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RESUMEN 
El cáncer es una enfermedad caracterizada por el crecimiento descontrolado de las células, que pueden 
diseminarse del lugar de origen a otras partes del cuerpo. A pesar de los avances en tratamiento, el pronóstico 
en los estadios avanzados de está enfermedades sigue siendo desfavorable convirtiéndose en un problema 
mundial, por lo que son necesarias investigaciones que contribuyan a comprender mejor la biología de los 
diferentes tipos e identificar nuevos blancos terapéuticos que ayuden a mejorar la efectividad de los 
tratamientos. La proteína γ-catenina también conocida como Plakoglobina, es codificada por el gen JUP y se 
ha relacionado con diferentes tipos de cáncer; ya que su rol varía según el contexto, por lo que en este artículo 
describimos su papel antitumoral, como también algunos casos donde puede beneficiar la progresión del 
cáncer. Algunos estudios han reportado que, en cáncer de mama, esófago y leucemia, γ-catenina se asocia con 
un aumento de proliferación y metástasis, mientras que, en otros tipos de cáncer, como gástrico y ovario, 
muestra efectos antitumorales. Interesantemente, en cáncer de páncreas y pulmón, su función es divergente, lo 
que refleja su complejidad. Además, encontramos que γ-catenina se relaciona con diferentes vías de 
señalización carcinogénicas como WNT, MAPK, PI3K/AKT, Hedgehog, Src, y MYC, pero los mecanismos 
moleculares a través de los cuales actúa siguen sin estar totalmente esclarecidos. En conclusión, la proteína γ-
catenina tiene un rol complejo en cáncer y se destaca la necesidad, de realizar investigaciones posteriores que 
permitan indagar sobre su biología y posible aplicación clínica.  
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ABSTRACT 
Cancer is a disease characterized by the uncontrolled growth of cells, which can spread from their site of origin 
to other parts of the body. Despite advances in treatment, the prognosis in advanced stages of the disease 
remains unfavorable, making it a global health problem. Therefore, research aimed at better understanding the 
biology of different types of cancer and identifying new therapeutic targets is essential to improve treatment 
effectiveness. The γ-catenin protein, also known as Plakoglobin, is encoded by the JUP gene and has been 
associated with various types of cancer, as its role varies depending on the context. In this article, we describe 
both its antitumor functions and cases in which it may favor cancer progression. Some studies have reported 
that in ovarian, liver, and kidney cancer, γ-catenin is associated with increased proliferation and metastasis, 
whereas in other types such as breast cancer and leukemia, it shows antitumor effects. Interestingly, in colon 
and lung cancer, its function is divergent, reflecting its complexity. In addition, γ-catenin has been linked to 
several carcinogenic signaling pathways, including WNT, MAPK, PI3K/AKT, Hedgehog, Src, and MYC, 
although the molecular mechanisms through which it acts are not yet fully understood. In conclusion, γ-catenin 
plays a complex role in cancer, and further research is needed to explore its biology and potential clinical 
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applications. 
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Figura 1. Rol de la γ-catenina en el tejido epitelial sano y en el microambiente tumoral. En condiciones 
fisiológicas, la γ-catenina participa en la adhesión celular formando parte de los desmosomas y uniones 
adherentes. En el contexto tumoral, la expresión y localización subcelular de la γ-catenina pueden alterarse, 
promoviendo cambios en la adhesión celular, migración, y transducción de señales oncogénicas. Dependiendo 
del tipo de cáncer, puede actuar como supresor, facilitar la progresión maligna o tener un rol divergente.  
 

