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Violehcia'en el trabhajo

LaDivision de Educacion Continua de la Facultad de Psicologia de laUNAM
invita al publico en general a la conferencia “Violencia en el trabajo. De-
finicién, medicién e intervencion”, que impartira la doctora Juana Patlan
Pérez el miércoles 21 de enero, de 16:00 a 18:00 horas. Informes e inscrip-
ciones en los teléfonos 55-93-60-01 y 27, extensiones 106, 108 y 111.

RUYEGTD UNAM

Materiales
almacenadores
te energia

Un grupo de investigadores, dirigi-
do por Pedro Roquero Tejeda y Al-
berto Rosas Aburto, académicos de
la Facultad de Quimica, cre6 mate-
riales compuestos flexibles que po-
drian utilizarse como celdas de al-
macenamiento de energia —o bate-
rias recargables— en dispositivos
electrénicos portatiles. Estos mate-
riales también tendrian la capaci-
dad de acoplarse a dispositivos de
generacion de energia a la intempe-
rie y a dispositivos médicos que re-
quieren ligereza y discrecion para su
mejor funcionamiento, como un
pancreas artificial, parches trans-
dérmicos 0 manos robdticas.

Texto: Fernando Guzman Aguilar
alazull0@hotmail.com

Abren Laboratorio
Nacional de
Canalopatias

En el Instituto de Fisiologia Celular
seinaugurdel Laboratorio Nacional
de Canalopatias, donde se buscara
generar conocimiento en torno a
estas patologias o alteraciones de
los canales ionicos que predispo-
nen a diferentes enfermedades, co-
mo pardlisis periddicas y algunas
formas de epilepsia. Este espacio,
unico en su tipo en América Latina,
estd equipado con tecnologia com-
putarizadade puntay esimpulsado
por la UNAM vy la Secretaria de
Ciencia, Tecnologia e Innovacion
del DF. Por lo pronto, en €l ya se ha-
cen investigaciones para obtener
un anticonceptivo masculino.
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Usan anemia de Fanconi para
estudiar lareparacion del ADN

Cinco de un millon de
personas sufren este mal
v tienen hasta mil veces
mas probabilidades de
enfermar de cancer que
la poblacion en general

as personas que padecen uno de los 20 sin-
dromes de inestabilidad cromosémica, co-
mo la anemia de Fanconi, tienen hasta mil
veces mds probabilidades de enfermar de
cancer que la poblacion en general.

“La incidencia mundial de la anemia de Fan-
coni es de cinco pacientes por un millén de per-
sonas. En México, esta enfermedad, que implica
alteraciones cromosomicas estructurales, esta
subdiagnosticada porque muchos pacientes no
tienen acceso a un servicio médico especializa-
do”, asegura Sara Frias Vazquez, cientifica del Ins-
tituto de Investigaciones Biomédicas de la Uni-
versidad Nacional.

Al Instituto Nacional de Pediatria, que sin duda
es centro de referencia de la anemia de Fanconi
para México e incluso para otros paises de Amé-
rica Latina, llegan menos pacientes de los espe-
rados porque los médicos de primer contacto no
la reconocen.

Estos pacientes padecen un tipo de anemia lla-
mada pancitopenia, que por lo regular se mani-
fiesta alrededor de los siete afios de edad y que
causa bajas cuentas de todas las estirpes celulares
de sangre.

“Asimismo presentan ciertas caracteristicas fi-
sicas que pueden ser reconocidas desde el naci-
miento: carecen de dedos pulgares o los tienen
malformados, o bien tienen dedos de mas o les
falta cierta parte del brazo, entre otras malforma-
ciones”, dice la investigadora.

Los especialistas en Pediatria, Genética y He-
matologia son generalmente los que hacen un
diagndstico temprano de la anemia de Fanconi.
Con ciertas pruebas en cromosomas que aplican
en el Laboratorio de Citogenética del Instituto Na-
cional de Pediatria, Frias Vazquez y sus colabo-
radores pueden corroborar en un individuo “sos-
pechoso” si la padece o no, y saber como sera la
evolucioén de la enfermedad.

“Undiagndstico oportuno permite, por unlado,
cuidarlo para que no se exponga a agentes am-
bientales que le resultan muy dafiinos, como el
gas de estufas, el alcohol, los pesticidas y el humo
decigarro;y, por el otro, vigilarlo para prevenir que
recaiga por la anemia pancitopenia o detectarle
oportunamente cancetr.”

Estudios citogenéticos

Frias Vazquez y sus colaboradores realizan estu-
dios citogenéticos en células de nifios con la ane-
mia de Fanconi porque son un excelente modelo
para estudiar la reparacién del 4cido desoxirribo-
nucleico (ADN), proceso basico para la subsisten-
cia del ser humano.

“Entender por qué ocurre este tipo de altera-
ciones cromosémicas estructurales (rupturas o
rearreglos diferentes en cromosomas) es funda-
mental para prevenir enfermedades tan graves
como el cancer o entender el envejecimiento”,
sostiene la investigadora.

