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Introducción. El cáncer cervicouterino es la segunda causa de muerte por neoplasias malignas en la mujer al 

producir 11 decesos por día, afectando a un grupo de edad de 25 a 69 años, solamente superado por el cáncer 

de mama. Es considerado un problema de salud pública en nuestro país y se presenta en la población de nivel 

socioeconómico bajo. La complejidad que presenta la vía de señalización de EGFR, su importancia en el 

crecimiento celular y supervivencia pone en relieve el rol que tienen las alteraciones de EGFR en el 

desarrollo y mantenimiento de algunas alteraciones patológicas como el cáncer. Las anormalidades en las 

funciones de EGFR están asociadas con todas las características claves del desarrollo y crecimiento del 

cáncer incluyendo la proliferación celular autónoma, la invasión, la angiogénesis y el potencial metastásico.  

La expresión de EGFR puede dar el incremento de mecanismos como la producción de los ligandos de 

EGFR el incremento en la transcripción del gen EGFR, la amplificación de este y mutaciones que resultan en 

la actividad constitutiva de la actividad cinasa. Se manifiesta frecuentemente en tumores escamosos de 

cabeza y cuello así como en cáncer colorectal, seno, próstata, vejiga y ovario. En el presente trabajo 

buscamos determinar la actividad de cinasa del EGFR en células de carcinoma de cérvix CALO e INBL 

debido a que este receptor no se encuentra fosforilado en estas líneas celulares. 

Metodología. Se cultivaron las líneas celulares  CALO, INBL, HaCat, HELA, CASKI y U937 usando medio 

RPMI adicionado con suero fetal bovino al 10%., y fueron mantenidas  a 37° en una atmósfera del 5% de 

CO2 y humedad saturada.Las células CALO e INBL se estimularon con 2µL de EGFR (100µg/mL) por  

diferentes tiempos (1, 5 y 10 minutos), se obtuvieron lisados celulares y se  inmunoprecipitó el receptor 

EGFR usando esferas de agarosa acopladas con anti-EGFR. El receptor se separó mediante SDS-PAGE y las 

proteínas se transfirieron a una membrana de nitrocelulosa. Se bloqueó la membrana y se reveló usando 

anticuerpos anti-pY, posteriormente se eluyeron las membranas y se probaron usando anticuerpo anti-EGFR. 

Las proteínas fueron visualizadas mediante quimioluminiscencia. Para la determinación de la actividad de 

cinasa se utilizó el kit usando las condiciones del fabricante. 

   

Resultados y discusión.  Nuestros resultados demuestran que la proteína inmunoprecipitada con anticuerpo 

anti-EGFR no está fosforilada en tirosina. Para comprobar que el EGFR es inactivo se realizó un ensayo de 

cinasa in vitro, y los resultados muestran que la proteína carece de actividad cinasa, ya que no puede 

fosforilar el péptido utilizado como sustrato. 

 

Conclusiones. El EGFR presente en las líneas celulares de carcinoma de cérvix CALO e INBL es inactivo.  

Por tanto, es probable que interactúe con otros receptores de la familia de receptores HER, como HER2 o 

HER3 presentes en estas líneas para activar vías de proliferación celular. 
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