1. Introducción  
 
El cáncer es una enfermedad que se desarrolla debido a señalización y metabolismo alterados, lo que 
ocasiona división y supervivencia incontroladas (Upadhyay, 2021). La heterogeneidad intratumoral, 
es decir, la extrema diversidad genética entre las poblaciones celulares que residen en la misma masa 
tumoral (McGranahan & Swanton, 2017), implica que su estudio sea difícil y los tratamientos hasta 
ahora conocidos no sean suficientes para conseguir un buen pronóstico en estadios avanzados de la 
enfermedad. Es por esto por lo que se subraya la necesidad de realizar investigaciones que 
contribuyan a resaltar posibles nuevos objetivos terapéuticos para la enfermedad. 
La γ-catenina, también conocida como Plakoglobina, es codificada por el gen JUP que se encuentra 
en el cromosoma 17q21.2 y compuesta por 14 exones. Hasta la fecha se han reportado siete variantes 
para este gen; sin embargo, la descripción presentada en este trabajo corresponde a la variante uno 
(NM_002230.4.). La proteína codificada por esta variante consta de aproximadamente 744 
aminoácidos y tiene un peso molecular aproximado de 81.750 Dalton (Da); (National Center for 
Biotechnology Information, 2025).  
En condiciones fisiologicas γ-catenina se expresa en membrana plasmática, uniones celulares y 
vesículas, pero no se ha detectado en otros compartimentos como el núcleo (Reactome, 2025).Su 
función principal es formar las placas asociadas a la membrana, como desmosomas y uniones 
intermedias donde se anclan los filamentos de actina, por lo que participa en la adhesión celular, 
contribuyendo al mantenimiento de los tejidos (Yeruva & Waschke, 2023), así mismo se ha descrito 
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que al ser fosforilada, participa en la comunicación citoesqueleto-proteína, a través de su interacción  
con el receptor de crecimiento epidérmico (EGFR) y los factores de transcripción TCF/LEF de la vía 
de señalización WNT, induciendo procesos como proliferación, diferenciación y supervivencia 
celular  (OMIM, 2025; Maeda et al., 2004). 
En relación con su expresión en líneas celulares no tumorales, presenta valores a nivel de RNA 
inferiores a 1000 transcritos por millón (TPM), (The Human Protein Atlas, 2025). En contraste en 
muestras tumorales derivadas del estudio The Cancer Genome Atlas Programe (TGCA), presenta 
niveles a nivel de RNA que van hasta los 1600 TPM.  El rol mecanicista de γ-catenina en cáncer es 
diverso; ya que en algunos tipos de cáncer como el gástrico (Chen et al., 2021b) o mama (Li, et al., 
2023), la disminución de su expresión promueve procesos como la transición epitelio mesénquima 
(Chandran et al., 2024), facilitando el inicio y la progresión del cáncer; sin embargo, en leucemia 
linfoblástica aguda su alta expresión puede secuestrar las proteínas de unión a β-catenina, y promover 
la supervivencia celular beneficiando el proceso tumoral (Luong-Gardiol et al., 2019).  
Esta divergencia en el rol de γ-catenina está dada por su interacción con algunas vías de señalización 
que al ser desreguladas contribuyen a procesos oncogénicos como WNT y MYC- donde se ha visto 
que las células con mutaciones en la proteína supresora de tumores denomatous Polyposis Col (APC), 
implican la acumulación de γ-catenina en núcleo y la posterior activación de c-MYC promoviendo 
la transformación celular (Kolligs et al., 2000). Por otra parte, también se ha reportado que la perdida 
de expresión de γ-catenina implica la activación de PI3K/AKT, lo cual promueve la perdida de la 
adhesión celular y la supervivencia (He et al., 2021).  
Por lo tanto, el objetivo de este artículo fue describir el rol tumoral, antitumoral o divergente de la γ-
catenina en diversos tipos de cáncer con los que a la fecha se ha relacionado, profundizando en su 
actividad biológica, como también en su posible impacto clínico.   
 
