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Resumen

Introduccion: Los gliomas son |os tumores cerebrales primarios mas prevalentes, siendo |os astrocitomas un
subtipo de gliomas malignos clasificados en grados I-1V destacando, por su agresividad, |os astrocitomas
grado 1V (glioblastoma, GBM). Actualmente, los tratamientos utilizados en pacientes con GBM no son
eficaces, con una supervivencia media de ?14 meses. Por tanto, existe una clara necesidad de identificar
nuevas dianas terapéuti cas para estos pacientes. En este sentido, la variante truncada del receptor de
somatostatina 5, SST5TM D4, se ha demostrado estar sobreexpresada y asociada con un aumento de la
agresividad en varios tumores de carécter endocrino.

Objetivos: Caracterizar lapresenciay papel funcional del SSTSTMD4 en GBM.

Métodos: Se analizaron: 1) los niveles de expresion de SST5TM D4 en una cohorte de muestras de GBM (n =
63) y controles (cerebro sano; n = 15); 2) El papel fisiopatoldgico de SST5TMD4 en células humanas de
GBM.

Resultados: SST5TMD4 esta sobreexpresado en GBM en comparacion con tejidos de cerebro sanos. La
sobreexpresion de SST5TM D4 aumentd |a capacidad proliferativay migratoria de células de GBM in vitro,
mientras que su silenciamiento produjo el efecto contrario. Ademas, nuestros datos revelan que la
modulacién de la expresion de SSTSTMDA4 en células de GBM altera rutas de sefializacion claves asociadas
con agresividad y progresion tumoral (g. AKT). Ademés, € silenciamiento de SST5TMD4 sensibilizalas
células de GBM a tratamiento con el analogo de somatostatina pasirettide.

Conclusiones: El receptor SST5TMD4 esta sobreexpresado en GBMsy su presencia se asocia con la
malignidad, mostrando su posible utilidad como herramienta para desarrollar nuevos biomarcadores
moleculares y terapias farmacol dgicas en GBM.

Financiacion: MICIU (PID2019-105564RB-100), MINECO (FPU16-05059), Junta de Andalucia
(P20_00442, BIO-0139) y CIBERobn.

© 2021 SEEN y SED. Publicado por Elsevier Espafia, S.L.U. Todos los derechos reservados.



