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Papel de las cinasas FAK y Src en la expresion del factor
transcripcional Slug en células epiteliales mamarias
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En México, el cancer de mama es la principal causa de morbilidad hospitalaria por tumores malignos
en mujeres. Uno de los factores de riesgo para el desarrollo y progresidon de esta patologia es la
obesidad; una de las causas es debido al exceso de leptina, una hormona secretada por adipocitos y
células tumorales. Se ha descrito que en células epiteliales mamarias MCF10A, la leptina induce el
proceso de transicidn epitelio-mesenquimal, un evento que se relaciona con las primeras etapas de la
metdstasis. Este proceso de transicion es regulada por diversos factores de transcripcion, entre ellos
Slug, esta proteina se encarga de regular la represién o expresion de marcadores epiteliales y
mesenquimales respectivamente. Las cinasas FAK y Src se asocian con un mal pronostico en céancer,
debido a que favorecen procesos de migracion, invasion y proliferacion celular. Actualmente, se
desconoce si las cinasas FAK y Src regulan la expresion de Slug en células epiteliales mamarias. Por
lo tanto, el objetivo fue: evaluar el papel de FAK y Src sobre los niveles proteicos y localizaciéon
subcelular de Slug en células MCF10A. Para ello se realizaron ensayos de Western blot e
inmunofluorescencia, en células MCF10A estimuladas con leptina, y/o los inhibidores para FAK o Src.
Los resultados obtenidos muestran que la leptina induce un incremento en la expresion de Slug a 24
h de exposicién. Sin embargo, al colocar el inhibidor para FAK o Src su expresion disminuye. Por lo
que esto sugiere que FAK y Src regulan la expresion de Slug en células MCF10A estimuladas con
leptina.