2. Materiales y métodos 
 
Este artículo de tipo narrativo fue realizado a partir de una revisión de los artículos científicos 
disponibles en las bases de datos PubMed, Scopus, Web of Sciences y Google Scholar. Los términos 
usados para la búsqueda fueron los oficialmente propuestos por el National Center for Biotechnology 
Information (NCBI): γ-catenina, Plakoblobina, JUP o los sinónimos del gen PG, DP3, PDGB, PKGB, 
CTNNG, o DPIII. Se excluyeron trabajos de investigación que presentaron fe de erratas, que no 
definieron de manera concluyente sus controles experimentales, y que analizaran de manera conjunta 
la expresión de β-catenina y γ catenina. En total está revisión incluyó un total de 40 artículos, donde 
se evaluaron diversos aspectos moleculares o clínicos de γ-catenina. No se empleó un intervalo de 
tiempo específico.  
 
3. Resultados y discusión 
 
3.1 γ-catenina y su relación con vías de señalización oncogénicas 
 
La γ-catenina es una proteína que forma parte de las vías de señalización WNT que normalmente 
intervienen en procesos como la proliferación, diferenciación y migración celular (Ramakrishna et 
al., 2023).  Aunque en condiciones normales la β-catenina es la encargada de modular la cascada de 
señalización en sentido descendente, se ha identificado que en el contexto carcinogénico la γ-catenina 
compite por los mismos sitios de unión (Aktary & Pasdar, 2012). Dicha competencia implica que la 
γ-catenina mitigue los efectos tumorigénicos mediados por β-catenina.  
Otras investigaciones que apoyan el efecto antitumoral de γ-catenina identificaron que su interacción 
con la proteína supresora de tumores p53 en líneas celulares de cáncer de mama o de piel provoca 
una reducción del crecimiento celular, así como de la migración y la invasión (Alaee & Pasda, et al., 
2016). En queratinocitos murinos, la γ-catenina ha demostrado la capacidad de suprimir el gen c-
Myc (MYC) independientemente de la β-catenina, supeditada a LEF-1, lo que culmina en una 
disminución del crecimiento celular (Williamson et al., 2006).  
Por otra parte, también se ha demostrado que existe una relación inversa entre γ-catenina y la vía de 
señalización Src. Mientras que la γ-catenina puede reducir la migración celular regulando la 
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señalización Src, esta también puede disminuir la expresión de γ-catenina y/o fosforilarla, reduciendo 
así su capacidad supresora de tumores y favoreciendo la migración celular (Franzen et al., 2012), lo 
que beneficia su participación protumoral en este contexto. 
 
3.2 Rol antitumoral de la γ-catenina 
 
3.2.1. Carcinoma renal 
 
El vínculo de γ-catenina con este tipo de cáncer ha sido específicamente en el carcinoma renal de 
células claras (ccRCC). A través de un modelo knockout de esta proteína, donde se identificó una 
mayor capacidad de tumorigénesis, mientras que el restablecimiento de su expresión se asoció con 
mayores niveles de hipoxia, probablemente mediados por la alta capacidad de unión de JUP al factor 
inducible por hipoxia 2α (HIF2α) (Chen et al., 2021a). Por tanto, es posible que la expresión alta de 
γ-catenina en este tumor actúe como supresor, utilizando la hipoxia como mecanismo regulador del 
crecimiento celular. Clínicamente, se ha visto que en muestras derivadas de ccRCC la metilación de 
γ-catenina se asocia con un pronóstico pobre (Angulo et al., 2021), lo que resalta su probable 
potencial como predictor para monitorear la progresión de la enfermedad. 
 
3.2.2. Carcinoma de cabeza y cuello 
 
En el cáncer escamoso de cabeza y cuello (CECyC), se encontró una relación directa entre la γ-
catenina y la desmogleína 3 (DSG3), ya que en conjunto proporcionan una adhesión entre células 
como componentes de los desmosomas. En experimentos con las líneas celulares OECM1 y SAS, se 
encontró que la interrupción del vínculo entre estas proteínas a través del silenciamiento DSG3, 
implica la traslocación de γ-catenina a núcleo lo que lleva a una disminución de la actividad 
transcripcional de TCF/LEF y como consecuencia la baja expresión de genes asociados con el 
crecimiento celular y la invasión tumoral como c-myc, cyclin D1 y MMP-7 (Chen et al., 2013). 
 
