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Programa Académico 
Domingo, Noviembre 10 

14:00-17:00 Registro 

17:00 Inauguración 

Conferencias Inaugurales (17:30-20:00) 

Coordinadores: 
Jesús Adolfo García Sainz, IFC-UNAM y Samuel Lara González, IPICYT 

Paul Pilch. Boston University, Boston, USA.  
“Pleiotropic effects of cavin-1 deficiency on lipid metabolism” 
Roger Williams. MRC, Cambridge, UK.  
“The importance of structural dynamics in phosphoinositide 3-kinase signalling” 
Coctel de Bienvenida (20:00) 

Lunes, Noviembre 11 

Simposio 1: Estabilidad de proteínas (8:30-10:30) 

Coordinadora: 
Lina R. Riego Ruiz, IPICYT 

Alejandro Cabrera. Oregon National Primate Research Center, Portland, USA. 
Investigador postdoctoral en el laboratorio de P. Michael Conn.  
“Species sequence differences influence the interaction of GnRH receptor with 
chaperone protein calnexin” 
Gabriela Caraveo. Whitehead Institute for Biomedical Research, Cambridge, USA. 
Investigadora postdoctoral en el laboratorio de Susan Lindquist.  

 “Tuning calcineurin: substrate specificity and its potential effects in synucleinopathies” 
Coffee break (10:30-11:00) 

Simposio 2: Inmunología (11:00-13:00) 

Coordinadora: 
Claudia González Espinosa, Depto. Farmacología, CINVESTAV-SUR 

Enrique Ortega Soto. Instituto de Investigaciones Biomédicas, UNAM, México. 
“Aminopeptidasa N (CD13): Un receptor involucrado en fagocitosis y procesos de 
adhesión en células monocíticas” 
Roberto González Amaro. Universidad Autónoma de San Luis Potosí, México.  
“Receptores de inmunidad innata y enfermedad” 
Comida (13:00-15:00) 

Simposio 3: Cáncer (15:00-17:00) 

Coordinadora: 
Guadalupe Reyes Cruz, Depto. Biología Celular, CINVESTAV 

Vanesa Olivares Illana. Universidad Autonóma de San Luis Potosí, México.  
“p53 y sus reguladores MDM2 y MDMX” 
Peter Sicinski. Dana Farber Cancer Institute, Boston, USA.                                         
“Cell cycle machinery in development and cancer” 
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Conferencia técnica de Becton Dickinson (17:00) 
BD Phosflow: Tools for the study of phosphoprotein signaling 
 

Carteles 
Sesión de Posters número impar (17:30-20:00) 

Martes, Noviembre 12 
 

Simposio 4: TGF-beta (8:30-10:30) 

Coordinadora: 
Marina Macías Silva, IFC-UNAM 

Gloria Soldevila Melgarejo. Instituto de Investigaciones Biomédicas, UNAM, México.  
“New roles of the TGF-beta superfamily in the regulation of the immune system” 
Miriam Barrios-Rodiles. Mount Sinai Hospital, Toronto, Canada. Investigadora 
Asociada en el laboratorio de Jeff Wranna. 
“LUMIER and TGF-beta protein interaction networks” 
Coffee break (10:30-11:00) 

Simposio 5: Regulación de la función del ribosoma (11:00-13:00) 

Coordinadora: 
Nuria Sánchez Puig, Instituto de Química-UNAM 

Nora Vazquez-Laslop. University of Illinois, Chicago, USA. 
“Cómo los antibióticos contribuyen a que el ribosoma entienda las señales del péptido 
naciente” 
Luis Cruz Vera. University of Alabama, USA. 
“Como instruir a los ribosomas para detectar triptófano en la célula” 
Comida (13:00-15:00) 

Simposio 6: Transporte iónico (15:00-17:00) 

Coordinador: 
Ricardo Espinosa Tanguma, Facultad de Medicina, UASLP 

Jorge Arreola. Universidad Autónoma de San Luis Potosí, México.  
“Crosstalk and cell signaling mediated by ATP-gated P2X cation channels” 
Gerardo Gamba. Instituto de Investigaciones Biomédicas, UNAM, México 
“Regulation of the renal NaCl cotransporter activity by the WNK kinases signaling 
network” 
Conferencia técnica de Perkin Elmer (17:00) 
Perkin Elmer technologies for studying signal transduction pathways, from in the well 
kinase and 2cd messenger analysis to high throughput imaging, a suite of disruptive 
technologies to enable your research 

Carteles 
Sesión de Posters número par (18:00-20:00) 
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Miércoles, Noviembre 13 

Simposio 7: Células troncales y regeneración (8:30-10:30 am) 

Coordinador: 
Amaury de Jesús Pozos Guillén, Facultad de Estomatología, UASLP 

Ivan Velasco. Instituto de Fisiología Celular, UNAM, México. 
“Neuronal differentiation of stem cells aimed to treat neurological disorders” 

Alejandro Soto Gutiérrez. University of Pittsburgh, Pennsylvania, USA. 
“Whole-organ assembly: Moving toward liver transplantation on demand” 

Coffee break (10:30-11:00) 

Simposio 8: GTPasas (11:00 am-13:00 pm) 

Coordinador: 
José Vázquez Prado, Depto. Farmacología, CINVESTAV 

Nuria Sánchez Puig. Instituto de Química, UNAM, México. 
“Estudios del reconocimiento de nucleótidos de guanina por GTPasas involucradas en 
la síntesis de ribosomas” 
Eduardo Castañeda Saucedo. Universidad Autónoma de Guerrero, México. 
“Explorando el posible papel de Rac1-nuclear en el desarrollo del cáncer cervical” 
Comida (13:00-15:00) 

Simposio 9: Regulación de la función de proteínas por sumoilación y ubiquitinación 
(15:00-17:00) 

Coordinador: 
Roberto Sánchez Olea, Instituto de Física, UASLP 

Jorge Iñiguez-Lluhí. University of Michigan, Ann Arbor, USA. 
“Context dependent protein regulation through SUMO modification” 
Michael Rape. Howard Hughes Medical Institute and Department of Molecular and 
Cell Biology, University of California at Berkeley, USA. 
“Deciphering the ubiquitin code” 
Clausura (17:00) 

Cena de clausura del congreso (20:00) 

Sky Room del Hotel Panorama 
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CARTELES 
 

1.  Integración de las cascadas de fosforilación de las cinasas mTOR y PKA 
mediante su asociación con P-Rex1, un GEF para Rac. Sendi Rafael 
Adame García, Lydia Chavez Vargas, Guadalupe Reyes Cruz y José 
Vázquez Prado. CINVESTAV-IPN 

2.  Efecto de la terapia con Tocilizumab sobre la capacidad de las células 
dendríticas para inducir linfocitos Th17 en pacientes con artritis 
reumatoide. Crisol Álvarez Quiroga, Liliana Portales Cervantes, Carlos 
Abud Mendoza,  Lourdes Baranda Cándido y Roberto González Amaro. 
UASLP 

3.  Caracterización de la familia de Cinasas Dependientes de Ciclinas en 
Trichomonas vaginalis. Erick Amador Gaytán e Imelda López Villaseñor. 
Instituto de Investigaciones Biomédicas, UNAM 

4.  Efecto inhibitorio de las vasoinhibinas sobre el aumento de la 
permeabilidad vascular retiniana y de la producción de especies 
reactivas de oxígeno asociado a la diabetes: contribución del sistema 
calicreína cinina. David Arredondo Zamarripa, Carmen Clapp y Stéphanie 
Thebault. Instituto de Neurobiología, UNAM 

5.  Estudio del factor de transcripción NFAT en células dendríticas 
derivadas de monocitos humanos. Nubia Baltazar Benitez, Brenda Esther 
Oceguera Maldonado, Erika Guadalupe Chi Ahumada, Esther Layseca 
Espinosa, Berenice Hernández Castro, Roberto González Amaro y Perla del 
Carmen Niño Moreno. Facultad de Ciencias Químicas, UASLP 

6.  Señal de Ca2+ Intracelular Evocada por Histamina en Fibroblastos de 
Pulmón Humano. Roberto Berra Romani, Fabiana Romano Bernabe, Julián 
Torres Jácome, Francesco Moccia, Franco Tanzi y Luis Guillermo Vázquez 
de Lara. Facultad de Medicina, BUAP 

7.  Mecanismos alternos de obtención de sustratos metabólicos en 
condiciones limitantes de glucosa en células de glioblastoma multiforme.
Lucy Camberos Luna, Rodrigo Díaz Ruíz, Estefanía Ochoa Ruíz, Salvador 
Uribe Carvajal y Antonio Velázquez Arellano. Instituto de Investigaciones 
Biomédicas, UNAM 

8.  Regulación de la estabilidad del transcrito de SnoN  por miR-155 en el 
contexto de las señales del TGF-β. Aura Nirva Campero Romero, Ángeles 
C. Tecalco Cruz y Marina Macías Silva. Instituto de Fisiología Celular, 
UNAM 

9.  La Proteína Cinasa C delta modula negativamente la vía de señalización 
Wnt en líneas celulares de cáncer de colon. María Cristina Castañeda 
Patlán, José G. Hernández Maqueda, Luis Bernardo Luna Ulloa, Paula 
Santoyo Ramos y Martha Robles Flores. Facultad de Medicina,  UNAM 

10.  Translocación nuclear del factor de transcripción C/EBPδ por estímulo 
con LPS a través del receptor TLR-4 en células cebadas. Jorge Ivan 
Castillo Arellano, Alfredo Ibarra Sánchez y Claudia González Espinosa. 
UNAM, CINVESTAV-IPN 

11.  Diferencias del tráfico vesicular del receptor α-1B adrenérgico, 
desensibilización homóloga y heteróloga. Jean A. Castillo Badillo, Omar 
B. Sánchez Reyes, Guadalupe Reyes Cruz y J. Adolfo García Sáinz. Instituto 
de Fisiología Celular, UNAM 

 



IV Meeting of the Signal Transduction Branch                        
of the Mexican Society of Biochemistry 

San Luis Potosí, Noviembre 10 al 13 de 2013 
Auditorio Rafael Nieto del Edificio Central, Universidad Autónoma de San Luis Potosí 
 

12.  Disminución de la fosforilación del residuo Thr308 de PKB/Akty de la 
captura de glucosa inducida por insulina en miotubos de adolescentes 
Mexicanas con Síndrome de Ovarios Poliquísticos. Jesús Castillo 
Hernández, Gloria Queipo, Nayely Garibay, Yadira Pastrana y J. Alberto 
Olivares Reyes. Escuela de Enfermería, UASLP 

13.  RhoGEFs como potenciales efectores de la transducción de señales 
angiogénicas: papel del grupo conformado por PLEKHG5, RGS-
RhoGEFs, Intersectinas, NGEF y sus más cercanos homólogos. Alejandro 
Castillo Kauil, Ricardo Hernández García, Guadalupe Reyes Cruz y José 
Vázquez Prado. CINVESTAV-IPN 

14.  Efecto del benzo [a] pireno sobre la migración y capacidad invasiva de 
las células mamarias tumorales MDA-MB-231. Castillo -Sánchez R., 
Gómez-Ortega R. y Pérez –Salazar E. CINVESTAV-IPN 

15.  Caracterización de los mecanismos de activación de GTPasas de la 
familia de Rho durante la migración de células progenitoras endoteliales. 
Rodolfo Daniel Cervantes Villagrana, Ricardo Hernández García, Lydia 
Chávez Vargas, Guadalupe Reyes Cruz  y José Vázquez Prado. 
CINVESTAV-IPN 

16.  Regulación de la expresión de claudinas vía MAPKs por LPS de 
Helicobacter pylori. Christian O. Chavarría Velázquez, Monserrat Carrera 
Martínez, Antonio de Jesús Paz Martínez, Luis F. Montaño Estrada y Erika 
P. Rendón Huerta.  Facultad de Medicina, UNAM 

17.  Efecto de la glicina sobre la vía de activación de NF-κB en  adipocitos. 
Erika Contreras Nuñez, Gerardo Blancas Flores, Julio Almanza Pérez, 
Miguel Cruz López, Rubén Román Ramos, José Luis Ventura Gallegos, 
Alejandro Zentella Dehesa y Francisco Javier Alarcón Aguilar. 
UAM-Iztapalapa 

