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Descubrimiento sobre el Papel de las Proteinas Sos1y
Sos2 en la Migracidén Celular y la Degradacion de la
Matriz Extracelular

Un estudio reciente realizado en colaboracion por tres grupos de investigacion del Centro
de Investigacion del Cancer (Universidad de Salamanca- CSIC) junto con investigadores
del Instituto de Biomedicina de Sevilla (Universidad de Sevilla-CSIC-Junta de Andalucia) y
grupos internacionales de las Universidades de Lausana, King’'s College y Bristol ha
arrojado luz sobre las funciones sorprendentemente diversas de las proteinas Sos1y Sos2
en la dinamica celular.

La investigacion se centré en fibroblastos embrionarios de ratén (MEFs), un modelo
celular versatil que permitio a los cientificos examinar con precision el impacto de la
eliminacion selectiva de Sos1 y Sos2. Mediante el uso de técnicas avanzadas como la
microscopia de reflexion de interferencia (IRM) y el andlisis transcriptémico, los
investigadores pudieron desentrafiar los mecanismos moleculares subyacentes a la
influencia de estas proteinas en la biologia celular.

Los hallazgos, publicados en la revista Cell Communication and Signaling revelan que estas
proteinas, tradicionalmente asociadas con la proliferacion celular, desempefian también roles
crucialesy complejos, tanto en el control de la migracion y dinamica celular como en la capacidad

de las células para remodelar su entorno degradando la matriz extracelular.

Estos descubrimientos son significativos porque revelan una conexioén previamente desconocida
entre las proteinas Sos1/2y la regulacion de proteasas del medio extracelular tales como MMP2/q,
lo que tiene implicaciones importantes para comprender procesos bioldgicos fundamentales
como la migracion celular, la invasién tumoral y la remodelacidn de tejidos. La identificacion de
Sos1 como un regulador clave de estos procesos celulares abre nuevas vias para explorar el
potencial terapéutico de modular la actividad de Sos1/2 y el desarrollo de nuevas terapias
dirigidas a enfermedades como el cancery la fibrosis.

"Este estudio representa un avance significativo en nuestra comprension de la funcién de las
proteinas Sos1 y Sos2", afirmd el Dr. Fernando C Baltanas, autor principal de este estudio.
“Nuestros resultados destacan la complejidad de la sefializacion celular y la importancia de
estudiar la funcién de las proteinas en diferentes contextos, como los cultivos 2D y 3D. Esperamos
que esta investigacion inspire nuevas vias para la investigacion sobre el papel de Sos1/2 en ciertos
procesos fisiolodgicos y patologicos”
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Este trabajo ha sido posible gracias a la colaboracidén entre varios laboratorios del Centro de
Investigacion del Cancer de Salamanca, dirigidos por los doctores Eugenio Santos, Miguel
Vicente-Manzanares y Xosé Bustelo), la Universidad de Sevilla, la Ecole Polytechnique fédérale de
Lausanne, el King’s College de Londres y la Universidad de Bristol.

La investigacion ha contado con financiacion de diversas instituciones, incluyendo entre otras, el
CIBERONC del Instituto de Salud Carlos Ill, el Ministerio de Ciencia, Innovacién y Universidades,
la Escalera de Excelencia de la Junta de Castilla y Ledn y el programa Stop Ras Cancers de la
Asociacion Espafiola Contra el Cancer.
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Pie de foto: Imagenes de fibroblastos embrionarios de ratén primarias individuales de los cuatro
genotipos indicados
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