3.2.3. Cáncer de hígado 
 
En un modelo in vitro murino knockout para β-catenina se determinó un gran aumento en los niveles 
de γ -catenina, gracias a la proteína quinasa A (PKA), pero diferente a lo comúnmente observado, 
está condición no modula la señalización por medio de WNT; sin embargo, si interviene en la 
estabilización de desmosomas y por ende la unión intercelular (Wickline et al., 2013). En 
consecuencia, la γ-catenina en esta enfermedad podría pensarse como una alternativa para la 
estabilidad de la unión celular en un escenario independiente de β-catenina. Esta información 
convierte a la γ-catenina en una molécula interesante para futuras investigaciones donde se 
identifique si en el contexto de supresión de β-catenina, también podría influir en estadios avanzados 
del tumor. 
 
3.2.4. Cáncer colorrectal 
 
A través de experimentos in vitro e in vivo, usando un modelo de xenoinjerto tumoral con las líneas 
celulares DLD-1 y RKO, se ha demostrado que la alta expresión de γ-catenina tiene un efecto 
supresor de tumores a través de la señalización WNT a diferencia de su parálogo β-catenina (Nagel 
et al., 2017). Diversos mecanismos se han identificado como posibles reguladores negativos de la 
expresión de γ-catenina en el cáncer colorrectal. Por ejemplo, en la línea celular Caco-2, se comprobó 
que el microRNA miR-195-5p modula su expresión (Piccinno et al., 2023). Además, en tejidos 
derivados de pacientes con cáncer colorrectal en estadio III, se ha observado que γ-catenina sufre 
modificaciones en sus cisteínas C420 y C457, debido al estrés oxidativo, afectando su interacción 
con otras proteínas de unión como E-cadherina/α-/β-catenina, que son clave para la adhesión celular 
(Kim et al., 2027). Estas alteraciones impiden el mantenimiento de la integridad de la estructura del 
tejido. Esta evidencia, sugiere la posibilidad de que el restablecimiento de la expresión alta de γ-
catenina, podría tener un efecto terapéutico en esta enfermedad. 
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3.2.5. Cáncer de ovario 
 
En esta neoplasia la alta expresión de γ-catenina en sangre se asocia con la disminución de la 
expresión de la N-cadherina y p53 mutante, proteínas capaces promover el crecimiento, migración e 
invasión celular (Alaee et al., 2016). Además, se ha demostrado que los niveles séricos altos de γ-
catenina en los estadios IA+B representan una significancia diagnostica del 76 y 94% 
respectivamente (Weiland et al., 2020). Respecto a su relación con inmunoterapias, se ha encontrado 
que pacientes tratadas con células T con receptor de antígeno quimérico (CAR), presentaron niveles 
altos de expresión de γ-catenina a nivel de RNA, lo que resalta su potencial como objetivo inmuno-
terapéutico en la enfermedad (Anurogo et al., 2024). 
 
3.3 Rol tumoral de la γ-catenina 
 
3.3.1. Leucemia 
 
Como se mencionó anteriormente, en condiciones normales la β-catenina modula las vías WNT en 
contextos normales y carcinogénicos, pero en leucemia linfoblástica aguda BCR-ABL1-positiva 
(LLA-B), se ha reportado que la γ-catenina tiene la capacidad de secuestrar las proteínas de unión a 
β-catenina, estimular la inducción de la proteína survina (BIRC5), y promover la supervivencia 
celular (Luong-Gardiol et al., 2019).  Además, γ-catenina se relaciona con la resistencia a vincristina 
o dexametasona; ya que su interacción con el coactivador de la proteína de unión a CREB (CBP), 
induce la transcripción de las proteínas MYC y BIRC5, implicadas en la supervivencia y 
proliferación (Gang et al., 2014). En leucemia mieloide aguda (LMA) se ha evidenciado que la 
expresión alta de γ-catenina, induce un aumento en la capacidad de proliferación y supervivencia, a 
través del eje WNT/β-catenina-MYC-cíclica D1 (Qian et al., 2020). Por lo que, se exhibe que γ-
catenina tiene la capacidad de promover la supervivencia de células leucémicas, de diferente linaje, 
a través de diferentes vías de señalización. 
 
