-
car en el próximo número
de Oncogene, es que el trata-
miento del cáncer de prósta-
ta y de mama requieren en-

foques completamente
opuestos en RA. En el trata-
miento del cáncer prostáti-
co, la estrategia debe ser blo-
quear este gen, mientras
que en el cáncer de mama
hay que apoyar la produc-
ción de RA.

Los científicos, coordina-
dos por Charis Eng, presi-
dente del Instituto de Medi-
cina Genómica de la Clínica
Cleveland, comprobaron
que el RA inhibe la expre-
sión del gen supresor tumo-
ral PTEN en las células del
cáncer de próstata, pero lo
estimula en las células del
cáncer de mama.

Las conclusiones de este
trabajo explican la razón por
la que la progresión del cán-
cer de próstata se asocia con
un aumento de expresión
del RA (y un tipo de estrate-
gia terapéutica común en
cáncer de próstata consiste

en bloquearlo), mientras
que la mayoría de los cánce-
res de mama ocurren tras la
menopausia, después de que
cese la producción del re-
ceptor (por lo que la suple-
mentación RA sería una es-
trategia para el tratamiento
de cáncer de mama).

El equipo de Eng ha ma-
peado la interacción entre
los genes RA y PTEN en las
células del cáncer de prósta-
ta y de mama, y ha observa-
do que esta interacción acti-
va o reprime la expresión de
genes posteriores en fun-
ción de cofactores órgano-
específicos. A pesar de que
PTEN es un conocido supre-
sor tumoral, y la pérdida de
expresión de PTEN se ha
asociado con numerosos ti-
pos de cáncer (incluyendo el
de mama y el de próstata),
su regulación no era bien
comprendida. Los datos ac-

tuales brindan nueva infor-
mación sobre la regulación
de PTEN, e indican que la
identificación de cofactores
reguladores constituirá un
valioso paso para determi-
nar el riesgo de cáncer, así
como terapias potenciales.

Andrógenos y 'PTEN'
"Ahora vemos cómo los an-
drógenos afectan a la expre-
sión de PTEN y al cáncer, en
última instancia", ha afirma-
do Eng. "Nuestras observa-
ciones ayudarán a explicar
por qué el riesgo de cáncer
de próstata puede ser redu-
cido a la mitad bebiendo vi-
no tinto, lo que aumenta la
expresión de PTEN. Y nues-
tros datos también han su-
gerido que el tratamiento
del cáncer debe ser exacta-
mente personalizado tanto
para los hombres como para
las mujeres".

ONCOLOGÍA EL RECEPTOR ANDROGÉNICO PUEDE PROMOVER EL DESARROLLO DEL CÁNCER

Un equipo coordinado por Charis Eng, presiden-
te del Instituto de Medicina Genómica de la Clí-
nica Cleveland, ha comprobado que el gen RA

inhibe la expresión del gen supresor tumoral
PTEN en las células del cáncer de próstata, pe-
ro lo estimula en las del cáncer de mama.

�

El mismo gen tiene efectos
opuestos en mama y próstata

ENDOCRINOLOGÍA EN EMBARAZADAS

La enzima AMPK es clave
para que aumente el riesgo
de defectos del tubo neural
� Redacción

En un artículo que se pu-
blica hoy en Diabetologia,
un equipo del Centro Jos-
lin de Diabetes, coordina-
do por María R. Loeken,
ha identificado la enzima
AMP cinasa (AMPK, se-
gún sus siglas en inglés)
como clave para el meca-
nismo molecular que au-
menta significativamente
el riesgo de defectos del
tubo neural, como la espi-
na bífida y otros defectos
cardiacos en los hijos naci-
dos de mujeres con diabe-
tes.

Aun cuando las mujeres
con diabetes -ya sea tipo 1
o 2- se esfuerzan en con-
trolar sus niveles de gluco-
sa en sangre cerca del mo-
mento de la concepción, el
riesgo de sufrir un defecto
sigue siendo el doble que
en la población general.
Este hallazgo podría con-
ducir a estrategias para in-
terferir en el mecanismo y
reducir las posibilidades
de que se produzcan mal-
formaciones congénitas.

Estudios anteriores pu-
blicados por el laboratorio
de Loeken demostraron
que la hiperglucemia ma-
terna provoca estrés oxida-
tivo en el embrión e inhi-
be la expresión del gen
Pax3, que es esencial para
la formación del tubo neu-
ral.

Ahora, el grupo de
Loeken ha utilizado rato-
nes y líneas celulares para
probar su hipótesis de que
la AMPK podría ser esti-
mulada en el embrión.

Mary Loeken.
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