18.  Factores de transcripción involucrados en la polarización linfocitaria: 
efecto por la vacuna BCG y la terapia antifímica. Nancy Elizabeth Corral 
Fernández, Mariana Salgado Bustamante, Silvia Romano Moreno, Susanna 
Edith Medellín Garibay, José de Jesús Macías Mendoza y Diana Patricia 
Portales Pérez. Facultad de Ciencias Químicas, UASLP 

19.  Evaluación de P2X7 y ART1 en linfocitos Treg CD39+. Juan D Cortés 
García, Nancy Cortez Espinosa, Juan M Guzmán Flores, Esther Layseca 
Espinosa, Mariana H García Hernández y Diana P. Portales Pérez. Facultad 
de Ciencias Químicas, UASLP 

20.  Estudio de una interacción física directa entre las GTPasas Gpn1 y 
Gpn3 mediante FRET en células vivas. Gema Rosa Cristóbal Mondragón, 
Victor De la Rosa Jiménez, León David Islas Suárez, Roberto Sánchez Olea 
y Mónica R. Calera. Instituto de Física, UASLP 

21.  Análisis de la función reguladora de los linfocitos NK en pacientes con 
lupus eritematoso generalizado (LEG). Daniela de Jesús Cruz González y 
Adriana Elizabeth Monsiváis Urenda. Facultad de Medicina, UASLP 
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22.  Localización subcelular de PKCz y comportamiento del factor inducible 
por hipoxia (HIF) en etapas tempranas de un modelo de carcinogénesis 
renal inducida con FeNTA. Patricia Curiel Muñiz, José Solano, Francisco 
Aguilar Alonso, Chabetty Vargas Olvera, Telma Pariente Pérez, Rocío 
Navarro García, Alfredo Rangel Gómez y María Elena Ibarra Rubio. 
Facultad de Química, UNAM 

23.  Factores de maduración ribosomal asociados con ribosomopatías. 
Eugenio De la Mora, Nina Castro, Adrián García, Abel Moreno y Nuria 
Sánchez. Instituto de Química, UNAM 

24.  Estudio de las modificaciones postraduccionales que modulan la función 
y estabilidad de la oncoproteína Ski. Eugenio Del Valle Espinosa, Genaro 
Vázquez Victorio y Marina Macías Silva. Departamento de Biología Celular 
y Desarrollo. Instituto de Fisiología Celular, UNAM 

25.  Efecto de la interacción de VPS28, una proteína del ESCRT I y del 
heterodímero βγ de las proteínas G en la división celular. Misael Neri 
Dionisio Vicuña, José Vázquez Prado y Guadalupe Reyes Cruz. 
CINVESTAV-IPN 

26.  La señalización de PDGFR  β via MAPK se bloquea por inhibidores de 
tirosina cinasa de uso clinico en cultivos primarios de cáncer de mama. 
José Esparza López, Diego Alonso Muñiz, Elizabeth Escobar Arriaga, 
Leticia Rocha Zavaleta, Heriberto Medina Franco, Eucario León Rodríguez, 
y María de Jesús Ibarra-Sánchez. Instituto Nacional de Ciencias Médicas y 
Nutrición "SZ" 

27.  Mecanismos moleculares por los cuales 8BR-CGMP produce relajación 
del músculo liso de las vías aéreas de cobayo. Ricardo Espinosa Tanguma, 
Paola Algara Suarez, María del Carmen González Castillo y Adriana B. 
Rousset Román. Facultad de Medicina, UASLP 

28.  Papel de los Andrógenos en la Regulación de la Señal  de la Insulina en 
Células Musculares. Dennys Paola Ferreyra Picazo, Judith Hernández 
Aranda, Gloria E. Queipo García y Jesús Alberto Olivares Reyes. 
CINVESTAV-IPN 

29.  Efecto de la epigalocatequina 3-galato en la expresión de HMGB-1 en las 
células ganglionares de la retina en un modelo de isquemia/reperfusión. 
José Javier Flores Estrada, Javier Flores Preciado, Julia Toscano Garibay, 
Mario Adán Moreno Eutimio, Francisco Alvarado y Abelardo A. Rodríguez 
Reyes. APEC, IAP. Luis Sanchez Bulnes.  Hospital Juárez de México, SSA 

30.  Estudio de la regulación transcripcional del gen ATP2A3 durante la 
diferenciación de líneas celulares de cáncer gástrico y de colon. Lucía 
Flores Peredo, Gabriela Rodríguez Rodríguez y Ángel Zarain Herzberg. 
Facultad de Medicina, UNAM 

31.  Modulación diferencial de las vías de señalización de muerte celular por 
proteínas de las variantes intratipo de VPH18 E2. Fuentes González Alma 
M y Lizano Soberón Marcela. Instituto Nacional de Cancerología/Instituto de 
Investigaciones Biomédicas, UNAM 
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32.  Estudio de la correlación entre el número de microvesículas en sangre 
periférica y pacientes con cáncer mamario. Octavio Galindo Hernández, 
María Cristina González Vázquez, Fernando Candanedo, Claudia Vanessa 
Arellano Gutierrez, Octavio Daniel Reyes Hernández, Mónica Sierra 
Martínez y Eduardo Pérez Salazar. CINVESTAV- IPN 

33.  α1D-adrenoceptors play a important role in angiotensin II-dependent 
vascular remodeling independently of hypertension. Itzell Alejandrina 
Gallardo Ortíz y Rafael Villalobos Molina. Facultad de Estudios Superiores 
Iztacala, UNAM 

34.  La emetina libera Ca2+ de depósitos intracelulares vía un nuevo canal 
iónico. Martín Leonardo Gallegos Gómez y Agustín Guerrero Hernández. 
CINVESTAV-IPN 

35.  Proteínas Rho y Rac involucradas en la producción de ATP en 
mitocondrias de cerebro de rata. Claudia Isabel García Berumen, Alfredo 
Saavedra Molina, Esperanza Meléndez Herrera y Salvador Manzo Avalos. 
Instituto de Investigaciones Químico Biológicas, UMSNH 

36.  Modulación de la actividad enzimática de las GTPasas ribosomales 
Efl1/EFTUD1 por la proteína mutada en el síndrome Shwachman-
Diamond. Abril Gijsbers Alejandre, Luis F. Olguín Contreras  y Nuria 
Sánchez Puig.  Instituto de Química, UNAM 

37.  La prolactina y las vasoinhibinas poseen efectos vasculares opuestos. 
Papel del glicocalix endotelial. Carmen González, Héctor Rosas Hernández, 
Pedro Pablo Martínez Cuevas, Jesús Ramón Castillo Hernández, Juan 
Manuel Ramiro Díaz, Sandra Aguilar, Mayda Ramírez y Rafael Rubio. 
Facultad de Ciencias Químicas, UASLP 

38.  Vías de señalización reguladas por la citocina TGF-β en Células 
estrelladas Hepáticas durante su proceso de activación. Nelly Raquel 
González Arenas, Genaro Vázquez Victorio, Francisco G. Vázquez Cuevas, 
Aleida Vázquez Macías y Marina Macías Silva. Instituto de Fisiología 
Celular, UNAM 

39.  Papel de la proteína cinasa C en la fosforilación, degradación y 
activación del receptor a progesterona en astrocitomas humanos. Aliesha 
González Arenas, Miguel Ángel Peña Ortiz, Valeria Hansberg Pastor, 
Alejandro Cabrera Wrooman e Ignacio Camacho Arroyo. Facultad de 
Química, UNAM 

40.  Purificación y cristalización de la GTPasa Gpn1, una proteína esencial 
para la acumulación nuclear de la RNA polimerasa II. Rogelio González 
González, José Alberto Guerra Moreno, Gabriela M. Montero Morán, Sonia 
Griselda Peña Gómez, Jorge Jaime Juárez Lucero, Luis Brieba de Castro, 
Nuria Sánchez Puig, Samuel Lara González, Roberto Sánchez Olea y Mónica 
R. Calera. Instituto de Física, UASLP 

41.  Cuantificación de los receptores a canabinoides CB1 en un modelo de 
Hemiparkinson experimental. Brenda González Hernández, Melissa 
Ivonne Leija Salazar, Azucena del Carmen González Horta y Mario 
Abelardo Bermúdez de León. Facultad de Ciencias Biológicas, UANL 
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42.  Caracterización de la expresión de B7-H3 durante la formación de 
lesiones pre-neoplásicas en hepatocarcinogénesis química en rata. 
Christian González Reyes, Nancy Cervantes Anaya, Verónica Rocío Vásquez 
Garzón, Saúl Villa Treviño. CINVESTAV-IPN 

43.  Purificación y cristalización de la GTPasa Gpn3, una proteína esencial 
para la acumulación nuclear de la RNA polimerasa II. José Alberto 
Guerra Moreno, Rogelio González González, Gabriela M. Montero Morán, 
Jorge Jaime Juárez Lucero, Luis Brieba de Castro, Nuria Sánchez Puig, 
Samuel Lara González, Mónica R. Calera y Roberto Sánchez Olea. Instituto 
de Física, UASLP 

44.  Determinación de la Importancia Funcional de la Señal de Exportación 
Nuclear (NES) de GPN1, en SaccharomyceS Cerevisiae. Gehenna Lobo 
Guerrero Serrano, Alejandro de las Peñas Nava, Lina Raquel Riego Ruíz, 
Mónica R. Calera y Roberto Sánchez Olea. Instituto de Física, UASLP 

45.  Determinación del papel de la proteína AMSH en la regulación de la 
activación de Rac y la migración celular polarizada. Tania Yareli 
Gutiérrez López, Margarita Valadez Sánchez, José Vázquez Prado y 
Guadalupe Reyes Cruz. CINVESTAV-IPN 

46.  Mecanismos moleculares involucrados en la regulación de las acciones 
de insulina por la angiotensina II en células adiposas. Citlaly Gutiérrez 
Rodelo, Araceli Arellano Plancarte, Judith Hernández Aranda y J. Alberto 
Olivares Reyes. CINVESTAV-IPN 

47.  Efecto de la adrenalina como mediador del estrés sobre la respuesta 
inmune innata mediada por células cebadas. Guzmán Mejía F, López 
Rubalcava C, y González Espinosa C. CINVESTAV-IPN 

48.  Mecanismo Molecular de Secreción de Factores Angiogénicos y 
Quimiotácticos Mediado por el Receptor Sensor de Calcio Extracelular 
en Células de Cáncer de Mama MDA MB-231. Marco  Antonio 
Hernández Bedolla,   Jorge   Carretero Ortega,   Margarita Valadez 
Sánchez, José Vázquez Prado y Guadalupe Reyes Cruz. CINVESTAV-IPN 

49.  La regulación negativa de las oncoproteínas Ski/SnoN por los 
antibióticos anisomicina y puromicina modula positivamente la 
señalización del TGF-beta. Jacqueline Hernández Damián, Angeles C. 
Tecalco Cruz, Diana G. Ríos López, Genaro Vázquez Victorio, Aleida 
Vázquez Macías, Cassandre Caligaris, Marcela Sosa Garrocho, Blas Flores 
Pérez, Margarita Romero Avila  y Marina Macías Silva. Instituto de 
Fisiología Celular, UNAM 

50.  La morfina previene la secreción de TNF inducida por LPS en células 
cebadas bloqueando la activación de IKK y la fosforilación de SNAP-23. 
Correlación de la formación del complejo β-Arrestina/TRAF-6. Alfredo 
Ibarra Sánchez, Iris K. Madera Salcedo, Silvia L. Cruz y Claudia González 
Espinosa. CINVESTAV del IPN  

51.  Doxorrubicina induce una señalización atípica de NF-κB a través de la 
fosforilación de IκBα y la actividad de c-Abl. María de Jesús Ibarra 
Sánchez, Heriberto Medina Franco, Elizabeth Escobar Arriaga, Eucario León 
Rodríguez, Alejandro Zentella Dehesa y José Esparza López. Instituto 
Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición “SZ” 
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52.  Análisis de la función de Gln3, Gat1 y Ure2 en la asimilación de 
nitrógeno en Lachancea kluyveri. José Ángel Jiménez Benítez y Lina 
Raquel Riego Ruiz. Instituto Potosino de Investigación Científica y 
Tecnológica 

53.  Empleo de los aminoácidos arginina o lisina para la purificación de la 
GTPasa hGpn2 como proteína recombinante. Jorge Jaime Juárez Lucero, 
Roberto Sánchez Olea y Mónica R. Calera. Instituto de Física, UASLP 

