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Nanotubos de tunelamento (TNTs) sdo pontes citoplasmaticas que
medeiam interacdes entre diferentes tipos celulares. No cancer, o aumento de
TNTs esta diretamente relacionado com a aquisicdo de maior potencial
agressivo pelas células tumorais. Sabendo que os macréfagos séo as células
do sistema imunoldgico presentes em maior quantidade no microambiente
tumoral, que participam ativamente de todas as etapas da tumorigenese e que
a proteina M-Sec (TNFAIP-2) esta diretamente envolvida na formacédo de
TNTs, o intuito do presente estudo foi avaliar a expressdo e regulagéo
epigenética da proteina M-Sec nas células de adenocarcinoma mamario 4T1,
antes e apés interacbes com macréfagos RAW 264.7. Para isso, células 4T1
foram cultivadas sozinhas, com macr6fagos ou com sobrenadante de
macréfagos por 12, 24 e 48 horas, para analise da expressdo de M-Sec por
citometria de fluxo. Adicionalmente, células dos cocultivos foram submetidas a
separacdo por cell sorter para analise da participacdo de mecanismos
epigenéticos envolvidos na regulacdo da expressdo da M-Sec, com analises
por PCR da expressdao de transcritos de TNFAIP2 e de sete miRNAs
selecionados da literatura. Os resultados obtidos até o presente momento
indicaram que a expressdo da proteina M-Sec ndo teve diferenca estatistica
entre 0os grupos analisados. No entanto, houve aumento significativo da
expresséo dos transcritos TNFAIP2 e dos microRNAs 7066, 5107, 3569, 3103,
211 e 184, nas células 4T1 cocultivadas com macréfagos em 48 horas, em
relacdo as células cultivadas sozinhas e/ ou com sobrenadante de macroéfagos.
Diante dos resultados obtidos, sera necessario realizar investigacdo de sitios

plausiveis de metilacdo do DNA no gene da proteina M-Sec nas células de



adenocarcinoma mamario para verificar alteracdes epigenéticas nas células

4T1 induzidas por interagdes com macrofagos.



