Analisis de la expresion diferencial de genes implicados en procesos
relacionados a la carcinogénesis oral en un microambiente tumoral
in vitro
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Resumen

Objetivos. Comparar la expresion diferencial de genes que contribuyen a la carcinogénesis
oral y que estén asociados a respuestas de estrés en normoxia e hipoxia, tanto en la linea
celular HaCaT parental, como en la linea celular HaCaT transducida con los oncogenes virales
E5, E6 y E7 del VPH-18 (HaCaT E5/E6/E7-18).

Métodos. Se utilizaron queratinocitos humanos inmortalizados espontaneamente (HaCaT) y
la linea celular HaCaT, transducida con los oncogenes del VPH-18 (E5/E6/E7). Ambas lineas
celulares fueron expuestas a un microambiente hip6xico, mediante la induccién de hipoxia con
el método de cubreobjetos. En primer lugar, se realizaron extracciones de proteinas en ambas
lineas, las cuales se cuantificaron mediante el método colorimétrico Bradford. Posteriormente,
se realizaron dos “arrays” de proteinas comerciales; por un lado, de proteinas asociadas a la
carcinogénesis y, por otro, de proteinas asociadas al estrés celular. Finalmente, se cuantifica-
ron los niveles de proteinas usando el software de ImageQuant TL (GE Healthcare).
Resultados Preliminares. Se observaron diferencias significativas en los niveles de expresion
de proteinas relacionadas a la carcinogénesis entre la linea celular HaCaT parental y la linea
HaCaT E5/E6/E7-18, en las condiciones de normoxia e hipoxia. Se observé mayor expresion
de las proteinas protumorales galectina-3, fosfop-38a, fosfo-]JNKpan, tiorredoxina-1, HSP-70,
HIF-1ay SOD2 en HaCaT E5/E6/E7-18, en ambas condiciones. Ademas, se observo una mayor
expresion de BCL-x y CapG en las células HaCaT en normoxia, en comparacion con la linea Ha-
CaT E5/E6/E7-18 en normoxia.

Conclusiones. Los resultados sugieren que la presencia de los oncogenes del VPH-18 (E5/E6/
E7), junto con la induccién de hipoxia, influyen en la expresion de proteinas que estan

involucradas en la carcinogénesis y en el estrés celular.
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