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Analizar la frecuencia de la mutación E104T en el dominio BRICHOS  de GKN1 en 
pacientes con gastritis crónica, cáncer gástrico y personas asintomáticas. 

En la población guerrerense no se identificó la mutación E104T en el dominio 

BRICHOS de GKN1, en pacientes con gastritis crónica, cáncer gástrico y personas 

asintomáticas. Sin embargo, es necesario aumentar el tamaño de muestra para 

confirmar estos hallazgos.  

Gastroquina 1 (GKN1), se expresa abundantemente en la mucosa gástrica sana, pero se 
encuentra disminuida o ausente en tejido de cáncer gástrico. GKN1, contiene un dominio 
BRICHOS, un segmento COOH-terminal y una región NH2-terminal hidrofóbica. Se ha 
descrito una mutación, la cual involucra el cambio de un residuo de ácido glutámico (E) 
por un residuo aminoacidico de treonina (T), localizada en el aminoácido 104, esta 
mutación se ha encontrado en células de  cáncer de mama. Para la proteína GKN1, se 
sugiere que este cambio de aminoácido en el dominio BRICHOS podría estar relacionado 
con la pérdida de la expresión de la misma en cáncer gástrico, sin embargo, aún no 
existen estudios que documenten la presencia de la mutación E104T en pacientes con 
gastritis crónica y cáncer gástrico. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Se incluyeron 25 muestras de DNA provenientes de pacientes originarios del estado de 
Guerrero 
•  8 con diagnóstico de gastritis crónica 
•  9 de cáncer gástrico  
•  8 de personas asintomáticas 
Mediante PCR punto final se amplificó un fragmento correspondiente al exón 4 del gen 
de GKN1 en donde se localiza la mutación E104T (Figura 1), las muestras positivas a la 
amplificación fueron secuenciadas mediante el método de Sanger en un secuenciador 
ABI PRISM 310 Genetic Analizer (Applied Biosystem, California, EE.UU.). Las secuencias 
obtenidas fueron analizadas en el programa FINCH T.V. y después se alinearon en el 
software LALING, para identificar variaciones nucleotídicas en la secuencia del exón 4 de 
GKN1.  

INTRODUCCIÓN  

Se procesaron un total de 25 muestras, que representan el 100% de nuestra población 
objetiva. 
 El análisis de las secuencias mostró que no existen mutaciones. 
De las 25 muestras incluidas en este estudio, ninguna presentó la mutación E104T (Tabla 
1). Adicionalmente, se analizó la secuencia completa del exón 4 de GKN1 en donde 
tampoco no se encontró ninguna mutación (Figura 2). 

Figura 1. Amplificación de muestras clínicas, mediante PCR punto final. Se muestra la 
electroforesis de la PCR de muestras clínicas. Carril 1 MPM 1Kb plus; Carril 2, control 
negativo; Carril 3 y 4, muestras de pacientes con cáncer gástrico; Carril 5 y 6, muestras 
de pacientes con gastritis crónica; carril 7 y 8, muestras de personas asintomáticas. Una 
banda de 247 pb correspondiente a la secuencia amplificada de GKN1 
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Figura 2. Análisis de secuencia del exón 4 de GKN1. A. Se muestra el 
electroferograma de una muestra con diagnóstico de gastritis crónica, en la cual no 
se observan mutaciones. Los nucleótidos se identifican por colores; rojo para 
Timina, Azul para Citosina, negro para Guanina y verde para Adenina. B. 
Alineamiento de la secuencia obtenida con la secuencia de GKN1, utilizando el  
software online LALING, para identificar las variaciones nucleotídicas.  Se identifica 
la región 104 del exón 4 y se ubica el codón GAA del aminoácido E (ácido glutámico). 
Se observa que no existe la mutación E104T (cambio de un ácido glutámico por una 
treonina). 
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