54.  Estudio de la función del receptor de hidrocarburos de arilo en células 
dendríticas. Brenda Berenice Jurado Manzano, Brenda Esther Oceguera 
Maldonado, Nubia Baltazar Benítez, Dulce Bethzy González Velasco, 
Roberto Fidencio González Amaro y Esther Layseca Espinosa. Facultad de 
Medicina, UASLP 

55.  Efecto de IL-2 sobre la fosforilación de JAK3, STAT3 Y STAT5 y la 
proliferación de las líneas de carcinoma de cérvix. María del Carmen 
Lagunas Cruz, Arturo Valle Mendiola, Marcela Muñoz Calderón, Benny 
Weiss Steider, Isabel Soto Cruz.  FES-Zaragoza, UNAM 

56.  Alteraciones en la acumulación nuclear de la RNA polimerasa II 
dependiente de la proteína Gpn3 en el cáncer de mama. Bárbara Lara 
Chacón, Angélica Y. Robledo Rivera, Mónica R. Calera y Roberto Sánchez. 
Instituto de Física, UASLP 

57.  El papel de la trombina en la proliferación de las células de Müller de la 
retina. Irene Lee Rivera, Miriam Gabriela Carranza Pérez, Edith López 
Hernández y Ana María López Colomé. Instituto de Fisiología Celular, 
UNAM 

58.  ¿Qué tan Lejanas Están las Terminales 5’-3’ en Moléculas de RNA? 
Nehemías Leija Martínez, Ruben D. Cadena Nava, Alfredo Méndez Cabañas, 
Sergio Casas Flores,  Joan Anto, Eduardo Gómez y Jaime Ruiz García. 
Instituto de Física, UASLP 

59.  El 2-aminoetoxidifenil borato no siempre inhibe al receptor de IP3 
activado por diferentes agonistas. Daniel León Aparicio y Agustín 
Guerrero Hernández. CINVESTAV-IPN 

60.  Caracterización de la autofagia inducida por los ácidos ursólico y 
oleanólico en células A549 y THP-1. Kahiry Leyva Paredes, Julieta Luna 
Herrera, Blanca Estela García Pérez. Escuela Nacional de Ciencias 
Biológicas, IPN 

61.  La activación del complejo 1 de mTOR (mTORC1) por la trombina 
estimula la proliferación del Epitelio Pigmentado de la Retina. Ana 
María López Colomé, Alejandro Parrales y Edith López. Instituto de 
Fisiología Celular,UNAM 

62.  La Trombospondina-1 en la formación de espinas dendríticas en ratones 
expuestos a ambientes enriquecidos. Janintzitzic López Niño, Jessica 
Nayeli Romero Ojeda, Irma López Martínez, Ivonne Sánchez Cervantes, 
Laura Colín Barenque y Octavio García. Facultad de Psicología, UNAM 

63.  La activación de PKC durante la infección del macrófago con 
Mycobacterium bovis depende de la movilización de calcio Rafael 
Alejandro Maldonado Bravo, Tomas Villaseñor Toledo, Leonor Pérez 
Martínez y Gustavo Pedraza. Instituto de Biotecnología,UNAM 
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64.  Participación de PKA en la regulación transcripcional de los 
transportadores de glucosa dependientes de sodio en un epitelio renal en 
cultivo derivado de túbulo proximal. Martha Imelda Maldonado 
Cervantes, Mariana Saray Silva López y Jesús Flavio Martínez Morales. 
UASLP 

65.  Papel de la proteína TBK-1 en el desarrollo de resistencia a la insulina 
en las balsas lipídicas de neuronas. Roger Alexis Maldonado Ruiz, Ilse 
Delinta, Antonio Vidal Puig y Alberto Camacho. Facultad de Medicina. 
UANL 

66.  Participación de la vía PI3K/Akt en la migración e invasión celular  
inducida por ácido oleico en la línea celular de cáncer mamario MDA-
MB-231. Ma. Cleofas Marcial Medina y José Eduardo Pérez Salazar. 
CINVESTAV-IPN 

67.  Importancia del ciclo de transporte núcleo-citoplasmático de la GTPasa 
Gpn1 en la acumulación nuclear de la RNA polimerasa II. Mayra 
Martínez Sánchez, Mónica R Calera y Roberto Sánchez Olea. Instituto de 
Física, UASLP 

68.  La fusión de una secuencia de degradación tipo PEST de la SPMS1 de 
maíz a la proteína reportera GUS facilita su degradación vía el 
proteosoma 26S. Israel Maruri López, Margarita Rodríguez Kessler, Aida 
Araceli Rodríguez Hernández, Juan Elías Olivares Grajales y Juan Francisco 
Jiménez Bremont. Instituto Potosino de Investigación Científica y 
Tecnológica 

69.  La estimulación de receptores P2X7 en macrófagos de ratón induce 
estrés oxidativo dependiente de Ca2+  a través de la vía de señalización 
c-Src/Pyk2-PKC-ERK1/2. Guadalupe Martel Gallegos, Griselda Casas-
Pruneda, Filiberta Ortega-Ortega, Sergio Sánchez-Armass, Jesús Alberto 
Olivares-Reyes, Becky Diebold, Patricia Pérez-Cornejo, Jorge Arreola. 
Facultad de Medicina,UASLP 

70.  Caracterización de la cinética del ingreso de Ca+2 mediado por GABA, 
Glicina y Acetilcolina en espermatozoides de humano. Esperanza Mata 
Martínez, Alberto Darszon y Claudia L. Treviño. Instituto de Biotecnología, 
UNAM 

71.  MDM2 y MDMX, como reguladores de p53. Ixaura Celeste Medina 
Medina y Vanesa Olivares Illana. Instituto de Física, UASLP 

72.  Papel de los receptores a endotelina en el desarrollo de la hipertrofia 
cardiaca. Tzindilú Molina Muñoz, Hugo Aldana Quintero, Jaime Balderas 
Villalobos, Maritza Mayorga Luna, Benito Chavez Renteria, David Cruz 
Robles,  Alberto Aranda Fraustro y Norma Leticia Gómez Viquez. Depto. 
Farmacobiología, CINVESTAV-Coapa 

73.  Detección del Betaglicano durante el desarrollo embrionario del pez 
cebra (D. rerio). Tonatiuh Molina Villa, Valentín Mendoza Rodríguez, 
Andrés Kamaid Toth y Fernando López Casillas. Instituto de Fisiología 
Celular, UNAM 

74.  La adaptación de las transaminasas Bat1 y Bat2 a la biosíntesis y 
catabolismo de los aminoácidos de cadena ramificada: valina, isoleucina 
y leucina. Javier Montalvo Arredondo, José Ángel Jiménez Benítez y Lina 
Riego Ruiz. Instituto Potosino de Investigación Científica y Tecnológica 
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75.  Los receptores para adenosina regulan la expresión y actividad de las 
isoformas de ciclooxigenasa en células epiteliales renales humanas en 
cultivo. Angélica Montoya Contreras, Othir Galicia Cruz, Martha 
Maldonado Cervantes, Flavio Martínez Morales. Facultad de Medicina, 
UASLP 

76.  Caracterización de la subunidad reguladora CKS de cinasas 
dependientes de ciclinas de Trichomonas vaginalis. Nataly Morales 
Galeana e Imelda López Villaseñor. Instituto de Investigaciones Biomédicas, 
UNAM 

77.  Efecto de las mutaciones del gen GPN1 presentes en cáncer humano en 
la estructura y función de la GTPasa Gpn1. Carlos A. Moreno Aguilar, 
Olga Ramírez Ramírez, Selene Acosta Morales, Angelica Y. Robledo Rivera, 
Gabriela M. Montero Morán, Samuel Lara González, Mónica R. Calera y 
Roberto Sánchez Olea. Instituto de Física, UASLP 

78.  Regulación de proteínas blanco de la vía de Wnt por variantes intratipo 
del oncogén E6 de VPH 18. Jesús Omar Muñoz Bello, Alma Mariana 
Fuentes González, Leslie Olmedo Nieva y Marcela Lizano Soberón. Instituto 
Nacional de Cancerología/Instituto de Investigaciones Biomédicas, UNAM 

79.  La redistribución de colesterol durante la capacitación espermática 
permite la remodelación del citoesqueleto de actina y espectrina. Aide A. 
Muñoz Sánchez, Ana L. Roa Espitia, Rafael Baltiérrez Hoyos y Enrique O. 
Hernández González. CINVESTAV-IPN 

80.  La degradación de espectrina es un proceso esencial para la 
capacitación. Aide A. Muñoz Sánchez, Ana L. Roa Espitia, Rafael Baltiérrez 
Hoyos y Enrique O. Hernández González. CINVESTAV-IPN 

81.  Activacion de la via de PI3K-AKT en la deficiencia de biotina y su efecto 
sobre la biogenesis mitocondrial. Estefanía Ochoa Ruiz, Rodrigo Díaz 
Ruiz, Lucy Anita Camberos Luna, Alain Hernández Vázquez, Salvador 
Uribe Carvajal y Antonio Velázquez Arellano.  Instituto de Investigaciones 
Biomédicas, INP 

82.  Regulación Diferencial de la Señal de Insulina por Acción del  Factor 
Liberador de Corticotropina y Urocortinas a través de la Activación de 
los Receptores CRF1 y CRF2. Jesús Alberto Olivares Reyes, María de la 
Luz Huidobro Gálvez, Fernanda Elizabeth Zúñiga Aragón, Judith Hernández 
Aranda y Richard Hauger. CINVESTAV-IPN 

83.  Participación de la proteína E6* (estrella) de VPH-18 en la modulación 
del la vía de Wnt en Cáncer Cérvico-Uterino. Leslie Olmedo Nieva, Jesús 
Omar Muñoz Bello, Marcela Lizano Soberón. Instituto Nacional de 
Cancerología/Instituto de Investigaciones Biomédicas, UNAM 

84.  La proteína fosfatasa PP2C de Leishmania regula la apoptosis del 
parásito. Marco Ornelas Cruces, Alma Reyna Escalona Montaño, Norma 
Salaiza Suazo, Laila Gutiérrez Kobeh, Patricia García López y Magdalena 
Aguirre García. Facultad de Medicina, UNAM 

85.  Localización in situ de RhoA, su estado de activación y moléculas 
efectoras (ROCK1, ROCK2, PKN y Dia1) en la placenta durante la 
preeclampsia. Erika Gabriela Orozco Hernández, Alfredo Saavedra Molina, 
Alma Lilia Fuentes Farías y Salvador Manzo Avalos. Instituto de 
Investigaciones Químico Biológicas, UMSNH 
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86.  Efecto del flavonoide Naringina sobre la señalización intracelular 
inducida por el ácido lipoteicóico en cardiomiocitos de ratón neonatal 
(H9c2). Ostoa Pérez María Fernanda y Gutiérrez Venegas Gloria. Facultad 
de Odontología, UNAM 

87.  Perfil de expresión de moleculas antagonistas de la vía WNT en el 
osteoblasto. Alma Y. Parra Torres, Frank Jiménez Ortega, Margarita Zepeda 
Mendoza, Vanessa Cárdenas Repizo y Rafael Velázquez Cruz. Instituto 
Nacional de Medicina Genómica 

88.  Efecto de mutaciones en la GTPasa Gpn3 descritas en cáncer, en la 
localización subcelular de la proteína fluorescente Gpn3-EYFP. Sonia G. 
Peña Gómez, Angélica Y. Robledo Rivera, Roberto Sánchez Olea y Mónica 
R. Calera.  Instituto de Física, UASLP 

89.  miR-7 y miR-146 promueven la transformación celular y metástasis a 
través de inhibir al supresor de tumores Merlín. Erick Israel Pérez 
García, Yaxem López Sevilla, Karla Fabiola Meza Sosa, Nohemí Camacho 
Concha, Leonor Pérez Martínez y Gustavo Pedraza Alva. Instituto de 
Biotecnología, UNAM 

90.  Estudio de la superficie de interacción entre las GTPasas Gpn1 y Gpn3. 
Ana Estela Pérez Mejía, Lucía Elizabeth Méndez Hernández, Angélica Y. 
Robledo Rivera, Roberto Sánchez Olea y Mónica R. Calera. Instituto de 
Física, UASLP 

91.  Rac1 regula la movilidad espermática a través de WAVE3 y la 
polimerización de actina. Danelia Ramírez Ramírez, Ana L. Roa Espitia, 
Humberto González Marquez y Enrique O. Hernández González. 
CINVESTAV-IPN 

