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do, de una red de hospitales chilenos. La respuesta a
la quimioterapia fue evaluada por MTS y fue correla-
cionado con la respuesta al tratamiento en términos
de tiempo libre de enfermedad establecido en la ficha
médica (imagenes y criterios médicos). El andlisis de
42 pacientes con céancer de ovario con seguimiento
clinico demostrd una progresion libre de supervivencia
promedio de 16 meses para los pacientes previstos para
responder por nuestro ensayo en primera linea, pero
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so6lo 2 meses de predecir a aquellos pacientes que no
presentan respuesta in vitro. Se demuestra una clara
distincion en el tiempo libre de enfermedad entre los
pacientes que nuestro ensayo sefialo respuesta al tra-
tamiento en comparacion con los pacientes, que in vitro
mostraban resistencia a la quimioterapia administrada.
Se requiere de un mayor niumero de pacientes analiza-
das para continuar con un estudio clinico randomizado
para llevar este ensayo a la clinica.

ROL DEL P300 EN LINEAS CELULARES Y EN BIOPSIAS HUMANAS DE
CARCINOMA MAMARIO TRIPLE NEGATIVO

MARIA E. FERMENTO', NORBERTO A. GANDINI', DEBORA G. SALOMON!', LUCILA GONZALEZ DONNA?2,
ALEJANDRO FERRO?, MARIA M. FACCHINETTI' Y ALEJANDRO C. CURINO™

Laboratorio de Biologia del Cancer, INIBIBB-CONICET' Hospital Italiano Regional del Sur?,
Bahia Blanca, Buenos Aires, Argentina.

Los carcinomas mamarios (CM) triple-negativos (TN)
carecen de los blancos a los que apuntan las terapias
actuales y por eso es importante hallar marcadores mo-
leculares que permitan caracterizar subtipos dentro de
los mismos. Previamente demostramos que p300 puede
tener un rol importante en el CM. Los objetivos fueron
estudiar la expresion de p300 en biopsias humanas de
CM TN correlacionandola con parametros clinico-pato-
I6gicos e investigar el rol de p300 en la supervivencia y
migracion celular en lineas de CM TN. En 40 biopsias
encontramos, por IHQ, una mayor expresion de p300
en las zonas tumorales (ZT, IRS=8) que en las zonas
adyacentes histolégicamente normales (ZAHN, IRS=1;
p=0,0197). p300 se encontrd localizado exclusivamente
en el nucleo en todas las ZAHN mientras que en un
84% de las ZT la localizacién era también citoplasma-
tica (p=0,0003).Los estudios de correlacion mostraron
que una expresion positiva de p300 se asocia con un
menor tamafio tumoral (p=0,0004) y con ausencia de

recaida (p=0,0114). La localizacion exclusivamente
citoplasmatica se asocia con una mayor sobrevida
global (p=0,0315). Los ensayos in vitro en las lineas
LM3 y MDAMB231 mostraron que la inhibicion de la
funcion acetilasa de p300 por el inhibidor VV59 induce
una disminucién de la supervivencia (conteo manual)
y de la migracion celular (ensayo de herida) en ambas
lineas (p<0,005), un aumento de la expresion de p300
(IF, WB, RT-gPCR) y una mayor localizacién citoplas-
matica del mismo (14,8%, p<0,00001). En conclusion,
una alta expresion de p300 en tumores de mama TN
se asocia a un menor tamafo tumoral y a una ausencia
de la recaida y la localizacion citoplasmatica se asocia
con una mayor sobrevida global. La inhibicion de p300
induce un aumento de su expresion e inusual localizacion
citoplasmatica asi como también una disminucion en la
supervivencia y migracion celular en las lineas de CM
TN. La redistribucion subcelular de p300 podria estar
alterando la progresion tumoral en CM.

LA INHIBICION DE LA PROTEINA QUINASA CK2 POR EL PEPTIDQ SINTETICO CIGB-300 AFECTA
EL CRECIMIENTO TRIDIMENSIONAL Y LA VIA DE SENALIZACION DEPENDIENTE DE WNT EN
CELULAS TUMORALES PULMONARES HUMANAS

STEFANO CIRIGLIANO', MARIA INES DIAZ BESSONE', CAROLINA FLUMIAN', DAMIAN EMILIO BERARDI', ELISA
BAL DE KIER JOFFE', HERNAN FARINA2, LAURA TODARO' Y ALEJANDRO URTREGER.

Instituto de Oncologia Angel H. Roffo' Laboratorio de Oncologia Molecular, Universidad Nacional de Quilmes?,
Buenos Aires, Argentina.

La proteina quinasa CK2 es una serina/treonina
quinasa involucrada en crecimiento celular, supervi-
vencia y apoptosis. El CIGB-300 es un péptido sintético

desarrollado por el Centro de Ingenieria Genética y
Biotecnologia de La Habana, capaz de unirse al dominio
fosfoaceptor de varios de los sustratos de CK2 inhibiendo



