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Introduccion. La reparacion epitelial consiste de
tres fases: 1) Fase inflamatoria, 2) De formacion
de tejido y 3) De remodelacion de tejido (1). No
obstante, cuando alguna de estas tres fases es
deficiente 0 excesiva, se generan distintos tipos
indeseables de cicatrizacién (1). Partiendo de un
trabajo previo en ratones transgénicos (K6b-
E6/E7), en el que se reportd el efecto de los
oncogenes E6 y E7 sobre el ciclo del foliculo
piloso (2), nuestro grupo se interes6 en el efecto
que los oncogenes E6 y E7 puedan ejercer durante
el proceso de sellado de heridas profundas cuando
estos se controlan con el promotor de la
citoqueratina 6 el cual es inducible a dafio (3).
Nuestros resultados demuestran que los oncogenes
E6 y E7 logran acelerar y eficientizar el tiempo de
sellado en epidermis de oreja mediante un
aumento en el nimero de células proliferativas en
estratos suprabasales y mediante una disminucion
en los niveles de apoptosis. Los resultados
sugieren ademds, que este efecto comienza a
disminuir tras una semana de sufrir la lesion,
conjuntamente con la disminucion del RNA
mensajero de E6 y E7. Nuestros datos sugieren
que los oncogenes E6 y E7 son capaces de
optimizar el proceso de reparacion epitelial en
heridas profundas cuando su expresion es
inducible.

Metodologia: Se realizaron heridas profundas en
piel dorsal y oreja de ratones transgénicos (K6b-
E6/ET7) y silvestres (FvB) mediante un oradador y
el andlisis histoldgico se realizd mediante una
tinciébn Hematoxilina-Eosina. Para demostrar la
presencia y expresion de los oncogenes nos
valimos de la técnica de PCR in situ y RT-PCR in
situ en muestras incluidas en parafina, asimismo,
analizamos dos proteinas marcadoras claves que
se regulan de manera negativa y positiva
(respectivamente) tras la infeccién por HPV-16

(p53 y pl6) mediante inmunohistoquimica. Para
medir los niveles de apoptosis se utilizo la técnica
de TUNEL.

Resultados y Discusion:

El modelo murino K6b-E6/E7 fue capaz de
regenerar una lesién profunda sin desarrollar
cicatrices hipertroficas o queloides. Los resultados
de la deteccién de Ki67 y de incorporacion de
BrdU (lera) demuestran que la proliferacion
inducida por los oncogenes ocurre en estratos
suprabasales de la epidermis interfolicular y
concuerda con los resultados obtenidos por RT-
PCR in situ (2da) para detectar la expresion a
nivel de mRNA de E6/E7 y K6b. Tanto la
proliferacion celular como la expresion del RNA
mensajero de EG6/E7 disminuyen a la tercer
semana post-herida, asimismo, el patréon de
infeccion caracteristico de una infecciéon por HPV-
16 son evidentes durante la primera semana post-
herida pero regresan a su normalidad una vez
finalizada la expresion de la citoqueratina 6b
(3era).
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