92.  Caracterización del promotor del receptor tipo III para TGFβ 
(betaglicano) en pez cebra. Lizbeth Ramírez Vidal, Valentín Mendoza 
Rodríguez, Ernesto Maldonado Olvera, Andres Kamaid Toth y Fernando 
López Casillas. Instituto de Fisiología Celular, UNAM 

93.  El papel de las proteínas Rho y de ROCK en la regulación de la 
capacitación a través de la polimerización de actina. Tania Reyes Miguel, 
Ana L. Roa Espitia y Enrique O. Hernández González. CINVESTAV-IPN 

94.  Determinación de la activación del receptor c-Kit, PI3K/AKT, Src en 
linfoblastos BCR-ABL positivo en cultivo. Reyes Sebastián Josefina. 
Escuela Nacional de Ciencias Biológicas, IPN 

95.  El colágeno tipo IV nativo induce activación de la vía PI3K/AKT/NFƙBy 
migración celular en la línea de cáncer mamario MDA-MB-231. 
Emmanuel Reyes Uribe, Pedro Cortes Reynosa, Eduardo Pérez Salazar. 
CINVESTAV - PN 

96.  Estudio de la Cinética de Ensamblamiento del Virus del CCMV 
Mediante la Generación de Mutantes en la Superficie de la Cápside del 
Virus Acopladas con Alexa 546. Elizabeth Reynaga Hernández, Mario 
Alberto Martínez Partida, Adriana Margarita Longoria Hernández, Nehemías 
Leija Martínez,  Rubén Darío Cadena Nava, Eduardo gómez García y Jaime 
Ruíz García. Instituto de Física, UASLP 
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97.  Degradación de las oncoproteínas Ski y SnoN por el antibiótico 
anisomicina en células de melanoma. Diana Grisel Ríos López, Jacqueline 
Hernández Damián, Marcela Sosa Garrocho y Marina Macías-Silva.  
Instituto de Fisiología Celular, UNAM 

98.  Caracterización de PHB2 y PBX3 como correguladores del receptor de 
andrógenos en líneas celulares de cáncer de próstata. Miguel A. Rivas 
Torres, Ángel Salmerón Hernandez, Yamilet Noriega Reyes, Noemi Baranda 
Ávila y Elizabeth Langley. Instituto Nacional de Cancerología 

99.  Los Ácidos Grasos y la Proteína Cinasa C inducen la Activación del 
GPR120 (El receptor 4 para Ácidos  Grasos). Ma. Teresa Romero Ávila 
Omar B. Sánchez Reyes, Jean A. Castillo Badillo, Yoshinori Takei, Akira 
Hirasawa, Gozoh Tsujimoto, Rafael Villalobos Molina y J. Adolfo García 
Sáinz, Instituto de Fisiología Celular, UNAM 

100. CD38 promueve la proliferación y  fosforilación de ERK en precursores 
de linfocitos B de médula ósea de ratones C57BL/6. Héctor Romero 
Ramírez,  Monserrat Teresa Morales Guadarrama, Rosana Pelayo, Rubén 
López Santiago y Leopoldo Santos Argumedo. CINVESTAV-IPN 

101. Cambios en la morfología del citoesqueleto de actina en la célula glial de 
Bergmann después de exposición a etanol y glutamato. Rebeca Rosas, 
Yadira Bastián, J Alfredo Méndez. Instituto de Física, UASLP 

102. Estudio de la participación de las microvesículas secretadas por las 
células MDA-MB-231 estimuladas con colágena tipo IV nativa en  el 
proceso de migración de las células MCF10A. Cecilia Yazmín Rodríguez 
Monterrosas, José Eduardo Pérez Salazar. CINVESTAV - IPN 

103. Análisis del sinergismo entre BCAS2 y otros coactivadores del receptor 
de estrógenos α en células de cáncer de mama. Angel Salmerón 
Hernández, Miguel Angel Rivas Torres, Noemi Baranda Avila y Elizabeth 
Langley McCarron. Instituto de Investigaciones Biomédicas, UNAM 

104. Participación de canales de K+ Slo en la hiperpolarización asociada a la 
capacitación del espermatozoide de humano. Oscar Sánchez Carranza, 
Ignacio López González, Paulina Torres Rodríguez, Alejandra Solís López, 
Celia María Santi, AlbertoDarszon y Claudia Lydia Treviño. Instituto de 
Biotecnología,UNAM 

105. Activación de la región promotora del gen Fra-1 por el complejo β-
Catenina/TCF en la línea celular CasKi de cáncer cérvicouterino. Jessica 
Nayelli Sánchez Carranza y Leticia González Maya. Facultad de Farmacia, 
UAEM 

106. Participación de LOXs y de COX-2 en la activación de FAK y en la 
migración celular inducida por ácido linoleico en células de cáncer de 
mama MDA-MB-231. Nathalia Serna Márquez, Cecilia Yazmín Rodríguez 
Monterrosas, Sócrates Villegas Comonfort, Octavio Galindo Hernández, 
Napoleón Navarro Tito, Eduardo Pérez Salazar. CINVESTAV-IPN 

107. Identificación de genes blanco de las señales de la citocina TGF-beta 
durante la regeneración hepática. Manuel Tavares Cornejo, Cassandre 
Caligaris, Marina Macías Silva. Instituto de Fisiología Celular, UNAM 
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108. Claudinas -6 y -9 regulan la activación de MMP-2 y MMP-9 en células 
de adenocarcinoma gástrico humano. Ana C. Torres Martínez, Jane E. 
Nieto Landaverde, Priscila J. Torres Granados, Rosalba Pacheco Bautista, 
Luis F. Montaño Estrada y Erika P. Rendón Huerta. Facultad de Medicina, 
UNAM 

109. Bases moleculares de la resistencia a insulina inducida por RBP-4 en 
células de músculo esquelético de rata. Rafael Torres Montiel, Antonio 
Hernández Ortíz, Patricia Fügueman Martínez y Eduardo Monjaraz Guzmán. 
Instituto de Fisiología, BUAP 

110. Efecto del flavonoide Naringina sobre cardiomicitos H9c2 de ratón 
neonatal estimulados con LPS. Cesar Emmanuel Torres Pineda. Facultad 
de Odontología, UNAM 

111. Estudio de la interacción entre MDM2 y el mRNAp53. Ángel Andrés 
Torres Rosales, Paola García Beltrán, Nehemias Leija y Vanesa Olivares-
Illana. Instituto de Física, UASLP 

112. Efecto antineoplásico y coadyuvante de compuestos de coordinación de 
cobre con los fármacos de elección para el tratamiento del 
rabdomiosarcoma in vitro. Dulce Dinora Uribe Rosales, María Dolores 
Jiménez Farfán, Claudio Amador Viveros, Juan Carlos Hernández Guerrero y 
María Cristina Trejo Solis. Facultad de Odontología, UNAM 

113. Papel de la progesterona en la expresión del factor de bloqueo inducido 
por progesterona (PIBF) y en la regulación del factor transcripcional 
STAT6 en células derivadas de astrocitomas humanos. Paulina Valadez 
Cosmes, Carolina Jiménez Arellano, Aliesha González Arenas e Ignacio 
Camacho Arroyo. Facultad de Química, UNAM 

114. Detección de mutaciones en el EGFR, en exones 19 y 21 en líneas 
celulares de carcinoma de cérvix CALO e INBL. Arturo Valle Mendiola, 
Evelin Damian e Isabel Soto Cruz. Facultad de Estudios Superiores 
Zaragoza, UNAM 

115. Regulación de los niveles de la proteína Ski en los hepatocitos durante el 
proceso de regeneración hepática. Genaro Vázquez Victorio, Cassandre 
Caligaris, Marcela Sosa Garrocho, Eugenio Del Valle Espinosa, Nelly R. 
González Arenas, Guadalupe Reyes Cruz y Marina Macías Silva. Instituto de 
Fisiología Celular, UNAM 

116. Mycobacterium bovis BCG altera el patrón de proteínas fosforiladas por 
PKC durante la invasión del macrófago. Tomás Villaseñor Toledo, Álvaro 
Torres Huerta, Yvonne Rosenstein, Leonor Pérez Martínez y Gustavo 
Pedraza Alva. Instituto de Biotecnología,UNAM 

117. La leptina promueve la expresión de marcadores de la transición 
epitelio-mesénquima en las células de epitelio de mama no tumoral 
MCF10A. José Alfredo Villanueva Duque, Eduardo Castañeda Saucedo, y 
Napoleón Navarro Tito. Universidad Autónoma de Guerrero 

118. Análisis Cuantitativo y Funcional de Células T reguladoras CD69+ 
NKG2D+ T en individuos sanos. Vitales Noyola M, Álvarez Quiroga C, 
Monsiváis Urenda A, Layseca Espinosa E y González Amaro R. Facultad de 
Medicina, UASLP 
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119. Efecto de la inhibición de MUC1 y c-Met en la actividad proliferativa e 
invasiva del carcinoma oral de células escamosas in vitro. Claudio Viveros 
Amador, María Dolores Jiménez Farfán, Juan Carlos Hernández Guerrero y 
Cristina Trejo Solís. Facultad de odontología, UNAM 

120. Activación de PI3K: Elemento clave como blanco terapéutico para la 
diabetes mellitus tipo 2. Rocio Zapata Bustos, Ángel Josabad Alonso 
Castro, Luis A. Salazar Olivo. Instituto Potosino de Investigación Científica 
y Tecnológica 

121. Papel de las especies reactivas del oxígeno en la activación de la vía de 
las MAPK involucrada en la muerte neuronal apoptótica. Marco Antonio 
Zaragoza Campillo y Julio Morán Andrade. Instituto de Fisiología Celular, 
UNAM 
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      Pleiotropic effects of cavin-1 deficiency on lipid metabolism 

 

Paul F. Pilch1,2, Shi-Ying Ding1, Mi-Jeong Lee2,4, Ross Summer2,3, Libin Liu1 and Susan 
K. Fried2,4 

 

Departments of 1Biochemistry and 2Medicine; 4Division of Endocrinology, Diabetes and 
Nutrition, 3Pulmonary Center, Department of Medicine, Boston University School of 
Medicine, Boston, MA 02118 
 
Caveolae are small flask-shaped plasma membrane invaginations that are especially 
abundant in adipocytes, endothelial and smooth muscle cells.Mice and humans lacking 
caveolae due to gene knockout and inactivating mutations of cavin-1/PTRF, one of the 
caveolar proteins have numerous pathologies including markedly aberrant fuel 
metabolism, lipodystrophy and muscular dystrophy. We characterized in detail the 
physiologic/metabolic profile of cavin-1null mice and determined that they were lean due 
to reduced fat in all white adipose depots. Cavin-1 nullmice had abnormal lipid 
metabolism in the major metabolic organs including white and brown fat and liver and 
the mice were resistant to diet-induced obesity. White fat cells from cavin-1 null mice 
were small and insensitive to signaling by insulin and β-adrenergic agonists resulting 
inimpaired glucose uptake and lipolysis, such that reduced adipocyte lipid storage 
resulted. Moreover, the adipose tissue of cavin-1 null mice was fibrotic and macrophage 
infiltrated. The fibrosis may derive from a non-caveolar function of cavin-1, namely its 
first noted nuclear function as polymerase 1 transcription releasing factor. High fat 
feeding did not aggravate the glucose intolerance incavin-1 null mice. The livers of 
cavin-1 null mice were mildly steatotic and enlarged, and did not accumulate more lipid 
after high-fat feeding, while the liver glycogen storage in cavin-1null mice was 
significantly increased with high fat feeding. In brown adipose tissues of cavin-1 null 
mice, the cell size was smaller and they exhibited decreased fatty acid oxidation due to 
decreased mitochondria protein expression. Inflammation was also observed in brown 
fat of cavin-1 null mice. Taken together, these data suggest that dysfunction in white 
fat,brown fat and liver metabolism in cavin-1 null mice causes a pleiotropic phenotype, 
oneapparently identical to that of humans with a universal deficiency of caveolae. 
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Species sequence differences influence the interaction of GnRH 
receptor with chaperone protein calnexin 

 
Alejandro Cabrera-Wrooman, Jo Ann Janovick, P. Michael Conn. 

Oregon National Primate Research Center, Oregon Health and Science University, 
505NW 185th Avenue, Beaverton, OR 97006, USA (55)56225649 
awrooman@email.ifc.unam.mx 

 

Proteins are synthesized and processed in the reticulum endoplasmic (ER) and Golgi 

apparatus. Quality control system (QCS), check the integrity and correct folding of new 

proteins in the ER. Thecalnexin is among the chaperone proteins of the QCS. The G-

protein coupled receptors (GPCR) are synthesized in the ER like others proteins. 

