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Introducción. El cáncer cervicouterino (CaCU) es la 
segunda causa de muerte en mujeres a nivel mundial, esta 
asociado principalmente Virus de Papiloma Humano  (VPH)  
en el 99% de  los casos, siendo los mas oncogénicos los 
tipos 16, 18, 45 (1). En los diferentes tipos de cáncer, se han 
encontrado involucradas diversas vías de señalización 
celular, dentro de las cuales la vía de señalización Notch 
juega un papel fundamental en las diferentes etapas de 
desarrollo celular (2). En humanos existen cuatro genes 
Notch (1 al 4), los cuales están involucrados en  algunos 
tipos de cáncer (tabla 1), en T-ALL, se ha reportado que 
mutaciones en el gen Notch 1, son las responsables del 
fenotipo neoplásico (3).  
El objetivo de este trabajo es analizar si en CaCU, se 
encuentran presentes este tipo de mutaciones.  
 
Materiales y métodos. Se analizaron 50 biopsias de CaCU, 
las cuales fueron proporcionadas por la Clínica de displasias 
del IMSS de San Luis Potosí, SLP, Mex.  El DNA 
genómico se obtuvo según las instrucciones de Kit 
Ultraclean Tissue DNA isolation de MoBio.  La detección 
de posibles mutaciones se realizó por RFLP´s, amplificando 
dos fragmentos de los genes Notch 1 al 4 y  el análisis de 
restricción se hizo con las enzimas Bsa J I y Msp I, las 
muestras se analizaron en agarosa al 1.2 % con bromuro de 
etidió. 
 
Resultados y discusión. 
En el análisis de polimorfismos de los genes Notch en 
CaCU, solo se detecto presencia de mutaciones en el gen 
Notch-1 en el fragmento amplificado localizado en el 
dominio de hetero-dimerización. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Fig. 1 Amplificación de Notch-1 y detección de la mutación.  
carril: 1 PCR, carril 2:  restricción de PCR de biopsia lesión. 
Restricción de PCR de biopsia sana. 
 

Tabla 1. Vía Notch y cáncer 
Tumores Componente involucrado 

 (T-ALL) Notch-1(Translocación 7;9 
(q34:q34.3)) 

Cáncer pulmonar receptores Notch-1, -2 y -3 
Cáncer de mama Sobreexpresión Notch-1 y -2 

 
En los genes Notch 2, 3 y 4 no se han encontrado hasta el 
momento patrones que indiquen la presencia de mutaciones, 
es importante destacar que la mutación encontrada en 
Notch-1 ocasiona un cambio a nivel aminoácidos de una 
leucina por una prolina, y lo mismo ocurre en el caso de T-
ALL, el cambio de leucina por prolina  también se ha 
reportado en los priones donde se sabe que esto, ocasiona un 
cambio conformacional de su estructura terciaria lo que 
provocar la aparición de la enfermedad (4). Estas proteínas 
en su forma patógena se multiplican exponencialmente al 
ponerse en contacto con las proteínas normales, ya que les 
inducen el cambio conformacional que las vuelve 
infecciosas. Es importante señalar que en otros estudios de 
la vía de señalización Notch, han reportado una sobre-
expresión de los genes Notch, pero no se sabe que es lo que 
la induce, por lo que se especula que esta mutación pueda 
estar implicada.   
 
Conclusiones. 
Estudios preliminares indican las mutaciones en Notch-1 
reportadas en T-ALL, también se encuentran presentes en 
CaCU y que pueden participar en el desarrollo y/o 
mantenimiento del fenotipo neoplásico.  
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