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Resumen

Introducción: La alteración fisiológica primordial de la enfermedad de Cushing es la pérdida de la
retroalimentación negativa del cortisol sobre la secreción de ACTH. Son esperables diferencias en la vía del
receptor de glucocorticoides (GR) entre tumores de línea corticotropa funcionantes (CTF) y silentes (CTS).

Objetivos: Cuantificar diferencias en la expresión génica y proteica de los genes implicados en la regulación
del GR en tumores de línea corticotropa.

Métodos: Se ha analizado una cohorte de 52 tumores hipofisarios (25 CTF; 27 CTS). Se ha estudiado la
expresión génica (qPCR) y proteica (WB) de CABLES1, HSF1 Y AP1.

Resultados: La expresión de CABLES 1 fue superior en los CTS (FC 22,21 (8,5-51)) que en los CTF (FC
11,9 (2,6-31,4)) (p: 0,05) 4,9 (0,2-10,7). Aunque la expresión de HSF1 en los CTS tendió a ser mayor que en
los CTF, no se han encontrado diferencias significativas (CTS: FC 1,3 (0,7-2,8); CTF: FC 0,9 (0,7-1,5)). No
se observaron diferencias en la expresión de AP1 entre ambos subtipos tumorales de línea corticotropa: CTS
(FC 0,4 (0,2-0,8)); CTF (FC 0,4 (0,2-0,7)). En este momento se está realizando el estudio de la expresión
proteica de los genes estudiados.

Conclusiones: Aunque las diferencias son escasas, sí parece que la vía del receptor de glucocorticoides está
más preservada en los tumores corticotropos silentes que en los funcionantes, lo que podría contribuir a su
baja expresividad clínica.
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