Human gonadotropin hormone receptor (GnRHR) is part of the family of GPCR.The 

GnRHR is stabilizated by Cys14-Cys200bridge required by the cellular QCS.Previous 

studies showed that there are differences in the GnRHR amino acid sequenceamong 

species. One of the most important differences is the presence of Lys191 in the human, 

which is absence in mouse and rat. Another important difference between GnRHR 

species is the interaction with calnexin.There are 4 amino no-contiguos “motif” (Leu112, 

Gln208, Leu300, Asp302), thatparticipate in the stabilization ofCys14-Cys200bridge.The 

results shows that the deletion of Lys191in the human GnRHR (hGnRHR) increased the 

inositol phosphate (IP) production compare with WT hGnRHR. When rat GnRHR 

containsLys191the IP production decreased considerably compare with WT rat 

GnRHR.The expression and the IP production of hGnRHR decreased ~50% when is co-

expressed with calnexin. When rat GnRHR is co-expressed with calnexin the IP 

production decreased only ~10%. When the human sequence contains the rat motif, IP 

production is closer to that of rat GnRHR when is co-expressed with calnexin.Here we 

showed the participation of the Cys14-Cys200bridge over the expression and IP 

production of GnRHR. The motif sequence appears to be a determinant of calnexin 

recognition.  
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Nuevas funciones de la superfamilia del TGFβ en la regulación 
del sistema inmune 

 
Gloria Soldevila Melgarejo. Departamento de Inmunología. Instituto de Investigaciones 
Biomédicas. UNAM.Circuito Escolar s/n. Apartado Postal 70228, Colonia Copilco, 
Delegación Coyoacán, México DF-04510.e-mail: soldevi@unam.mx 

 

La superfamilia del TGFβ está conformada por un conjunto de ligandos diméricos 
solubles involucrados en diversos procesos celulares importantes, tales como la 
diferenciación, proliferación y apoptosis. Los miembros de esta superfamilia incluyen las 
familias de los TGFβσ, BMPs y Activinas/Inhibinas. Recientemente, se ha evidenciado 
que todos ellos están involucrados en el sistema inmune, y de manera específica 
regulan en el desarrollo de los linfocitos T durante su maduración en el timo, modulando 
distintos procesos de diferenciación y selección de los timocitos. En específico, nuestro 
grupo ha demostrado que las Inhibinas son los principales ligandos expresados en el 
timo, preferentemente por células estromalestímicas. De manera interesante, el análisis 
del ratón Inhibinko demostró que las Inhibinas son importantes para la transición del 
estadio del timocitos DN a DP y que en ausencia de Inhibinas existe un defecto en la 
diferenciación de timocitos in vitro. Recientemente, hemos evaluado el papel de las 
inhibinas en la diferenciación y función de las células estromalestímicas, incluyendo 
células dendríticas, células epiteliales corticales y medulares, y nuestros datos indican 
que la ausencia de inhibina afecta la maduración de estas células y como consecuencia 
altera la selección de linfocitos CD4+ y de células T reguladoras naturales. Por otro 
lado, las funciones de los miembros de la superfamilia del TGFβ está regulada por 
correceptores como el Betaglicano (TβRIII, o receptor tipo III para TGFβ) quien 
interacciona con TGFβs, BMPs y Inhibinas potenciando sus funciones. TβRIII se 
expresa diferencialmente durante la ontogenia del linfocitos T. De manera interesante, 
el análisis del timocitos deficientes para TβRIII, así como el bloqueo de TβRIII en 
cultivos de órgano timico fetal demostró el papel de este correceptor en la 
diferenciación de los linfocitos T, protegiendo a los timocitosde la apoptosis. En 
resumen, nuestros datos indican que las Inhibinas y  el TβRIII podrían funcionar como 
un par molecular que regula el desarrollo y función de los linfocitos T y posiblemente de 
otras células del sistema inmune. 
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Crosstalk and Cell Signalling Mediated by ATP-gated P2X Cation 
Channels 

Jorge Arreola   

 

P2X1 to P2X7 receptors are homo- or hetero-trimericATP-gated cation channels widely 
distributed in mammalian cells. P2X4 and P2X7 receptors (P2X4R and P2X7R) are co-
expressed in various tissues such as immune system, nervous system, respiratory 
system and secretory epithelia. Several physiological functions such as release of pro-
inflammatory cytokines, increased permeability to molecules of 900 Da, production of 
reactive oxygen species, morphological changes of cells, apoptosis and pain 
transduction among others are triggered or regulated by activation of these receptors.  

In this talk I will describe the relevance of P2X7R to reactive oxygen species (ROS) in 
macrophage cells and the signalling cascade involved in this process. We studied ROS 
generation induced by purinergic stimulation of mouse macrophages or of HEK293 cells 
expressing P2X7 receptor (P2X7R) channels plus NOX2, RAC1, p47phox and p67phox. In 
these cells ROS generation is strictly dependent on an intracellular Ca2+ increase due to 
Ca2+ entry via P2X7R. Furthermore, PKC, ERK1/2 and c-Src are important for oxidative 
stress but PI3K, p38 MAPK and Pyk2 are not.  

A cross-talk between P2X4 and P2X7 was demonstrated by co-expressing P2X4R and 
P2X7R in HEK-293 cells and record the whole cell current carried by TEA cations. TEA 
can go through P2X7R pore but not through P2X4R pore, thus, changes in TEA currents 
kinetics are due to P2X7R regulation by P2X4R. Co-expressed channels generated a 
TEA+ current that displayed faster decay during ATP stimulation than P2X7R alone. 
Also, the rate of EtBr uptake induced by P2X7R activation was slower when P2X4R was 
present. Further evidence for interaction between P2X4R and P2X7R by a protein-
protein mechanism was obtained using FRET. The FRET signal increased during 
activation of P2X7R, but not when P2X4R was activated. Taken together our data 
demonstrate a functional interaction between P2X7 and P2X4 receptors. Such 
interaction might occur in cells to shape the response to extracellular ATP. 

 



IV Congreso de Transducción de Señales 
Sociedad Mexicana de Bioquímica, A.C. 

                                                             San Luis Potosí, S.L.P. 10 al 13 de Noviembre de 2013.                       http://www.smb.org.mx/ 

 

Regulation of the renal NaCl cotransporter activity by the WNK 
kinases signaling network 

 

Gerardo Gamba1.  

1Molecular Physiology Unit. Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición Salvador 
Zubirán and Instituto de Investigaciones Biomédicas, Universidad Nacional Autónoma 
de México.  
Vasco de Quiroga No. 15, Tlalpan 14000, México, D.F., México. 
gamba@biomedicas.unam.mx 
 

The renal NaCl cotransporter NCC is the major salt transport pathway in the distal 
convoluted tubule of the mammalian nephron. NCC plays a key role in the regulation of 
arterial blood pressure. Inhibition of NCC with thiazide type diuretics is one of the 
cornerstones for the treatment of arterial hypertension. Inactivating mutations of NCC in 
the Gitelmandisease results in arterial hypotension with hypokalemic metabolic 
alkalosis. In contrast, increased activity of NCC in the Familial Hyperkalemic 
Hypertension syndrome (FHH), also known as pseudohypoaldosteronism type II, results 
in hypertension with hyperkalemic metabolic acidosis. Increased activity of NCC in FHHt 
is the consequence of mutations in regulatory proteins. Four genes have been 
demonstrated to produce FHHt. Two with no lysine kinases, WNK1 and WNK4, and two 
proteins known as Kelch-3 and Cul3 that together form a RING-type ubiquitin ligase 
complex. Recent studies suggest that WNK1 and WNK4 are the targets for Kelch-3/Cul3 
ubiquitylation system and thus, FHHt due to mutations in Kelch3/Cul3 produce the 
disease by affecting WNK1 and WNK4 expression. The mechanisms involved in the 
regulation of NCC by WNKs are thus a very important pathway to be defined. Initial 
studies using in vitro systems and in vivo transgenic mice models suggested that WNK4 
is an inhibitor of NCC and that FHHt mutations in WNK4 prevent this inhibition. The 
model localize WNK1 upstream of WNK4 suggesting that WNK1 inhibits the activity of 
WNK4 and thus, increased expression of WNK1 in FHHt produces the disease by 
preventing WNK4 inhibition of NCC. Recent studies in our laboratory provided us with 
data in both, in vitro and in vivo systems, to propose a different model: WNK1 and 
WNK3 are potent activators of NCC and WNK4 is an inhibitor of WNK1/WNK3. This last 
effect if prevented by angiotensin II, providing a working model to explain, at lest in part, 
the angiotensin II induced arterial hypertension.  
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Whole-organ Assembly: Moving Toward Liver Transplantation on 
Demand 

 

Dr. Alejandro Soto-Gutiérrez, Department of Pathology, Transplantation Section of 
Children's Hospital of Pittsburgh, McGowanI nstitute for Regenerative Medicine and 
Thomas E. Starzl Transplantation Institute, University of Pittsburgh, Pittsburgh, 
Pennsylvania, USA  
 
 
La hepatopatía crónica es la sexta causa de mortalidad en Latinoamérica. Actualmente 
el único manejo definitivo para la hepatopatía terminal es el trasplante hepático. En 
México en la última década tan solo se ha realizado en promedio 100 trasplantes de 
hígado anualmente, cubriendo apenas 1-2% del total de pacientes.  En la actualidad el 
mayor problema es la escazes de organos para transplante.  
 
Hemos desarrollado y optimizado protocolos de descelularizacion de hígados 
isquemicos no aptos para transplante en ratas y cerdos utilizando diferentes criterios de 
evaluación (estructura de la matriz extracelular, componentes, contenido de DNA y 
estudios proteonomicos). Además hemos creado protocolos reproducibles para 
 restablecer el parenquimahepatico con hepatocitos, el sistema vascular con células 
endoteliales y las vías biliares con células del epitelio biliar.  
 
Hemos logrado que un 80-90% de la vasculatura de todo el hígado haya sido 
adecuadamente recelularizada así como un 60-80% de las vías biliares han sido de 
igual manera reestablecida. Este nuevo tejido creado utilizando técnicas de 
bioingeniería y patologia ha sido evaluado (endotelial: metabolismo de LDL y respuesta 
secretora de tPA; Hepática: síntesis de albumina, secreción de urea y sales biliares) y 
demostrado su funcionalidad. Este tipo de tecnología tiene el potencial de ser utilizada 
para producir modelos de patologías hepáticas, realizar estudios farmacológicos e 
inclusive llegar a crear órganos completos para trasplante.  
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Estudios del reconocimiento de nucleótidos de guanina por GTPasas 
involucradas en la síntesis de ribosomas 

 
 
Nuria Sánchez Puig, Abril GijsbersAlejandre, Adrián García Márquez, Axel 
LuvianoJardón y Luis Fernando Olguín Contrerasa. 

Departamento de Química de Biomacromoléculas, Instituto de Química, Universidad 
Nacional Autónoma de México, Av. Universidad 3000, Ciudad Universitaria, C.P. 04510, 
México, D.F., México.a Departamento de Biofisicoquímica, Facultad de Química, 
Universidad Nacional Autónoma de México, Av. Universidad 3000, Ciudad Universitaria, 
C.P. 04510, México, D.F., México. 

