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La Transición Epitelio-Mesenquimal (TEM) es un proceso asociado con la adquisición de propiedades metastásica en cáncer de
mama. Niveles altos de leptina en suero se asocian con la progresión del cáncer de mama, sin embargo, el papel de la leptina en la
TEM, todavía no está claro. Evaluamos la participación de PI3K/AKT y de la GTPasa Rac1, en la TEM inducida por leptina, en la línea
celular de epitelio de mama no tumorigénica MCF10A. Las células MCF10A fueron tratadas con leptina, en presencia o no de
inhibidores químicos de PI3K o Rac1 y evaluamos la fosforilación de AKT, la expresión de E-cadherina y Vimentina mediante Western
blot, la activación de Rac1 mediante ensayos de Pull down y la migración celular por ensayos de cierre de herida.  Encontramos que
la leptina induce la fosforilación de AKT y la activación de Rac1, disminuye la expresión de E-cadherina y aumenta la expresión de
Vimentina en células MCF10A. La inhibición de PI3K, disminuye el efecto de la leptina sobre la expresión de Vimentina, pero no
afecta la expresión de E-cadherina. La inhibición química de Rac1 disminuye la expresión de E-cadherina. La migración de células
MCF10A en respuesta a leptina disminuyó en presencia de los inhibidores químicos de PI3K y Rac1. En conclusión, la leptina
promueve la TEM de células MCF10A a través de PI3K y Rac1.
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