3.3.2. Cáncer de mama 
 
La expresión de γ-catenina varía según el subtipo molecular del cáncer de mama; en muestras 
derivadas de pacientes positivas a los subtipos Luminal A y B se encontró una baja o nula expresión, 
mientras que en los subtipos más agresivos HER2 enriquecido y Luminal HER2 se encontró una alta 
expresión (Sivrikoz., et al 2013). Además, se ha demostrado que el aumento de la expresión de γ-
catenina se asocia directamente con el proceso metastásico, debido a que la perdida de adhesión 
celular contribuye a la diseminación tumoral (Holen et al., 2012). A nivel molecular, en la línea 
celular MCF7, se ha identificado que la keratina 13 (KRT13) regula los mecanismos que orquestan 
esta asociación metastásica a través de la estimulación del eje γ-catenina/c-Myc (Yin et al., 2022), lo 
que refuerza que γ-catenina se involucra en estadios avanzados y agresivos de la enfermedad y no en 
el inicio de esta. 
Respecto a su significancia clínica, se ha determinado que las pacientes con lesiones residuales que 
tienen baja expresión de γ-catenina tienen una mejor supervivencia después de la quimioterapia 
neoadyuvante (Li et al., 2023). Las perspectivas de la utilidad que puede tener γ-catenina en esta 
enfermedad son prometedoras, ya que se ha reportado que su incremento se mantiene en células 
tumorales circundantes de pacientes con cáncer metastásico (Lu et al., 2015), lo que puede ser de 
gran utilidad como un marcador sérico. 
 
3.3.3. Cáncer de esófago 
 
La pérdida de expresión de γ-catenina a nivel de RNA en 95 muestras de tejido derivado de pacientes 
con cáncer de esófago, en contraste con tejido no tumoral, se asoció con tumores de alto grado 
histológico. A nivel molecular, se encontró que la disminución de γ-catenina impide la activación de 
la vía canónica Wnt/β-catenina, afectando las uniones celulares y alterando la regulación de procesos 
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como la proliferación celular (Fang et al., 2014). Adicionalmente, en un estudio con líneas celulares 
de cáncer de esofágico (KYSE450, KYSE510, KYSE140, KYSE70 y KYSE30), se determinó que 
la proteína quinasa de origen celular T-LAK (TOPK), promueve la invasión celular por medio de las 
vías de señalización Src/GSK3β/STAT3 y ERK, a través de la señalización orquestada por γ-catenina 
(Jiang et al., 2020), lo que resalta el papel protumoral la proteína en la enfermedad. Clínicamente, 
también se ha encontrado que la perdida de expresión de E-cadherina y γ-catenina se asocia con una 
peor supervivencia con estadios avanzados y agresivos de la enfermedad (Lin et al., 2004). 
 