 

Los ribosomas son la maquinaría encargada de la síntesis proteica en la célula. El 
ensamblaje de las 4 moléculas de RNAr y las 80 proteínas que conforman el ribosoma 
maduro requiere de la acción coordinada de más de 150 proteínas accesorias. La 
GTPasa EFL1 es una de estas proteínas accesorias quien junto con Sdo1 promueven 
la disociación del factor de anti-asociación, Tif6, para que las subunidades pre-40S y 
pre-60S se unan formando el ribosoma maduro.Más aún, el ortólogo humano de Sdo1, 
SBDS, se encuentra mutado en el Síndrome Swachman-Diamond. Poco es lo que se 
conoce de las propiedades bioquímicas y biofísicas que rigen el reconocimiento 
molecular de EFL1 con Sdo1. Ni como es que la desregulación de esta ruta celular en 
humanos resulta en la patología antes mencionada. Para ello, las GTPasasEFL1 y su 
ortólogo humano, EFTUD1, se expresaron de forma recombinante en S. cerevisiae. 
Estudios deespectroscopia de dicroísmo circular y calorimetría de barrido 
diferencialdemostraron que apesar de que ambas proteínas comparten un 40% de 
identidad, su estabilidad térmica es muy diferente. La GTPasa humana EFTUD1 es 
altamente resistente a la desnaturalización térmica, mientras que el ortólogo de 
levadura sigue un proceso de desnaturalización complejo con la presencia de 
intermediarios. La caracterización enzimática de EFL1 y EFTUD1 mostraron que en 
presencia de sus respectivas biomoléculas blanco, Sdo1 y SBDS, la actividad de las 
GTPasas y es mayor debido a un aumento en su afinidad por GTP mientras que su 
actividad catalítica no se ve alterada. En contraparte, estudios porespectroscopia de 
fluorescencia mostraron que la afinidad de estas GTPasaspor GDP es muy baja. En 
conjunto, los resultados anteriores sugieren que las proteínas Sdo1 y SBDSmodulan la 
actividad de EFL1 y EFTUD1actuando como factores intercambiadores de nucleótidos o 
GEFs favoreciendo la unión a GTP. 
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Exploring the nuclear functions of Rac1 in cervical cancer 

 

Eduardo Castañeda Saucedo 
Universidad Autónoma de Guerrero 
 
 
Rac1 is a member of the Rho GTPase family. It participates in the regulation of several 
biological processes such as cell cycle progression, cell polarity, migration and invasion. 
Overexpression of Rac1 has been reported in several human cancers including colon, 
breast, and cervical cancer. Recent studies showed the presence of Rac1 in the nucleus 
in several cell lines, and suggest that it may have an important role in regulating gene 
expression.Recently, we showed by immunochemistry the presence of Rac1 in the 
nucleus of epithelial cells oncervical premalignant lesions and cervical cancer biopsies, 
and in cervical cancer derived cell lines in culture. Interestingly, we found that estrogen 
treatment induces the nuclear accumulation of Rac1 in cervical epithelial cells from wild-
type mice, and in non-tumorigenic immortalized keratinocytes (Hacat) in culture. We are 
currently using molecular and biochemical approaches to explore the mechanism 
leading to the accumulation or Rac1 in the nucleus of cervical cancer cell lines, and the 
nuclear accumulation of Rac1 in Hacat cellsin response to estrogen-treatment.  
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Deciphering the ubiquin code 

Michael Rape 

Howard Hughes Medical Institute and Department of Molecular and Cell Biology, 

University of California at Berkeley, USA 

 
Posttranslational modification with ubiquitin, a reaction referred to as ubiquitylation, is 
essential for accurate cell division and differentiation in all eukaryotes, and accordingly, 
the aberrant regulation of ubiquitylation enzymes is one of the most frequent causes for 
tumorigenesis. Ubiquitylation enzymes synthesize different types of modifications, such 
as polymeric ubiquitin chains of distinct topology, and depending on the type of the 
ubiquitin mark, ubiquitylation can differentially regulate the activity, localization, or 
stability of critical cell cycle regulators. Unfortunately, most ubiquitylation enzymes have 
not been paired with their important substrates and the biological consequences of most 
ubiquitin marks remain poorly understood. As a consequence, powerful strategies to 
target ubiquitylation enzymes for therapeutic benefit have not been developed. Here, I 
will discuss recent progress in identifying new ubiquitin modifications and determining 
their functions in cell cycle control. Moreover, I will present novel approaches to isolate 
ubiquitylation enzymes and substrates that play crucial roles in ensuring accurate cell 
division. Our findings have revealed an intriguing new role for ubiquitylation in ensuring 
proper assembly of oligomeric complexes required for cell division, and accordingly, loss 
of the processes identified in this work can lead to tumorigenesis. Our work, therefore, 
identifies an important role for mitotic quality control in tumor suppression. 
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Efecto del benzo [a] pireno sobre la migración y capacidad invasiva 

de las células mamarias tumorales MDA-MB-231 
 

1Castillo -Sánchez R., 1Gómez-Ortega R. y 2*Pérez –Salazar E. 
1Departamento de Toxicología. 2Departamento de Biologia Celular. Cinvestav-IPN. Av 

IPN # 2508. San Pedro Zacatenco. México, DF. C.P.07360. *Autor 
corresponsal:Eduardo Pérez Salazar PhD., Teléfono:    52 -55- 5747-3991., Fax :  52 -

55- 5747-3393., E-mail: jperez@cell.cinvestav.mx 

 
La estrecha relación propuesta entre cáncer mamario y algunos contaminantes 

ambientales se ha fortalecido a través de diversos estudios. En particular el benzo a 

pireno (B[a]P) es un carcinógeno que participa en el inicio y progresión de cáncer 

mamario, así mismo, diversos reportes demuestran que el B[a]P induce proliferación e 

invasión en células de cáncer mamario. Este estudio fue realizado para investigar los 

efectos del B[a]P en las vías de transducción de señales a través de la cuales influye en 

la migración e invasión de las células de cáncer mamario. Nuestro resultados 

demuestran que B[a]P (3.0µM) produce un incremento en tiempo cortos de la 

fosforilacion en proteínas FAK, Src y ERK1/2 dependiente del tiempo, así como también 

B[a]P induce secreción de MMPs y un incremento en la expresión αvβ3integrina de 

manera dependiente de la dosis. Además, la inhibición de la actividad de proteínas 

como LOX previene la migración y activación de FAK inducida por el B[a]P. En 

conclusión, nuestros resultados demuestran que B[a]P estimula las vías de señalización 

de FAK, Src y ERK1/2, así como nuestros resultados demuestran que LOX juega un 

papel importante en la activación de FAK inducida por el B[a]P en células de cáncer 

mamario MDA-MB-231. Con base en esto, el presente estudio hace una significante 

contribución de los mecanismos de acción moleculares inducidos por el B[a]P en la 

progresión del cáncer mamario. 
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Estudio de la correlación entre el número de microvesículas en 
sangre periférica y pacientes con cáncer mamario 

 

Octavio Galindo Hernándeza, María Cristina González Vázqueza,  Fernando 
Candanedoa, Claudia Vanessa Arellano Gutierrezb, Octavio Daniel Reyes Hernándezb, 
Mónica Sierra Martínezb y Eduardo Pérez Salazara. 
 
aDepartamento de Biología  Celular. Centro de Investigación y de Estudios Avanzados 
del Instituto Politécnico Nacional. México D.F., México 
 
bLaboratorio de Genética y Diagnóstico Molecular, Unidad de Investigación, Hospital 
Juárez de México, México D.F., México 
 
Dr. Eduardo Pérez Salazar, Departamento de Biología Celular, CINVESTAV-IPN, Av. 
IPN #2508, 07360 México, D.F., México; Teléfono: (+52) (55) 5747-3991; E-mail: 
jperez@cell.cinvestav.mx 
 
Antecedentes y objetivos. El cáncer de mama es el cáncer más común y la principal 
causa de muerte por cáncer en mujeres en el mundo. Las microvesículas (MVs) son 
fragmentos (vesículas) de membrana plasmática secretadas por células normales y 
tumorales. Un incremento en el número de MVs esta presente en la sangre periférica de 
pacientes con diversas enfermedades incluyendo el cáncer. Nuestra hipótesis es que el 
número de MVs y la cantidad relativa de la cinasa de adhesión focal (FAK) y del 
receptor del factor de crecimiento epidérmico (EGFR) presentes en las mismas, en 
fracciones de plasma enriquecidas en MVs y depletadas de MVs plaquetarias están 
relacionados con la presencia de cáncer de mama. 
Métodos. Las fracciones de plasmas enriquecidas con MVs y depletadas de MVs 
plaquetarias fueron obtenidas por centrifugación diferencial de las muestras de sangre 
de pacientes y controles sanos. El número de MVs se evaluó mediante tubos BD 
TruCOUNT (BD Biosciences). Las proteínas FAK y EGFR se analizaron mediante 
Western blot de las fracciones de MVs.  
Resultados. El número de MVs es mayor en las pacientes de cáncer de mama en los 
estadios I-IV así como con tumores T2-T4, en comparación con el grupo control. 
Además, las fracciones de MVs presentan las proteínas FAK y EGFR, estando su 
concentración relativa incrementada en algunos estadios del cáncer de mama, en 
comparación con el grupo control. 
Conclusiones. Nuestros resultados sugieren fuertemente que el número de MVs y la 
cantidad de FAK y EGFR en fracciones de MVs están asociadas con los diversos 
estadios del cáncer de mama. 
Programa apoyado por el CONACYT 
Investigación financiada por donativo de CONACYT (83802) 
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Purificación y cristalización de la GTPasa Gpn1, una proteína 
esencial para la acumulación nuclear de la RNA polimerasa II. 
 
1Rogelio González González, 1José Alberto Guerra Moreno,2Gabriela 
M. Montero Morán,1Sonia Griselda Peña Gómez, 1Jorge Jaime Juárez 
Lucero,3Luis Brieba de Castro,4Nuria Sánchez Puig,2Samuel Lara 
González, 1Roberto Sánchez Olea y 1Mónica R. Calera. 4Instituto de 
Química,3Langebio;2IPICYT;1Instituto de Física, Universidad Autónoma 
de San Luis Potosí.Av. Manuel Nava 6, Zona Universitaria, C.P. 
78290, San Luis Potosí, SLP. Tel: (444) 826-2300 ext 5717. Email: 
mcalera@ifisica.uaslp.mx. 
 
Gpn1 es una GTPasa conservada en todos los organismos eucariontes y esencial 
para la vida, lo cual se explica al menos en parte debido a que Gpn1 es una 
proteína necesaria para el proceso de acumulación nuclear de la RNA polimerasa 
II (RNAPII). La RNAPII posee 12 subunidades de manera estable y se asocia con 
otras proteínas para generar los RNAs mensajeros que posteriormente van a 
dirigir la síntesis de todas las proteínas en las células eucariontes. Aunque no se 
conocen los detalles del mecanismo molecular controlado por Gpn1, esta GTPasa 
es transportada entre el núcleo y el citoplasma de la célula. En nuestro grupo de 
trabajo describimos recientemente una señal de exportación nuclear en Gpn1 
(Reyes-Pardo et al., 2012, BBA 1823:1756). Esta señal es necesaria para la 
movilización de Gpn1 del núcleo al citoplasma de la célula y es suficiente para 
mediar la exportación nuclear de la proteína fluorescente EYFP. El modelaje 
molecular realizado con base a la estructura cristalográfica de la única proteína 
Gpn en la especie arquea Pyrococcusabyssi reveló que dicha secuencia de 
exportación nuclear se localiza en un dominio ácido de Gpn1 que es exclusivo de 
la versión eucarionte de la proteína. El modelaje molecular también permitió 
establecer la razón por la que solo una de las seis posibles secuencias de 
exportación nuclear es funcional, ya que esta última corresponde con la que se 
predice tiene una mayor exposición al solvente y por lo tanto, muy posiblemente a 
Crm1, el factor de exportación nuclear que directamente reconoce las señales de 
exportación nuclear. El objetivo del presente trabajo fue establecer las condiciones 
de purificación de Gpn1 para posteriormente generar cristales de la proteína y 
determinar su estructura tridimensional por difracción de rayos x. Generamos 
construcciones moleculares capaces de expresar Gpn1 en bacterias como 
proteína recombinante unida a una secuencia de seis histidinas tanto para la Gpn1 
completa como para una versión truncada de Gpn1 que carece del dominio ácido 
en el extremo carboxilo terminal. Establecimos las condiciones de solubilización y 
purificación de ambas formas de Gpn1, las cuales al final se obtuvieron con una 
alta pureza y concentración de proteína. Asimismo, el estudio por dispersión 
dinámica de luz (DLS) permitió establecer que Gpn1 se encuentra como una 
especie homodiméricamonodispersa. Finalmente, determinamos las condiciones 
apropiadas para la obtención de los cristales de ambas formas de Gpn1, lo cual 
nos permitirá determinar su estructura por difracción de rayos x. La estructura 
permitirá analizar las consecuencias de mutaciones en Gpn1 en diversos tumores. 
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Caracterización de la expresión de B7-H3 durante la formación de 
lesiones pre-neoplásicas en hepatocarcinogénesis química en 

rata. 

Christian González-Reyes1,2, Nancy Cervantes Anaya1, Verónica Rocío Vásquez-
Garzón1, Saúl Villa-Treviño1.  

1Departamento de Biología Celular, Centro de Investigación y de Estudios 
Avanzados del IPN, México D.F., México. 2Universidad Autónoma de Nayarit, 
Unidad Académica de Ciencias Químico Biológicas y Farmacéuticas. Tepic, 
Nayarit. 

