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Introduccién. El cancer cérvicouterino continta siendo un problema importante de salud publica en el mundo,
principalmente en los paises en desarrollo. En México, este tipo de cancer es considerado un problema de salud
publica, ya que es la segunda causa de muerte por neoplasias malignas en la mujer al producir 11 decesos por
dia, afectando a un grupo de edad de 25 a 69 afios, solamente superado por el cdncer de mama.

La importancia de la via de sefializacion de EGFR en la proliferacion celular y crecimiento, asi como su
complejidad, nos lleva a indagar el papel que tienen las alteraciones del EGFR en el desarrollo y progreso de
alteraciones patoldgicas como el cancer, ya que estas alteraciones en las funciones del EGFR estan asociadas a
procesos de desarrollo asi como proliferacién celular auténoma, invasién, angiogénesis y potencial metastasico.
Las mutaciones en este gen estan asociadas con cancer de pulmaon, colorectal, seno, préstata, vejiga y ovario.

La proteina EGFR es una glicoproteina transmembranal de la superfamilia de cinasa, es un receptor de la familia
del factor de crecimiento epidérmico. La unién de la proteina a un ligando induce la dimerizacion del receptor y
la autofosforilacion de tirosina y conduce a la proliferacién celular. Uno de los eventos importantes de
sefializacion activadas por EGFR implica la fosforilacion en tirosina, del regulador de la transcripcion STAT. La
estimulacion de EGFR induce fosforilacion en tirosina de STAT1 y STATS3 e inicia la formacién de complejos
de STAT1y STAT3 con JAK1 y JAK2. Las JAKs no son esenciales para mediar la interaccién de EGFR con
STAT1y STAT3. A partir de entonces, las STATS se translocan al nicleo, donde son activas en la transcripcion
de genes. En las células de carcinoma de cérvix EGFR es un receptor inactivo, por lo que nos interesa analizar si
la cinasa JAK3 interactla con EGFR inactivo para inducir sefiales de proliferacién a través de la via JAK-STAT.

Metodologia. Se cultivaron las lineas celulares CALO e INBL, en medio RPMI adicionado con suero fetal
bovino al 10% incubandose a 37° en una atmdsfera del 5% de CO2 y humedad saturada. Las células CALO e
INBL se estimularon con 2uL de EGFR (100ug/mL) por diferentes tiempos (15, 30, 60 minutos y 24 horas), se
lisaron las células, se separaron y lisaron los ndcleos para inmunoprecipitar el receptor EGFR usando esferas de
agarosa acopladas con anticuerpos anti-EGFR. El receptor se separ6é mediante SDS-PAGE vy las proteinas se
transfirieron a una membrana de nitrocelulosa. Se bloque6 la membrana y se revelé usando en primer lugar
anticuerpos anti-pY, posteriormente se eluyeron los anticuerpos y se probaron para EGFR usando anticuerpo
anti-EGFR, o para JAK3, usando anti-JAK3. Las proteinas fueron visualizadas mediante quimioluminiscencia.

Resultados y discusion. En las células CALO e INBL, EGFR no se encuentra fosforilado, y al realizar la
inmunoprecipitacion del EGFR y revelar para JAK3, encontramos que co-precipita con el EGFR, tanto en
citoplasma como en ndcleo lo que nos indica una posible asociacion de ambas proteinas, lo cual podria
contribuir a una sefializacion de la via JAK-STAT para inducir proliferacion.

Conclusiones. Existe una interaccion entre la cinasa JAK3 y EGFR en las células de carcinoma de cérvix.
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