3.4 Funciones duales de la γ-catenina en cáncer 
 
3.4.1. Cáncer gástrico 
 
En esta enfermedad se ha visto una perdida gradual de γ-catenina en la membrana y el citoplasma, y 
un aumentado a nivel nuclear a medida que el cáncer gástrico progresa, lo que induce una transición 
epitelio-mesénquima (EMT). En contraste, la sobreexpresión de γ-catenina (JUP) en células malignas 
atenúa estas características invasivas. Los mecanismos moleculares explican este comportamiento: 
ya que las células tumorales responden a la pérdida de expresión de γ-catenina en la 
membrana/citoplasma, liberando al Receptor del factor de crecimiento epidérmico (EGFR), 
activando la vía de señalización EGFR/AKT/GSK3β, lo que estabiliza β-catenina. La proteína γ-
catenina se transloca a núcleo e interactúa con TCF4, potenciando la transcripción de genes como 
MMP7, que facilitan la invasión tumoral (Chen et al., 2021b). Respecto al rol antitumoral, también 
se ha identificado que γ-catenina (JUP) es ubiquitinada por la ligasa TRIM50 y esto impide su 
traslocación a núcleo, inhibiendo así la vía de señalización MYC, lo que se traduce en una inhibición 
del crecimiento y la supervivencia de las células cancerosas (Hu et al., 2023). 
 
3.4.2. Cáncer de endometrio 
 
En este tipo de cáncer la expresión de γ-catenina, parece depender del subtipo; ya que es divergente.  
En carcinomas endometrioides de bajo grado la expresión alta de γ-catenina se presenta a nivel 
nuclear, mientras que en carcinoma endometrial con diferenciación escamosa se encontró una 
pérdida de su expresión y una estimulación de la expresión de la β-catenina. (Ashihara et al., 2002; 
Palacios et al., 2001). Por lo que la expresión de γ-catenina podría relacionarse específicamente con 
estadios tempranos de la enfermedad, y β-catenina podría modular los estadios más avanzados, sin 
embargo, es necesario explorar en futuras investigaciones si esta afirmación es cierta. 
Molecularmente, al igual que en otros tipos de cáncer, se ha visto que la perdida de expresión de γ-
catenina en la membrana celular, implica una estimulación intracelular de vía APC/β-catenina/Tcf, 
lo que contribuye al desarrollo del tumor. (Palacios et al., 2001). 
 
3.4.3. Cáncer de pulmón 
 
En este tumor la γ-catenina tiene un rol ambiguo; ya que algunos estudios han indicado que las 
histonas desacetilasas (HDAC) pueden inhibir la expresión de esta proteína y esto favorece la 
proliferación, migración, invasión y metástasis (Sang et al., 2019). Mientras que otras investigaciones 
han identificado que la sobreexpresión de γ-catenina a nivel de ARN y proteína, se asocia con la 
invasión linfática de células tumorales en el cáncer colorrectal, facilitando así la formación de 
metástasis (Kucukkose et al., 2023). 
 
3.4.4. Cáncer de próstata 
 
Un estudio conformado por 11,267 muestras derivadas de prostatectomía a pacientes con cáncer de 
próstata encontró que los niveles de γ-catenina se correlacionaron con el reordenamiento TMPRSS2-
ERG, lo cual tuvo una relación con un mal pronóstico. Por otra parte, pacientes con cáncer de próstata 
negativos a CDH1 presentan un bajo nivel de la proteína γ-catenina, que sorpresivamente también se 
asocia con un mal pronóstico (Spethmann et al., 2021). Estos hallazgos nos permiten remarcar que 
el rol de γ-catenina (JUP), en este tipo de tumor es complejo, además consideramos que se debe 
investigar si el valor pronóstico de esta proteína se asocia sólo con ciertos subtipos moleculares. 
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3.4.5. Carcinoma urotelial de vejiga 
 
Se ha visto que los niveles de γ-catenina en células de cáncer de vejiga son bajos y están relacionados 
con estadios avanzados de la enfermedad y mal pronóstico y el tratamiento con histonas desacetilasas 
(HDAC), tiene la capacidad de reestablecer los niveles de γ-catenina e inducir supresión tumoral 
(Canes et al., 2005; Rieger-Christ et al., 2005). En contraste, una investigación in vitro encontró que 
el andrógeno dihidrotestosterona (DHT) puede promover este tipo de cáncer mediante la proteína 
p38-MAPK promoviendo aumento de la expresión de EPPK1-JUP (γ-catenina), mejorando la 
proliferación e invasión (Yang et al., 2023). Por lo que el rol de γ-catenina en este tipo de cáncer 
puede depender de la vía de señalización que regule su expresión. 
 
