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Resumen:

La realidad cientifica dista de la realidad clinica unos diez afios. Cuando, por
ejemplo, se descubre un potencial farmaco, éste debe pasar una serie de ensayos
preclinicos (en cultivos celulares y animales) y clinicos (en humanos) que evaliien
su toxicidad, efectos secundarios, valoren su eficacia, esquema y via de
administracion, etc. Estos ensayos son necesarios porque validan su potencial
terapéutico y garantizan seguridad, pero son muy largos y muy costosos. Varios
hitos estan revolucionando la investigacion en el campo de la Oncologia. Uno de
los mayores avances es, sin lugar a dudas, la generaciéon de modelos de ratén que
mimetizan las distintas etapas del desarrollo tumoral. Esto esta siendo posible
gracias al desarrollo en las técnicas de ingenieria genética, muy especialmente a la
recombinaciéon homoéloga en células madre embrionarias y al descubrimiento de
nuevas herramientas genéticas como los nuevos "genes reporteros”, que nos
indican dénde y cuando nuestro gen de estudio se esta expresando, incluso sin
necesidad de sacrificar al animal. Hoy en dia somos capaces de activar e inactivar
genes en un solo tipo celular y en el momento deseado. La secuenciacion del
genoma de ratén y nuevas tecnologias de clonacién de genes estdn siendo muy
importantes, ya que favorecen la generacién de modelos que mimetizan mejor y,
ademas, se producen en un tiempo menor. Estos modelos, ademas de acercarnos al
conocimiento de la Biologia Molecular del cancer, sirven como modelos para la
validacion de nuevos farmacos en ensayos preclinicos. Todos estos avances del
conocimiento en Oncologia Molecular permiten hacer un disefio mas racional de
farmacos al tiempo que se aceleran los ensayos preclinicos y se mejoran el
diagnostico, el pronostico y el tratamiento de los tumores.

El Dr. Alberto ]J. Schuhmacher durante su charla explicé los fundamentos del
cancer, los diferentes tipos de modelos animales y se centré en explicar los
distintos modelos de ratones modificados geneticamente. Ademas como ejemplos
se nutrié de diversos ejemplos derivados de las investigaciones en la que participa
o ha participado el ponente y que se resumen en las publicaciones listadas debajo.

http://www.boloncol.com/boletin-23/el-raton-como-modelo-animal-en-
oncologia.-pasado-presente-y-futuro.html
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