Dr. Saúl Villa-Treviño,  Av. IPN No. 2508, 07360, México D.F., México. Tel: (55) 
57473993. Fax: (55) 57473393. svilla@cell.cinvestav.mx 
 

Durante la carcinogénesis se llevan a cabo una serie de procesos bioquímicos, 

celulares y tisulares que resultan en la formación de tumores malignos. La 

hepatocarcinogénesis química en la rata es un modelo útil que permite el estudio 

de los cambios durante la progresión del cáncer. Los cambios que se reflejan  

precozmente en la sobreexpresión de ciertos genes y sus respectivas proteínas 

pueden ser marcadores tempranos de esta neoplasia. B7-H3 es una proteína 

transmembranal tipo I, designada como CD276. Recientemente,  la expresión de 

B7-H3 se ha encontrado en varios tipos de cáncer, incluyendo carcinoma renal de 

células claras, cáncer de próstata, pancreático, gástrico, ovárico, colorrectal y 

carcinoma de células uroteliales. En este estudio analizamos el patrón de 

expresión de B7-H3 en tejido hepático de ratas tratadas con el modelo modificado 

del hepatocito resistente durante la formación de lesiones pre-neoplásicas. 

Encontramos que existe una correlación a nivel transcripcional y traduccional de 

B7-H3, a nivel de RNAm y proteína, observando aumento en los niveles conforme 

avanza el proceso de formación pre-neoplásica. También evidenciamos que existe 

una mayor expresión de B7-H3 en regiones nodulares que en hepatocitos del 

tejido que la rodea; la localización de B7-H3 es en membrana así como en 

citoplasma y existe mayor cantidad de células T citotóxicas CD8+ en estas 

regiones, lo que sugiere que exista una relación funcional entre éstas moléculas. 
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Empleo de los aminoácidos arginina o lisina para la purificación de 
la GTPasa hGpn2 como proteína recombinante. 
 
Jorge Jaime Juárez Lucero, Roberto Sánchez Olea y Mónica R. Calera. 
Instituto de Física, Universidad Autónoma de San Luis Potosí. Av. Manuel 
Nava 6, Zona Universitaria, C.P. 78290, San Luis Potosí, SLP. Tel: (444) 
826-2300 ext 5717. Email: mcalera@ifisica.uaslp.mx. 
 
Para estudiar interacciones entre proteínas o el efecto de alguna proteína sobre una 
ruta metabólica es necesario que la proteína sea soluble y pura. Se han realizado 
experimentos para aumentar la solubilidad de las proteínas. Sin embargo la 
metodología mas económica y simple consiste en realizar la purificación de la 
proteína, posteriormente agregar al buffer arginina y ácido glutámico en 
concentraciones equimolares y por último concentrar la proteína hasta obtener la 
cantidad requerida para el experimento deseado [Golovanov 2004]. Sin embargo, el 
uso de arginina interfiere con la retención de la proteína recombinante en las 
columnas de intercambio iónico impidiendo su purificación. 
Por otro lado, la lisina (K) coincide con la arginina (R) en que a pH fisiológico ambas 
poseen carga neta positiva. Se diferencian en que K es mas hidrofóbica y realiza 
menos enlaces por puentes de hidrógeno de los que puede realizar la arginina. Como 
el pK2 y el pK3 de la R es mayor que el de la K le permite generar interacciones iónicas 
mas estables [Sokalingam 2012]. De tal forma, se han realizado mutaciones puntales 
reemplazando aminoácidos por K o R y se ha logrado entre otros resultados que la 
proteína fluorescente verde (GFP) sea resistente a desnaturalizantes [Sokalingam 
2012]; que se incremente la captación celular de la onconasa [Sundlass 2011], que se 
aumente la solubilidad de la proteína 4ANK a diferentes pH [Mosavi 2003] y el 
incremento en la solubilidad y estabilidad de la ribonucleasa Sa [Shaw 2001]. 
Nuestro laboratorio está interesado en el estudio de la familia de GTPasas llamadas 
Gpn [Calera 2011], la cual se encuentra constituída por tres proteínas (Gpn1, Gpn2 y 
Gpn3) que contienen un motivo conformado por los aminoácidos glicina (G), prolina 
(P) y asparagina (N), son de función desconocida y su estructura no es totalmente 
predicha con el empleo de servidores de modelado molecular. Por ello, estamos 
realizando esfuerzos para lograr primero su purificación y posteriormente su análisis 
estructural por cristalografía de rayos X. En este trabajo se estudió el efecto que 
presenta emplear como agregados al buffer los aminoácidos ácido glutámico y lisina o 
arginina en concentraciones equimolares durante el proceso de purificación de la 
GTPasa hGpn2 producida en bacterias como proteína recombinante. La diferencia 
presente entre los dos aminoácidos positivos y sobre todo su capacidad para realizar 
puentes de hidrógeno provocaron que cuando se utilizó la arginina la cantidad de 
proteína pura que se recuperó fue mínima. En cambio, cuando se emplea la lisina se 
obtuvo hasta 2 mg/ml de proteína pura. Estos resultados facilitarán la purificación de 
hGpn2 para la realización de estudios para determinar tanto la estructura como la 
función de la GTPasa hGpn2.  
Este trabajo se realizó con los apoyos de los proyectos CONACYT no. 49145 a JJJL, 
no. 106139 a MRC, no. 180825 a RSO. 
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El papel de la trombina en la proliferación de las células de 
Müller de la retina. 

 
Irene Lee Rivera, Miriam Gabriela Carranza Pérez, Edith López Hernández, Ana María 
López Colomé Instituto de Fisiología Celular, UNAM, Circuito Exterior s/n, Ciudad 
Universitaria, México, D.F. C.P. 04510, Mexico. Tel.: +52 55 5622 5617; 
acolome@ifc.unam.mx 
 
La alteración de la barrera hematorretiniana por trauma, isquemia, anoxia o 
desequilibrio metabólico se ha establecido como un factor determinante en el desarrollo 
de enfermedades oculares proliferativas, como la neovascularización subrretinal, la 
vitreorretinopatía proliferativa (VRP) y la retinopatía diabética. Las células de Müller 
(CM) juegan un papel central en el mantenimiento de la barrera hematorretiniana, y en 
condiciones patológicas, actúan como moduladores de la respuesta inflamatoria. 
Dependiendo de la severidad del daño, estas células activan un programa de 
proliferación que, en los mamíferos, origina cicatrices fibrosas que contribuyen a la 
formación de membranas epirretinales que generan fuerza contráctil, con el 
consecuente desprendimiento de la retina. Por lo anterior, el esclarecimiento de los 
mecanismos que regulan la proliferación de las CM, podría ser clínicamente 
significativo. 
 
La trombina es una proteasa de serina que, además de su función en el proceso de 
coagulación, se ha relacionado con la proliferación celular a través de la modulación de 
procesos iniciados por la activación proteolítica de los “receptores activados por 
proteasas” (PARs). Hemos demostrado que las  células del epitelio pigmentado de la 
retina (EPR), otro componente mayoritario de las membranas epirretinales contráctiles, 
responde in vitro a la estimulación con trombina. En estas células, la activación de 
PAR1 induce la proliferación a través de la fosforilación de ERK1/2, la activación de la 
vía de la PKC, y el aumento en la expresión de la ciclina D1. El objetivo de este trabajo 
es analizar el efecto de la trombina sobre la proliferación y migración in vitro de las 
células de Müller. Demostramos que las CM expresan PAR1, PAR2, y PAR3 y en 
menor medida PAR4. Mediante ensayos de “wound-healing se demostró que la 
trombina induce la proliferación y/o la migración de las CM. Se demostró la 
especificidad del efecto utilizando inhibidores de la trombina. Mediante la reducción de 
MTT, se demostró que la proliferación de las CM se detecta desde las 24 horas de 
estimulación con trombina, y alcanza un incremento máximo de 44% sobre el nivel 
basal, a las 72 horas de estimulación, con una Ec50 de 0.86 nM. En conclusión, 
demostramos que las células de Müller expresan receptores activados por proteasas, 
cuya activación podría mediar la proliferación inducida por la trombina. Este efecto 
podría jugar un papel importante en las patologías oculares proliferativas.  
 
Este trabajo fue financiado por los proyectos IN201812 de PAPIIT-UNAM y 176347 de 
CONACyT 
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La activación de PKC durante la infección del macrófago con 
Mycobacterium bovis depende de la movilización de calcio  

Rafael Alejandro Maldonado Bravo, Tomas Villaseñor Toledo, 
Leonor Pérez Martínez y Gustavo Pedraza Alva.Departamento de 

Medicina Molecular y Bioprocesos, Instituto de 
Biotecnología/UNAM. Av. Universidad No. 2001, Col. Chamilpa, 
C.P. 62210, Cuernavaca, Morelos, Tel. (777) 3290869, Correo 

electrónico: gustavo@ibt.unam.mx 

Mycobacterium tuberculosis,el agente causante de la tuberculosis, es 
una bacteria de lento crecimiento, capaz de sobrevivir dentro del macrófago. 
Las micobacterias han desarrollado distintas estrategias para subyugar la 
maquinaria celular e impedir losmecanismos moleculares que llevarían a su 
destrucción y eliminación, entre otros, la fusión fagosoma-lisosoma. Una de 
estas estrategias es la inducción del recubrimiento del fagosoma con la 
proteína Coronina-1,la cual previene la maduración del fagosoma promoviendo 
flujos de calcio y activando la fosfatasa dependiente de Ca2+, calcineurina. Por 
otra parte, la mayoría de los receptores que usa M. tuberculosis para invadir al 
macrófago, activan la vía de señalización de la familia de las proteínas cinasas 
C (PKC). Esta proteína regula procesos básicos de la fagocitosis, y dado que 
las isoformas  α y β de PKC son reguladas por calcio y a su vez pueden regular 
la función de canales de calcio, proponemos que éstas isoformas de PKC 
participan en el mecanismo molecular que previene la fusión fagosoma-
lisosoma, favoreciendo la sobrevivencia de la micobacteria.  En este trabajo 
mostramos que la infección de macrófagos con M. bovis (BCG) a una 
multiplicidad de infección de 1:1 y 1:5 induce de manera transitoria la 
fosforilación de las isoformas α y β de PKC, y que esto depende de la 
movilización de calcio tanto intracelular como extracelular. De acuerdo con 
esto, bloquear la movilización de calcio e inhibir PKC durante la infección con 
M. bovis previene la activación de ERK.  Para evaluar si la activación de PKC 
se requiere para mantener elevados los niveles de calcio durante la infección 
del macrófago con M. bovis, estamos realizando experimentos de 
silenciamiento de PKC α y β.  Los resultados de estos experimentos también se 
discutirán.  

Este trabajo fue financiado por la DGAPA/UNAM(IN227510, ININ209212), el 
CONACYT (155290 y 154542) y el ICGEB (CRP/MEX11-01). 
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Participación de la vía PI3K/Akt en la migración e invasión celular  
inducida por ácido oleico en la línea celular de cáncer mamario 

MDA-MB-231. 

M.C. Ma. Cleofas Marcial Medina, Dr. José Eduardo Perez Salazar. 

Centro de Investigación y de Estudios Avanzados del Instituto 
Politécnico Nacional 

Jefe de grupo: José Eduardo Perez Salazar 

Dirección postal: Av. IPN 2508 México D.F., 07360. Departamento de 
Biología Celular. 

Correo Electrónico: jperez@cell.cinvestav.mx 

Teléfono: +52-(55)-5747-3991 

 

El cáncer de mama es la principal causa de muerte en la población femenina, 
convirtiéndose en el padecimiento con más decesos a nivel mundial. En las 
últimas décadas en nuestro país la mortalidad por cáncer de mama ha mantenido 
una tendencia ascendente vinculada a la transición demográfica y cambios en el 
estilo de vida. Estudios epidemiológicos y experimentales usando modelos 
animales y cultivos celulares han demostrado una asociación entre una dieta rica 
en ácidos grasos y la incidencia de cáncer de mama. Existen receptores 
acoplados a proteínas G tales como GPR40 y GPR120, los cuales son activados 
por ácidos grasos libres de cadena mediana y larga,  incluido el ácido oleico (AO). 
Sin embargo, no se han descrito las vías de transducción de señales mediante las 
cuales el AO regula procesos implicados en la progresión tumoral. El objetivo de 
este trabajo fue estudiar la participación de la vía PI3K/Akt en la migración e  
invasión de células de cáncer de mama. Nosotros determinamos que la 
estimulación de células MDA-MB-231 con AO 100 μM, induce migración e invasión 
en matrigel de manera dependiente de la actividad de PI3K y Akt2. Los resultados 
también muestran que la activación de Akt2 requiere de la actividad del EGFR y 
que se requiere de la actividad de PI3K para el desensamble de los contactos 
focales durante la migración celular. Por último el AO también induce la activación 
del factor nuclear NF-κB.        
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miR-7 y miR-146 promueven la transformación celular y metástasis a través 

de inhibir al supresor de tumores Merlín 
 

Erick Israel Pérez García, Yaxem López Sevilla, Karla Fabiola Meza Sosa, 
Nohemí Camacho Concha, Leonor Pérez Martínez & Gustavo Pedraza Alva. 

