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Aguest Trabalh de Recerca analise eth neuroblastoma infantil, un cancer pediatric forca
agressiu que s’origine en neuroblasts immadurs deth sistéma nervids simpatic e qu’afecte
principauments a mainatges menors de cinc ans. Er estudi partis d’'ua motivacion personau e
scientifica, damb era finalitat de compréner en prigondor es mecanismes cellulars deth
cancer e explorar naues estratégies terapeutiques mes selectives e mens toxiques que non

pas es fractaments convencionaus.

Eth marc teoric explique era biologia deth cancer dempus d’'ua perspectiva cellulara e
moleculara. S’i descriu coma es cellules sanes regulen eth son creishement era division e
mort a traués deth cicle cellular e dera apoptosi, e coma es cellules cancerigenes aquerissen
mutacions que les permeten proliferar sense contrarotle, evitar era mort cellulara e, en forga
casi, diseminar-se mejangant metastasi. Se detalhen es processi de replicacion der ADN e
dera mitosi, en tot destacar eth paper essenciau dera elicasa, enzima que s’encuede de
desseparar era dobla elix der ADN entda perméter era sua duplicacion. E qu’era alteracion
d’aguesti mecanismes pot contribuir ath desvolopament tumorau.

Tanben se descriuen es diferéncies entre tumors benignes e malignes, atau coma es
principaus tractaments actuaus entath neuroblastoma: quimioterdpia, cirurgia, radioterdpia
e trasplantament de cellules mair ematopoietiques. Tot e qu’aguesti tractaments an milhorat
era suberviuenca, presenten limitacions importantes, especiaument era manca d’especificitat
dera quimioterdpia, qu’afecte tant as cellules tumoraus coma as cellules sanes de division
rapida, provocant efectes segondaris significatius. En casi de naut risc, es protocols
terapeutics son forga intensius e combinen diuerses estrategies, het qu’incremente era
toxicitat.

Era part practica deth trabalh se desvolopec en “Institut d’Investigacié Biomedica de Girona”
(IDIBGI), a on se realizec un ensag in vitro enta avalorar er efecte de tres inibidors
experimentaus dera elicasa (IMC-212, IMC-215 e IMC-218). Se trabalhec damb dues linhes
cellulares: HEK (cellules embrionadries sanes) e SK-N-SH (cellules cancerigenes de
neuroblastoma). Eth procediment includic eth cultiu cellular en condicions contrarotiades,
eth desenganchament damb tripsinag, centrifugacion, recompde cellular mejangcant cambra



de Neubauer e era evaluacion dera viabilitat dambTrypan Blue®, seguit dera aplicacion des
inibidors e analisi des resultats.

Es donades obtengudes mostren ua reduccion significativa dera viabilitat en es cellules
tumoraus tractades, mes marcada enes cellules SK-N-SH que non pas enes HEK. Aguesta
diferéncia prepause un possible grad de selectivitat des composti entds cellules
cancerigénes, causa que represente un resultat prometedor. Tot e qu’es inibidors tanben
afecten as cellules sanes, er impacte ei inferior, ¢o que reforge era ipotési qu’era modulacion
dera elicasa poirie convertir-se en ua estrategia terapeutica mes especifica.

Eth trabalh se compléte damb ua entrevista a ua professionau der “Institut Catala
d’Oncologia”, qu’aporte ua vision clinica e umana sus er impacte deth cancer infantil e es
reptes actuaus deth son tractament. En conjunt, era investigacion aporte evidéncia
preliminara sus eth potenciau des inibidors dera elicasa coma futures terapies dirigides, en
tot destacar era importdncia de contunhar investigant entd desvolopar tractaments mes
eficaci e mens toxics entath neuroblastoma infantil.
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