3.4.6. Cáncer de páncreas 
 
En esta enfermedad los hallazgos para γ-catenina, por un lado, identificaron una baja expresión a 
nivel de proteína en muestras de pacientes con cáncer de páncreas en contraste con tejidos normales, 
mientras que un estudio posterior donde usaron transcriptómica determinó niveles altos de γ-catenina 
correlacionados con el enriquecimiento de las vías de señalización oncogénicas PI3K/AKT y MAPK 
(Kang et al., 2014; Nweke et al., 2020). Esta información indica que a pesar de que los niveles de γ-
catenina son altos a nivel de RNA, pueden no mantenerse a nivel de proteína. Además, se deben 
realizar más estudios que permitan conocer los mecanismos empleados por la célula para modular la 
expresión de γ-catenina. 
 
3.4.7. Cáncer oral de células escamosas 
 
En esta neoplasia existe evidencia que indica que γ-catenina interviene en la transformación maligna 
desde etapas tempranas como la leucoplasia oral. Un estudio realizado con 25 muestras de pacientes 
con leucoplasia oral demostró una pérdida progresiva de expresión de γ-catenina en conjunto con la 
proteína de unión celular-desmogleína 3 (Dsg3). La reducción de expresión de estas proteínas fue 
aún mayor en 25 muestras de pacientes con carcinoma oral de células escamosas (COCE), lo que 
sugiere que la pérdida de expresión de γ-catenina podría tener potencial como biomarcador de 
transformación maligna (Kyrodimou et al., 2014).  
Sin embargo; una investigación más amplia donde se usaron 273 muestras de COCE, determinó un 
patrón opuesto para γ-catenina. Se encontró una elevada expresión a nivel de RNA y proteína de esta 
molécula, cuando se comparó con queratinocitos orales normales. Además, en experimentos 
funcionales también encontraron que γ-catenina interviene en la promoción de proliferación, 
metástasis, invasión celular e inhibición de la apoptosis (Dai et al., 2020).  
 
4. Conclusiones 
 
Esta revisión de tipo narrativo describe los hallazgos que hasta la fecha se han encontrado sobre la 
γ-catenina, en el contexto del cáncer. De acuerdo con las investigaciones aquí descritas se puede 
concluir que está proteína en condiciones normales participa en la adhesión celular y mantenimiento 
estructural de los tejidos; ya que hace parte de los desmosomas. En ciertos tipos de cáncer como de 
ovario, cabeza y cuello, hígado, renal y colón, la γ-catenina funciona como un supresor tumoral, 
impidiendo la migración e invasión. En contraste, γ-catenina también está vinculada con estadios 
avanzados y resultados adversos en cáncer de mama, esófago y leucemia. 
 
Interesantemente, γ-catenina puede presentar una actividad dual, en cáncer gástrico, endometrial, 
pulmón, próstata, vejiga, páncreas y oral de células escamosas; ya que interviene en procesos 
tumorales y antitumorales, de acuerdo con el subtipo o la vía de señalización que module su expresión 
(WNT, MAPK, PI3K/AKT, Hedgehog, MYC o Src). Clínicamente, en cáncer de esófago, mama, 
gástrico, próstata, vejiga y carcinoma renal de células claras, se resalta la significancia pronostica, 
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de γ-catenina. Además, en cáncer de ovario se ha identificado su posible rol como biomarcador de 
detección temprana. En conjunto estos hallazgos resaltan la necesidad de abordar la utilidad de γ-
catenina en futuras investigaciones donde se aborden cohortes más amplias de pacientes. Finalmente, 
queremos mencionar que adicional al texto, se puede consultar la Tabla suplementaria 1, que realiza 
una recopilación de todos los aspectos abordados en este artículo, además, se mencionan algunos 
tipos de cáncer que no hacen parte de este documento, por la poca evidencia reportada hasta el 
momento. 
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Tabla suplementaria 1. Principales aspectos de la expresión y características generales de la 
proteína γ-catenina. 

