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Introducción 
El Cáncer Cérvico-Uterino (CaCu) es un problema de Salud 
Pública,  en México cada dos horas muere una mujer por 
CaCu, ocupando el primer lugar en las neoplasias del sexo 
femenino, con más de 15 mil casos nuevos y 4,500 muertes 
por año, por lo que resulta necesario optimizar las medidas 
de prevención y diagnóstico, así como mejorar los enfoques 
terapéuticos [1]. Se conoce que el virus del Papiloma 
Humano (HPV) está implicado en el desarrollo del CaCu, 
principalmente los HPV de alto riesgo tipos 16 y 18. Estos 
virus infectan diferentes epitelios escamosos, inducen 
hiperplasia y bloquean la diferenciación celular [2]. Los 
HPV codifican las oncoproteínas E6 y E7,  las cuales se 
encuentran expresadas consistentemente en carcinomas 
cervicales HPV-positivos. Se ha demostrado que la 
expresión de E6 y E7 es suficiente para la inmortalización de 
cultivos primarios de células epiteliales humanas, y que la 
expresión constante de estas dos proteínas es necesaria para 
el mantenimiento del estado transformado, al unirse e 
inactivar a las proteínas a las proteínas p53 y pRb [3]. 
Objetivo 
Con el propósito de diseñar nuevas estrategias para el 
tratamiento y prevención de CaCu, se analizó el efecto de 
dos lotes del Uri-H, producto heparínico 
(glicosaminoglicano de secuencias repetitivas de unidades 
disacáridas formadas por un ácido urónico y una 
glucosamina) obtenido en los laboratorios Probiomed; 
propuestos como anticancerigenos (AC1-AC2) sobre la 
expresión de los oncogenes E6 y E7 del HPV 18 así como 
del oncogen c-myc .  
Metodología 
Este análisis se realizó en células HeLa a diferentes 
concentraciones de los productos AC1 y AC2.  El efecto de 
los productos sobre la expresión de los genes E6, E7 y c-myc 
se observó por RT-PCR semi-cuantitativo comparado con la 
expresión de un control interno (β2-microglobulina). Como 
controles negativos se utilizaron las líneas celulares SW13, 
derivada de adenocarcinoma adenocortical y C33A derivada 
de cáncer cervical que no tiene integrado el HPV. 
Resultados 
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Fig. 1. Detección de la expresión de c-myc por RT-PCR 
 
 
 

 
Donde: 
1. Marcador de 100 pb, 2.Céls. HeLa tratadas con Uri-H lote AC1, 3.Céls. 
tratadas con Uri-H lote AC2, 4.Céls. sin tratamiento, 5.Céls HeLa tratadas 
con Ac. Retinoico, 6.Control negativo sin templados, 7.Céls SW13; 8.Céls. 
C33A y 9.Control Positivo. 
 
              Controles                Tratamiento 
         β2-micoglobulina             Uri-H 
                                                         1  2 3 4 5 6  m.p.7 8 9 10 11 12   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
     Lote AC1  Lote AC2  Lote AC1  Lote AC2 
  

Fig. 2. Análisis de la expresión de E6/E7 en células HeLa  
por RT-PCR 
 
Donde: 
1.HeLa+Uri-H 1mg/ml, 2.HeLa+Uri-H 0.5mg/ml, 3.HeLa+Uri-H 
0.25mg/ml, 4.HeLa+Uri-H 0.125mg/ml, 5.HeLa+Uri-H 0.62mg/ml, 
6.control, 7.HeLa+Uri-H 1mg/ml, 8.HeLa+Uri-H 0.5mg/ml, 9.HeLa+Uri-H 
0.25mg/ml, 10.HeLa+Uri-H 0.125mg/ml, 11.HeLa+Uri-H 0.62mg/ml, 
12.control. 
 
Conclusión 
Los resultados indican que los productos AC1 y AC2 tienen 
la capacidad de abatir la expresión de los oncogenes 
analizados, sin alterar la expresión constitutiva de otros 
genes ni modificar la tasa de crecimiento celular. Con base 
en los resultados obtenidos, se sugiere que los productos 
empleados en el estudio parecen disminuir selectivamente la 
expresión de los oncogenes E6, E7 y c-myc lo que podría 
convertirse en una herramienta valiosa para el tratamiento 
del CaCu. 
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