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Introduccion. El cancer es considerado un problema de
salud mundial, en 2015 se reporté que esta patologia fue
la segunda causa de muerte a nivel global. El cancer de
préstata por su parte ocupa el segundo lugar en
prevalencia en hombres (1) y se trata de un crecimiento
anormal de las células prostaticas acompafado de
cambios a distintos niveles biolégicos (2). Varios
investigadores plantean que es dificil encontrar un solo
agente etiopatogénico para esta patologia por lo cual se
ha incorporado perspectivas que aborden varios agentes
en conjunto, como la concerniente a la teoria de redes (3).
Para lograr visualizar este tipo de perspectivas se ha
hecho uso de diversas estrategias in sillico para encontrar
blancos terapéuticos y reposicionar farmacos.
Metodologia. A partir de una ardua revision bibliogréafica
se eligieron moléculas clave relacionadas con el
metabolismo, sistema neuroendocrino y sistema inmune.
Con estas moléculas se gener6 una red de interacciones
para el cAncer de préstata en la base de datos STRING.
Posteriormente se observé y registro la cantidad
de interacciones que cada molécula poseia en la red
obteniéndose un promedio y se escogieron las moléculas
que presentaron igual o mayor cantidad de interacciones
que la media. Dichas moléculas se introdujeron en la base
de datos Drug Gene Interaction para la obtenciéon de
posibles farmacos que podrian ser reposicionados en el
tratamiento del cancer de prostata.
Resultados. De la busqueda bibliogréfica se obtuvo una
red de interacciones con 128 moléculas en las que se
incluye moléculas relacionados con sistema inmune,
nervioso, endocrino y componentes metabolicos del
cancer de prostata (Fig. 1).

Figura 1. Representacion de la red de interacciones moleculares
principal en cancer de proéstata.

Posteriormente se registraron 63 moléculas con un mayor
namero de interacciones y por tanto mayor influencia en la
red. Entre estas moléculas encontramos algunas
relacionadas con el metabolismo celular, con la respuesta

inmune y con los componentes neuroendocrino.
Tabla 1. Moléculas con mayor promedio de interacciones en la red
agrupadas por sistema al que pertenecen

Numero de
moléculas

Moléculas

Actividad metabélica AKT1, HSP90AA1, PIK3CA, TPS53, CREBBP, ACLY, |56
HSPS0AB1, MTOR, DLAT, EGFR, ACACA, ACACB,
HSP90B1, KAT2B, BCL2, MDM2, PDHB, ACADM, BCKDHB,
DLD ., FOXO1, NCOA1, PDHX, CDKN1A, DLST,
EHHADH, HSPAg, PDHA1, PIK3CB, PIK3CD, AHSA1, CDK2,
CHUK, FOXO3, NCOA2, PTEN, RXRA, DHTKD1, ACAT1,
ACAT2, BAX, BCKDHA, HADHA, OGDH, PTGES3, ACAA1,
ACAA2, AHSA2, HADHB NR3C1, RB1, STIP1.

Sistema inmune NFKB1, NFKBIA, IKBKB, IL6, TNF-a 5

Sistema
neuroendocrino

ESR1, AR 2

De las moléculas anteriores segun su porcentaje de
interaccién en la red se escogieron 4 (AKT1, CREBBP,
HSP90AA1l y TP53) para evaluarlas en el
reposicionamiento de farmacos. De dicha evaluacion
encontramos medicamentos como los siguientes: Tiroxido
de arsénico, Fulvestrant, Metilfenidato, Sirulimus vy
Fenitudinato. El Fulvestran y el Metilfenidato por su parte
pueden considerarse reposicionados para el tratamiento
del cancer de prostata ya que hasta el momento no eran
ocupados primordialmente para dicha patologia. Ademas,
se registré que mediante la combinacion del Sirulimus y el
Fetinudato se logra influir en aproximadamente el 63.5%
de la red primariamente obtenida.

Conclusiones. Encontramos una red de interacciones
entre moléculas relacionadas a actividad metabdlica,
sistema inmune y sistema neuroendocrino en el cdncer de
prostata. Se proponen algunos blancos terapéuticos que
fueron utilizados para el reposicionamiento de farmacos.
De esta forma se generd un tratamiento alternativo para el
cancer prostatico.
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