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I ntroduccién

La biologia molecular del Céncer Cérvico-Uterino (CaCu)
ha sido estudiada exhaustivamente en muchos paises del

mundo, y se conoce béasicamente que el desarrollo de estos
tumores se asocia a que en ellos se encuentran secuencias del
ADN de los virus de papiloma humano (HPV). Las proteinas
E6 y E7, codificadas por los HPV son precisamente las
responsables de la inmortalizacion y desarrollo de estos
tumores. También se sabe que los oncogenes E6 y E7
pueden ser regulados negativamente, dependiendo de la
presencia de la proteina E2, que también es codificada por
los HPVs. Esta proteina se une a la region promotora (LCR)
gue regula la expresién de las proteinas E6 y E7 y ocasiona
su represion. Generalmente después de una infeccion por

papiloma virus, su DNA se integra a genoma celular y

ocaciona la destruccion de los genes que codifican para la
proteina E2. Como resultado se producen las proteinas E6 y
E7 teniendo como consecuencia la inmortalizacién celular y
laformacién del tumor [1].

Objetivo

En un sistema de ratonas trasgénicas que expresan un gen
reportero (Lac Z) bajo e control de los elementos que
regulan la expresion de los oncogenes E6 y E7 (LCR)
pudimos demostrar que e Uri-H; producto heparinico
(glicosaminoglicano de secuencias repetitivas de unidades
disacéridas formadas por un &cido urénico y una
glucosamina) obtenido en los |aboratorios Probiomed; inhibe
la actividad de dichos elementos transcripcionales LCR del
HPV18.

Metodologia

El andlisis del efecto del Uri-H se realiz6 con dos técnicas
andliticas: La tincién X-gal y la reaccién enzimética con
ONPG, técnicas cualitativa y cuantitativa respectivamente.
Después del tratamiento se sacrificaron las ratonas y parala
tincion Xgal se les extrgj0 vagina y utero; mientras que,
para las ratonas trasgénicas empeadas para la reaccion
enzimética con ONPG, se tom0 vaginay lengua, la Ultima se
utilizé para la correccion de los valores de la actividad
relativaen vagina.

Resultados
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Conclusion

Los resultados en la tincibn mostraron que los animales
tratados con el producto, presentaron una tincion atenuada
respecto a los animales control (tratadas con solucién salina)
y €l contenido de la enzima b-galactosidasa (con el sustrato
ONPG) para ratonas trasgénicas tratadas disminuyé a la
mitad con respecto alas ratonas trasgénicas control.

Los resultados sugieren que, la inhibicion del LCR del
HPV 18, por € producto Uri-H es al menos en funcién, muy
parecidaalainhibicion delaproteinaviral E2.
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