Tipo de cáncer  Expresión 
RNA 

Expresión 
Proteína 
 

Protumoral/ 
Antitumoral/Divergent
e 

Otro tipo de 
evidencia 

Leucemia 
linfoblástica 
aguda 

Alta Alta Antitumoral (Luong-
Gardiol et al., 2019) 

Resistencia a 
quimioterapia con 
voncristina o 
dexametasona Gang 
et al., 2014) 

Leucemia 
mieloide aguda 

Sin 
información 
 

Alta Antitumoral (Qian et 
al., 2020) 

 

Cáncer de 
ovario 

Sin 
información 
 

Alta Antitumoral (Alaee et 
al., 2016 ; Weiland et 
al., 2020). 

 

Cáncer de 
mama 

Sin 
información 
 

Alta Protumoral (Li et al., 
2023), (Lu et al., 
2015). 

 

Cáncer de 
endometrio 

Sin 
información 
 

Sin 
información 
 

Divergente- 
 (Ashihara et al., 2002; 
Palacios et al., 2001). 

 

Cáncer gástrico Baja Baja Divergente- (Y. Chen 
et al., 2021b) 
 

 

Cáncer 
colorrectal 

Alta 
 

 Antitumoral (Nagel et 
al., 2017) 

 

Cáncer de 
pulmón  

Alta Baja 
Alta 

Divergente- (Sang et 
al., 2019), (Kucukkose 
et al., 2023). 

 

Cáncer oral de 
células 
escamosas 

Alta Alta Divergente- (Fang et 
al., 2020) 

 

Carcinoma de 
cabeza y cuello 

Alta Sin 
información 
 

Antitumoral (Chen et 
al., 2013) 

 

Cáncer de 
esófago 

Alta Sin 
información 
 

Protumoral (Jiang et 
al., 2020) 

 

Carcinoma 
urotelial de 
vejiga 

Alta Baja Divergente- (Canes et 
al., 2005; Rieger-
Christ et al., 2005). 
 (Yang et al., 2023). 

Tratamiento con 
histonas 
desacetilasas 
(HDACis), 
reestablece la 
expresión de γ-
catenina.  

Neuroblastoma Sin 
información 

Baja Sin información  Correlación con 
estadios clínicos 
adversos (Amitay et 
al., 2001). 
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Glioblastoma Sin 
información 

Alta Sin información 
 

Correlación con 
tumores de bajo 
grado (Pillai et al., 
2004). 

Cáncer de 
hígado 

 Baja Antitumoral- 
(Wickline et al., 2013 
 

En un modelo murino 
knockout para β-
catenina, la proteína 
γ -catenina aumenta 
su expresión y 
promueve la 
estabilidad de la 
unión celular.  

Carcinoma 
renal 

Alta Alta Antitumoral- (Chen et 
al., 2021a) 

 
 

Mesotelioma Sin 
información 

Alta - 
(Orecchia et 
al., 2004) 

Sin información 
 

 
 

Cáncer de 
páncreas 

Alta Baja Divergente- (Kang et 
al., 2014; Nweke et al., 
2020) 
 

 

Sarcoma Sin 
información 

Alta/Baja Sin información -
(Gastaldi et al., 2006; 
Sato et al., 2001). 
 

 

Carcinoma 
testicular 

Alta Sin 
información 

(Hofer et al., 2005; 
Skotheim et al., 2002). 

 

Carcinoma de 
tiroides 

 Alta y Baja Divergente: Baja- 
tumores 
anaplásicos 

Alta- carcinoma 
papilar y folicular 

Parece que la 
expresión de la γ-
catenina depende del 
subtipo del cáncer. 
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