oRNA: UN PAPER PREPONDERANT EN L’ADENOCARCINOI
DUCTAL DE PANCREES?
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L'adenocarcinoma ductal pancreatic es un dels cancers amb mées mal pronostic (<5%) com a consequencia de ser diagnosticat en estadis avancats | sovint metastatitzat. Actualment, I'tnica terapia
potencialment curativa és I'extirpacio quirurgica del tumor pero no tots els pacients son operables en el moment del diagnostic (20%) ni garanteix la seva supervivencia (10-25%).

L'objectiu d'aquesta revisio és analitzar la situacio actual del PDAC (Pancreatic Ductal Adenocarcinoma), especialment el seu diagnostic | estadis inicials del cancer I, analitzar quin paper poden
jugar els microRNA (miRNA) en el diagnostic, pronostic | tractament del PDAC.
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5.- Desregulacio de I'expressio de miRNA en PDAC

De la comparacio dels perfils d'expressio de mIRNAs de pacients PDAC amb teixit pancreatic
normal | pancreatitis cronica s'extreuen una serie de miRs candidats a un possible us clinic.
Del llistat de miRs expressats aberrantment en PDAC els més comuns son: miR-21, miR-155,

miR-216, miR-217 i miIR-221. Resulta indispensable identificar i validar funcionalment els
gens diana
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Important mIRNAS that are aberrantly expressed 1n pancreatic cancer
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Tanmateix, hi ha unes certes limitacions que s’han de superar per poder aplicar aquesta
aproximacio: (1) baixa disponibilitat; (2) “off-target effects”; (3) resposta immunologica associada; i
Entendre el funcionament fisiologic dels mIRNAs, sobre quins gens diana | com actuen, (4) accio en cél-lula diana.
resulta essencial per poder abordar I'estudi de malalties complexes com el cancer.

patologia del PDAC, també simulin I'heterogeneitat caracteristica del PDAC huma.

Deficiencia d’'una metodologia d'screening rutinaria: manca de biomarcadors moleculars |
tecniques d’'imatge capaces de detectar PDAC amb eficacia.
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Tot | 'obtencio de resultats molt prometedors cal superar una serie de limitacions pel seu us
clinic.
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