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Expresion de 3 isoformas de survivina y su contribucién al desarrollo de cancer de mama.
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Introduccion

El gen BIRCS codifica para survivina, miembro de la familia de
moléculas de inhibidores de la apoptosis y participa tanto en la
inhibicion de la apoptosis como en la regulacion de la division
celulart. Se ha demostrado que 3 isoformas: survivina-WT, 2B y
AEX3, participan en vias de proliferacion tumoral y se asocian con
caracteristicas clinico-patolégicas en cancer de mama (CM)?3, El
objetivo de este estudio fue analizar los niveles de expresion de 3
isoformas del gen BIRC5 en tejido mamario de mujeres con y sin
CM.

Metodologia

Se analizaron los niveles de expresion de 3 isoformas del gen
BIRC5 en 46 muestras (CM= 26 pacientes) de tejido mamario de
pacientes procedentes del Instituto Sinaloense de Cancerologia
mediante qPCR dlplex con sondas TagMan marcadas con
HEX/MGB™ especificas para cada isoforma. Se utilizé la sonda
para el gen p-actina marcada con FAM/MGB™ como gen
constitutivo. El método AACt expreso los cambios en los niveles
de expresion en relacion con los valores Ct de la muestra y
control.

Resultados y discusién

Se cuantificaron los niveles de expresion de las 3 isoformas de
survivina donde la sobreexpresion de survivina-WT y 2B se
relaciona con el desarrollo de CM (p=0001), sin embargo, no se
observaron asociaciones con otros factores clinico-patolégicos
(Tabla 1), tal y como otros autores lo han reportado*®. Se
demostr6 una correlacion positiva entre los niveles de expresion
de survivina-WT y 2B (p=0001), lo que resalta la accion
antagonista de survivina-2B por regular la actividad anti-
apoptotica de survivina-WT8(Tabla 2).

Se observo asociacion entre la expresion de survivina-AEx3 y el
estadio del tumor (p=0.021) (Tabla 1), lo cual puede ser debido a
su actividad anti-apoptotica?, asociandose con el grado del
tumor®, con potencial para ser un posible marcador de agresividad
tumoral.

Tabla 1. Relacién entre los niveles de expresion de las 3 isoformas de
survivina y caracteristicas clinico-patolégicas.

L Tipo de Clasificacion .
Expresion CM molecular Estadio
Survivina-
WT 0.404 0.899 0.348
Sarvivina: 0.272 0.089 0.255
Survivina- N
AES3 0.520 0.799 0.021

26

Test ANOVA de 1 via para variables distribuidas normalmente.
*Significativo al 5%.

La expresion de las 3 isoformas de survivina no se altera con
parametros como la edad y caracteristicas gineco-obstétricos, por
lo cual podrian representar un biomarcador eficiente para esta
patologia.

Tabla 2. Correlacion de los niveles de expresion de las 3 isoformas de
survivina.

Survivina- Survivina- Survivina-
WT 2B AEx3
Survivina-WT 1.0000
Survivina-2B 0.817
0.001* 1.0000
Survivina- 0.310 0.093
AEX3 0.281 0.762 1.0000

Anélisis de correlacion de Spearman. * Significativo al 5%.

Conclusién

Los niveles de expresion de survivina-WT y 2B estdn
correlacionados positivamente y, se observaron sobrexpresados
de manera significativa en CM.

Los niveles de expresion de survivina-AEx3 se asociaron con el
estadio del tumor.
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