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CANCER Y MITOCONDRIA: UN ASPECTO CENTRAL.
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MOLECULAR
CELL BIOLOGY

Se sabe que las células tumorales consumen mds glucosa que las no tumorales. Ademas, las células tumorales expresan isoformas embrionarias de enzimas para la glucdlisis, permitiendo su mayor actividad y obtencion de energia
en los diversos procesos cancerigenos. Algunos autores han sugerido que la hipoxia del tumor actia como regulador del metabolismo energético y que puede redirigir a las células tumorales a utilizar la glucdlisis como fuente de
provision de ATP cuando hay limitacion de oxigeno. Otros autores sugieren que ese es el resultado de mutaciones en oncogenes, genes supresores y enzimas de la via glucolitica o del metabolismo oxidativo mitocondrial (Myc,
Akt, p53, HIF1-a). La aplicacién de la tomografia de emisidn de positrones (PET) en los servicios de medicina nuclear y radiologia ha permitido usar la mitocondria como un organelo para el diagndstico de cancer cuantificando una
mayor captacion de glucosa por las células tumorales respecto del tejido no tumoral adyacente, mediante el uso del andlogo radioactivo no metabolizable de la glucosa (18FDG, 18F-2-desoxiglucosa). Asi pues, las investigaciones
se han centrado en el metabolismo alterado como parte del desarrollo y crecimiento tumoral con el objetivo de inhibir la progresion a la metdstasis de esta patologia en los pacientes que no se pueden recuperar recibiendo

il tratamiento con quimioterapia y la radioterapia. El objetivo de esta revision documental consiste en resaltar las generalidades e importancia de las mitocondrias en los mecanismos que promueven el cancer.
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El Objetivo de esta revision documental consiste en resaltar las generalidades e importancia de
las mitocondrias en los mecanismos que promueven el cancer.

Métodos: Se desarrollé una revisidn bibliografica en un margen de tiempo de 100 anos, entre
1916 y 2016, con el objetivo de rastrear la evidencia actual validada y la evidencia histérica que
aborda los estudios sobre la mitocondria. De ese modo, se recolectd un total de 106 documentos
seleccionados a partir de la busqueda bibliografica en las bases de datos.

Resultados: En este contexto, la huella bioenergética también ha resultado ser un marcador
de la respuesta a quimioterapia en distintas células tumorales en cultivo, en tumores humanos
y en modelos murinos como en pacientes con carcinoma de colon. Y la revision documental ya
publicada agrega conocimientos actuales en el idioma espafiol siendo el primer articulo en
colombiano que recopila la importancia de la mitocondria en el cancer.

Conclusiones: Mediante el andlisis, se ha logrado determinar que existen diferentes
alteraciones bioenergéticas en los diferentes tipos de cancer debido a la variedad de proteinas
y genes que se activan, no solo para llevar a cabo los procesos metabdlicos por una Unica ruta,
sino para conseguir nuevos mecanismos intrinsecos que evadan las acciones de la
quimioterapia, la radioterapia y el propio sistema inmune; por lo cual, se erige como uno de
los problemas de investigacion principales para erradicar el cancer. En la quimioterapia,
existen farmacos que pueden inducir dafio mitocondrial entre ellos: el mitomycin C, el
profiromycin, el adriamycin (también denominado doxorubicin e hydroxydaunorubicin);
inclusive también puede afectarse durante los regimenes quimioterapéuticos.

Discusion: A pesar de los avances obtenidos en los ultimos afios, no se ha podido cambiar la
idea general de que las alteraciones en el metabolismo constituyen un fenédmeno indirecto en
el cancer.
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