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Introduccio

El cancer de prostata és el tumor maligne no cutani més freqlient i una de les principals causes de mort per cancer a la poblacié masculina.
Estudis han demostrat que molts d’aquests cancers estan relacionats amb les modificacions epigenétiques.
L'epigenética és I’estudi dels processos quimics que regulen la cromatina sense afectar a la seqiiéncia d’ADN.
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Biomarcadors que es poden fer servir en di-
ferents estadis del cancer de prostata:
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La técnica de piroseqiienciacié permet de-
tectar els gens GSTP1 i APC hipermetilats.
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La immunohistoquimica permet identificar
modificacions d’histones encara que no és
una tecnica tan sensible com la pirosequen-
ciacio.

Els miRNAs es podrien fer servir com a bio-
marcadors essent bons per diagnostic i
prondstic del cancer. A més es poden detec-
tar als fluids corporals, son molt estables i es
creu que sén especifics de cada teixit.

En contrast amb les mutacions genétiques,
els canvis epigenétics sén reversibles,
aix0 fa que siguin unes bones dianes tera-
péutiques.

La reexpressio de gens silenciats s’ha realit-
zat in vitro a través de I'Gs d’inhibidors de
les DNMTs i HDACs.

Els inhibidors de les DNMT es poden dividir
en 2 categories:

-Nucledsids, poden donar efectes secun-
daris per citotoxicitat

-Analegs no nucleosids, podrien
I'alternativa terapéutica més segura

Els inhibidors de les HDACs actuen ocupant
el domini catalitic d’aquestes proteines blo-
quejant el lloc de reconeixement del subs-
trat. A més, sensibilitzen les cel-lules tumo-
rals a la quimioterapia i inhibeix
I’angiogénesi.
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L’epigenética és important en la carcinogé-
nesis de prostata aixi com en la seva pro-
gressio.

Un camp d’investigacié amb futur és la re-
cerca de les modificacions a nivell de re-
modelacié de la cromatina i el paper de
molts miRNA implicats en aquest cancer.

La recerca de biomarcadors epigenétics
especifics ajudaran a diferenciar entre un
pacient que inicia un cancer d’un que té una
hiperplasia benigna de prostata.

Una altre linia d’investigaci6 ha de ser la re-
cerca d’un quimioterapic i la seva via
d’administraci6. Aixi es podra evitar la cas-
traci6 de la glandula i els efectes secundaris
provocats pels farmacs genérics que
s’administren avui dia i la via
d’administracié que es fa servir.
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