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Avaliação da participação da proteína p53 na 
regulação da expressão gênica e proteica das DNA 

Metiltransferases (DNMTs) após estresse genotóxico.
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�O câncer é causado por um conjunto de alterações genéticas e epigenéticas [1].

�Uma das principais alteração genéticas em câncer → mutação no gene  TP53 [2].

�p53 após estresse celular → reparo de DNA, parada no ciclo celular e apoptose [3]

Esses dados demonstram que p53 tem um papel relevante no aumento dos níveis de expressão das 
DNMTs após um tratamento genotóxico, mas outros experimentos serão necessários para entendermos 
como essa regulação ocorre.
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Avaliar o perfil de expressão gênica e proteica das DNMTs (DNMT1, DNMT3A e DNMT3B) após estresse genotóxico.

� Expressão gênica das DNMTs e p21 na linhagem TE-1 após tratamento com radiação X

� Expressão gênica das DNMTs e p21 na linhagem HCT-116 após tratamento com radiação X

�A metilação do DNA em dinucleotídeos CpG é catalizada pelas enzimas DNA Metiltransferases 
(DNMT1, DNMT3A e DNMT3B) [4].

�Um trabalho desenvolvido no nosso grupo demonstrou que há uma correlação entre a expressão da 
DNMT3B e mutação em TP53 em carcinoma epidermóide de esôfago. [5].Figura 1: Modelo de ativação de p53 em resposta a danos genotóxicos ou sinais 

hiperproliferativos.

Figura 2: Processo de metilação catalizado pelas DNMTs. 

Figura 3: Expressão das DNMT1, DNMT3A, DNMT3B e p21 na linhagem derivada de carcinoma epidermóide de 
esôfago TE-1, cultivada à 32° C (p53 em conformação selvagem) e 37° C (p53 em conformação mutante), após 
48hrs do tratamento com radiação X (7,5 gy). 

Figura 4: Expressão das DNMT1, DNMT3A, DNMT3B e p21 na linhagem derivada de carcinoma colorretal HCT-116 
que possui p53  (p53+/+) ou não (p53-/-), após 48hrs do tratamento com radiação X (7,5 gy).
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