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Alteraciones del numero de copias y genes de la transicion epitelio mesénquima en cancer gastrico difuso e
Intestinal en pacientes mexicanos
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Antecedentes. El cancer gastrico (CG) es una neoplasia comun con la tasa de mortalidad mas alta entre las enfermedades del sistema digestivo en
todo el mundo. Objetivo. En este trabajo analizamos las alteraciones en el numero de copias en un set de muestras-GC de pacientes del Hospital de
Oncologia-IMSS. Material y método. Se purificé el DNA de las biopsias de GC difuso (DGC), GC intestinal (IGC) y gastritis no atrofica (control). Se
realizo un analisis de genoma completo mediante arreglos de alta densidad. Resultados.Se identificaron las alteraciones del numero de copias (CNA)
compartidas y unicas entre los diferentes tejidos, se determinaron genes clave y vias de senalizacion asociadas con el cancer, lo que nos condujo a la
identificacion de las funciones moleculares mas relevantes. La estrategia bioinformatica dirigida a los genes de la transicion epitelio mesenquima (TEM)
reveld que, las alteraciones cromosomicas destacaron a 11 genes de DGC, IGC y NAG, 19 genes exclusivos de DGC y 7 de IGC. Se genero una red in
silico centrada en los genes alterados en CNA asociados con TEM y Hallmarks del cancer. Discusion. Los principales procesos bioldgicos alterados
fueron la adhesion, angiogenesis, migracion, metastasis, morfogenesis, proliferacion y supervivencia. Nuestro trabajo es el primer analisis mediante
arreglos de alta densidad de genoma completo en pacientes mexicanos con GC. Conclusiones. Las firmas moleculares de GC difuso e intestinal,
predichas bioinformaticamente, involucraron genes TEM comunes y diferentes relacionados con las caracteristicas del cancer, los que son candidatos
potenciales para la determinaciéon de biomarcadores.

PUBLICADO: Mol Med Rep 2022 May;25(5):191. doi:10.3892/mmr.2022.12707. Epub 2022 Apr 1.
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