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INTRODUCCIÓN
Es común que las células tumorales presenten modificaciones en su metiloma. Presentan hipometilación en general, pero hipermetilación en zonas concretas, llamadas islas 

CpG. Esta hipermetilación, llevada a cabo por las DNA metiltransferasas (DNMT) puede provocar el silenciamiento de un gen, si la isla CpG actúa como promotor de éste. 

Este silenciamiento puede afectar a, por ejemplo, genes supresores de tumores, evitando su transcripción, y por tanto, su efecto, facilitando la aparición de una célula tumoral. 

Los genes supresores de tumores son proteínas de control del ciclo celular, y permiten parar el ciclo si la célula no está en las condiciones óptimas para proliferar, pudiendo 

llevarla incluso a apoptosis.  El silenciamiento génico parece darse por desacetilación de las histonas mediante la histona deacetilasa (HDAC), provocando la compactación 

del complejo DNA-histona. Este es uno de los patrones característicos que se dan en células tumorales. En este estudio, observaremos más a fondo este fenómeno.

HIPÓTESIS E IMPORTANCIA DEL ESTUDIO
En este estudio se pretende demostrar la hipótesis de que el silenciamiento génico en células tumorales está relacionado con mutaciones o sobreexpresión de las DNMT, y 

que ello, mediante HDAC y MBD, provoca la compactación del DNA y evita su transcripción. Este hecho puede ser vital para el desarrollo de un tumor, ya que los genes 

supresores de tumores comúnmente se ven afectados por este fenómeno. El hecho de descubrir este efecto, permitiría el estudio de nuevos tratamientos antitumorales, 

encargados de disminuir la expresión de las DNMT, en caso de encontrarse sobreexpresada, o bien la corrección del gen mutado mediante técnicas de terapia génica. Por 

tanto, abriría la posibilidad de una nueva terapia antitumoral, aspecto muy importante en el contexto social actual.
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