Departamento de Medicina Molecular y Bioprocesos. Instituto de Biotecnología, 
Universidad Nacional Autónoma de México. Av. Universidad No. 2001, Col. 

Chamilpa, C.P. 62210, Cuernavaca, Morelos. Tel. (777) 3290869. 
gustavo@ibt.unam.mx 

 
 

El producto del gen NF2, Merlín (Moesin Ezrin Radixin like-Protein) es una proteína 
determinante para la morfología y remodelación de la  membrana celular, el crecimiento y la 
proliferación, así como para la motilidad e invasión celular; pero su función más importante es 
la de supresor de tumores. De acuerdo con esto, su inactivación ya sea resultado de 
mutaciones en la línea germinal o de mecanismos postraduccionales que alteran su estructura 
o promueven su degradación, se ha visto asociada a diversos tipos de cáncer.  

 
Por otra parte, se ha descrito que los microRNAs (miRNAs) participan en la regulación 

de una amplia gama de procesos celulares. Dicha regulación se da por complementariedad de 
secuencia entre el miRNA y la región no traducida 3’  (UTR 3’) del mRNA blanco lo que resulta 
en una regulación negativa de la expresión génica a través de la inhibición traduccional o la 
degradación del mRNA. Adicionalmente, la desregulación de la expresión de los miRNAs se 
ha visto involucrada en diversos tipos de cáncer. Por lo tanto, hipotetizamos que Merlin puede 
ser regulado negativamente por miRNAs favoreciendo así el proceso de transformación 
celular.   

 
Mediante análisis bioinformáticos y bioquímicos demostramos que la UTR 3’ de Merlín 

es blanco directo de los miRNAs 7 y 146. Utilizando células A549 como modelo in vitro, 
demostramos que Merlín es blanco directo de estos miRNAs ya que la sobreexpresión de 
ambos, redujo los niveles proteicos de Merlín. La expresión constitutiva de miR-146 en estas 
células indujo proliferación celular así como una mayor capacidad de cicatrización y 
migración. De acuerdo con estos resultados, la expresión de miR-146 promovió la formación 
de tumores en ratones nu/nu. Aunque los tumores derivados de las clonas que expresan miR-
146 no mostraron diferencias significativas en su masa con respecto a los derivados de las 
clonas transfectadas con el vector vacio, se observó la inducción de metástasis.  
Interesantemente, clonas que expresan miR-146 y una forma de Merlín resistente a miR-146, 
no formaron metástasis. La caracterización de las vías de señalización que favorecen el 
proceso de transformación celular y metástasis como resultado de la inhibición de Merlin por 
los miRNAs 7 y 146 en células A549 se discutirá.  

 
Este trabajo fue financiado por la DGAPA/UNAM (IN227510, ININ209212) y el CONACYT 

(155290 y 154542). 
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Estudio de la participación de las microvesículas secretadas por las 
células MDA-MB-231 estimuladas con colágena tipo IV nativa en  el 

proceso de migración de las células MCF10A 
 

Cecilia Yazmín Rodríguez Monterrosas, José Eduardo Pérez Salazar. 
Centro de Investigación y de Estudios Avanzados del Instituto Politécnico 

Nacional. 
Departamento de Biología Celular, Cinvestav-IPN, Av. IPN #2508.  

San Pedro Zacatenco, México, DF 07360, México. 
e-mail: jperez@cell.cinvestav.mx 

 
El cáncer de mama es una grave amenaza para la salud de la mujer a nivel mundial. En 
México, desde el 2006 es la principal causa de muerte en mujeres, superando al cáncer 
cervicouterino. Diversos estudios han establecido variantes encontradas en células 
cancerosas con respecto a células sanas, como es el caso del receptor DDR1 cuya 
activación se lleva a cabo por la colágena tipo IV nativa y es sobreexpresado en cáncer 
mamario. Colágena tipo IV es el principal componente de la lámina basal (LB), la cual 
promueve procesos de adhesión y motilidad. La invasión tumoral y metástasis requiere 
la degradación de la matriz extracelular (MEC), al igual que el remodelamiento del 
tejido. En particular, la habilidad de degradar y penetrar la LB está relacionada con un 
incremento en el potencial metástasico. En la progresión tumoral es importante la 
comunicación intercelular, donde ha tomado importancia un nuevo tipo de comunicación 
basado en pequeñas partículas esféricas denominadas microvesículas (MVs). Las MVs 
son secretadas de forma basal. Sin embargo, se ha observado que en diferentes tipos 
de neoplasias se encuentra un número elevado de MVs circulantes en sangre. El 
objetivo de este trabajo es estudiar el efecto de la colágena tipo IV sobre la secreción 
de MVs derivadas de la línea celular MDA-MB-231, con posterior análisis del papel que 
desempeñan las MVs en el proceso de migración. Nuestros resultados muestran que la 
colágena tipo IV induce un incremento de los niveles de MVs secretadas, sugiriendo 
que dicho proceso podría estar regulado a través de una ruta dependiente de DDR1. 
Así mismo, la colágena tipo IV  promueve la secreción de FAK y ERK 1/2  asociado a 
MVs, así como la migración de las células no tumorales MCF10A. 
Programa apoyado por el CONACYT 
Investigación financiada por donativo de CONACYT (83802) 
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Participación de LOXs y de COX-2 en la activación de FAK y en la 
migración celular inducida por ácido linoleico en células de cáncer de 

mama MDA-MB-231 

Nathalia Serna Márquez, Cecilia Yazmín Rodríguez Monterrosas, Sócrates 
Villegas Comonfort, Octavio Galindo Hernández, Napoleón Navarro Tito, 
Eduardo Pérez Salazar. 

Centro de Investigación y de Estudios Avanzados del Instituto Politécnico 
Nacional (Cinvestav-IPN). 

Departamento de Biología Celular, Cinvestav-IPN, Av. Instituto Politécnico 
Nacional # 2508, San Pedro Zacatenco, México, D. F., 07360, México. Tel.: 
+52 55 5747 3800 ext. 5584; e-mail: jperez@cell.cinvestav.mx 

Diversos estudios epidemiológicos y modelos animales han sugerido una estrecha 
relación entre el alto nivel en la ingesta de grasas característico de las dietas 
occidentales y el incremento observado en el riesgo de desarrollar cáncer de mama. De 
manera particular, los ácidos grasos libres están involucrados en diversos procesos 
efectuados por células de cáncer de mama, los cuales incluyen proliferación, migración 
e invasión. El ácido linoleico (AL) es un ácido graso poli-insaturado n-6 que se obtiene a 
través de la dieta; en relación a éste último, se ha reportado que induce proliferación e 
invasión en células de cáncer de mama. Sin embargo, actualmente no se han estudiado 
a detalle las vías de señalización implicadas en estos procesos, incluyendo la 
contribución del AL a la activación de la cinasa de adhesión focal (FAK) y a la migración 
celular en células de cáncer de mama. 
En el presente estudio demostramos que el AL promueve la activación de FAK y de la 
cinasaSrc, así como también migración en la línea celular de cáncer de mama MDA-
MB-231. La activación de FAK y la migración celular requieren de la actividad de 
poteínas Gi/G0, así como de las enzimas lipooxigenasas (LOXs) y ciclooxigenasa 2 
(COX-2), mientras que ambos efectos son independientes de la actividad de la enzima 
Δ6desaturasa. En adición, mostramos también que la migración celular inducida por el 
AL requiere de la actividad de FAK, cuya activación a su vez, depende de la actividad 
de Src, lo que sugiere un mecanismo de activación catalítico recíproco entre FAK y Src. 
En conclusión, nuestros hallazgos demuestran que el AL induce activación de FAK y 
migración en las células de cáncer de mama MDA-MB-231. 
 
Programa apoyado por el CONACYT 
Investigación financiada por donativo de CONACYT (83802) 
 
Investigación financiada por donativo de Instituto Danone, A. C. 
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Mycobacterium bovis BCG altera el patrón de proteínas 
fosforiladas por PKC durante la invasión del macrófago. 

 
Tomás Villaseñor-Toledo, Álvaro Torres Huerta, Yvonne Rosenstein, 
Leonor Pérez Martínez y Gustavo Pedraza Alva. Departamento de 

Medicina Molecular y Bioprocesos. Instituto de Biotecnología, UNAM. 
Av. Universidad 2001, Col. Chamilpa, C. P. 62210, Cuernavaca, 
Morelos. Méx. Tel: (777) 329 0869. e-mail: tomas@ibt.unam.mx 

 
La tuberculosis (TB) es una enfermedad de las vías respiratorias causada por 

Mycobacterium tuberculosis (Mtb), una bacteria aeróbica Gram positiva capaz de sobrevivir 
intracelularmente en macrófagos. Los receptores de superficie del macrófago alertan de la 
presencia de la micobacteria a través de distintas vías de señalización que activan los 
mecanismos de defensa que normalmente controlan la infección; fagocitosis, producción de 
citocinas pro-inflamatorias y quimiocinas, entre otros. Sin embargo, las micobacterias han 
desarrollado distintas estrategias para evitar su destrucción, sobrevivir, modular la respuesta 
inmune y generar una infección exitosa que permita su diseminación. Aunque CD43 es uno de los 
receptores que utiliza las micobacterias para la invasión del macrófago, la interacción de Mtb con 
CD43 induce la producción de TNFα, lo que restringe el crecimiento intracelular de la bacteria y la 
infección. Datos previos de nuestro laboratorio indican que la activación de la vía de PKC juega un 
papel importante en la producción de TNFα inducida por la interacción de la M. bovis con CD43. 
Dado que la vía de PKC también participa en el proceso de fagocitosis, que las micobacterias 
inhiben la maduración del fagosoma para sobrevivir y que los macrófagos carentes de CD43 
presentan deficiencias en el proceso de destrucción de la micobacteria, proponemos que la 
activación de PKC por M. bovis durante la invasión del macrófago juega un papel importante en la 
sobrevivencia de la micobacteria. Como primera aproximación, evaluamos el patrón de proteínas 
fosforiladas por PKC en extractos proteicos totales de macrófagos derivados de médula ósea de 
ratones C57 silvestres (CD43+/+) y KO (CD43-/-) infectados con M. bovis BCG, mediante ensayos 
de inmunoblot utilizando un anticuerpo que reconoce proteínas fosforiladas por PKC. Los 
macrófagos CD43+/+ presentaron niveles basales de fosforilación de diversas proteínas, algunas 
de las cuales incrementaron su nivel de fosforilacion en respuesta M. bovis y al tratamiento con 
TPA. De manera interesante, el inhibidor de PKC Gö6983 previno la fosforilación de proteínas con 
un peso molecular aproximado de 27, 44-48, 55, 60 y 70 KDa. Esto confirma que M. bovis induce 
la fosforilación de substratos específicos de PKC durante la infección del macrófago. Aunque en 
los macrófagos CD43-/- estas proteínas presentaron niveles basales de fosforilación similares a los 
niveles de fosforilación basal observados en los macrófagos CD43+/+, sus niveles de fosforilación 
no solo no incrementaron en presencia M. bovis sino que disminuyeron por debajo de los niveles 
basales. Estos resultados indican que M. bovis a través de PKC induce la fosforilación de 
proteínas específicas durante el proceso de infección del macrófago y que esto depende de su 
interacción con CD43. Queda por identificar las proteínas fosforiladas en respuesta a M. bovis y 
determinar si están involucradas en la supervivencia de la micobacteria en los macrófagos. Este 
trabajo fue financiado por la DGAPA/UNAM (IN227510, ININ209212) y el CONACYT (155290 y 
154542) 
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