Los cientificos universitarios tratan de descifrar
cudl es la relacion entre las alteraciones cromo-
sdmicas estructurales de la anemia de Fanconi 'y
las caracteristicas de esta enfermedad. De acuer-
do con datos de la literatura y con sus pesquisas,
dichas alteraciones afectan la reparacion de unio-
nes covalentes cruzadas en el ADN, que se efectiia
en la postreplicacion de éste.

“ElI ADN es una doble hélice. Para que funcione,
se tiene que abrir. Si se le pone un agente que in-
duzca uniones covalentes entre las dos hebras, no
abrird, la doble hélice estard como cruzada y no
funcionara, lo cual es letal para las células.”

Mutacion recesiva

Frias Vazquez y sus colaboradores han probado
un compuesto llamado hidroxiurea en células
asincronicas y en fase G2, para determinar si el
defecto bésico de la anemia de Fanconi esta re-
lacionado con la induccion de la expresion dife-
rencial de genes.

La reparacion del acido desoxirribonucleico es un proceso basico para la subsistencia del ser humano.

Estos pacientes carecen de dedos pulgares o los tienen malformados, o bien tienen dedos de mas.

La hidroxiurea, un inhibidor de la ribonu-
cledtido reductasa que ocasiona estragos en di-
chas células e incide directamente en la repli-
cacion del ADN, puede ser util para saber qué
otras funciones tiene a su cargo lavia de la ane-
mia de Fanconi.

“El paciente con la anemia de Fanconi tiene
una mutacién recesiva en una via de reparaciéon
del ADN que es larguisima. En esa via se han de-
tectado 16 genes, pero hay mas. Es recesiva por-
que la mutacion estd en los dos alelos que aquél
heredd de sus padres (uno por cada uno)”.

Esa mutacion en uno de estos genes hace que
no funcione toda la via, que es la misma donde
estdn los genes llamados BRCA1 y BRCA2, que

ESPECIAL

“Entender por qué ocurre

este tipo de alteraciones
cromosémicas estructurales
(rupturas o rearreglos diferentes
en cromosomas) es fundamental
para prevenir enfermedades tan
graves como el cancer o entender
el envejecimiento”

SARA FRIAS VAZQUEZ
Investigadora del Instituto de Investigaciones
Biomédicas de la UNAM

condicionan para cancer de mama hereditario.
Por eso, la via de la anemia de Fanconi se llama
via FA/BRCA.

“La via FA/BRCA estd implicada en la hema-
topoyesis o generacion de células sanguineas. Asi
que si hay una mutacién en esa via, no se pro-
ducen adecuadamente las células sanguineas y el
nifio muere por la anemia pancitopeniay, si logra
sobrevivir a ella, puede morir por cancer. Tam-
bién estd implicada en la reparacion, replicacién
y recombinacion del ADN (esta ultima es nece-
saria para formar espermatozoides y évulos). Y
podria estar involucrada en la regulacién de pro-
cesos de generacién de nuevas células”.

Enestaultimalinea de investigacion, Frias Vaz-
quez ha trabajado con datos experimentales y
bioinformatica, en colaboracién con dos colegas
del Instituto de Investigaciones Biomédicas: Luis
Mendoza, experto en biologia de sistemas, y Al-
fredo Rodriguez, alumno de doctorado. Ellos sa-
ben que las células se tienen que detener en el
avance del ciclo celular para reparar el ADN, pero
que no pueden estar en reparacion continua de
éste. Luego de repararlo, la via FA/BRCA se apaga.
Saben igualmente que, durante el ciclo celular, las
células de la sangre entran en una fase y se di-
viden, entran en otra y se vuelven a dividir. Pero
si sufren dafio estructural, ya no pasan a la si-
guiente fase para reparar el ADN.

En cuanto a la anemia de Fanconi, Frias Vaz-
quezy sus colegas han descubierto mediante mo-
delos computacionales quelas células se detienen
mucho en la fase G2 del ciclo celular y que tratan
dereparar el ADN sin conseguirlo totalmente por-
que la via FA/BRCA est4 alterada; después llegan
otros genes para destrabar el ciclo celular, permi-
tiendo a las células pasar a la siguiente fase.

Las células normales pasan a otra fase del ciclo
celular cuando terminan de reparar el ADN pero,
en los pacientes con la anemia de Fanconi, las cé-
lulas avanzan sin que quede reparado el dafio que
presentan.

“El hecho de pasar a la siguiente fase con una
gran cantidad de dafio acarrea graves consecuen-
cias. Una célula que sigue ciclando con mucho
dafio en su ADN muere (apoptosis) o, si el dafio
essubletal yno termina de morirse, derivaen can-
cer”, indica la investigadora.

Posibilidades

Al saber exactamente como la exposicion a agen-
tesambientales afectael ADN'y cdmoes reparado,
se podrian contrarrestar diversos males en el or-
ganismo humano.

“Si sabemos como manejan las células todos
sus sistemas de reparacion, podriamos llegar a
contar eventualmente con una terapia génica. Se
podrian identificar moléculas blanco que sean te-
rapéuticas, para reemplazar un gen determinado
o complementar una funcién alterada”.

Ademas, seria posible, a posteriori, hacer far-
macos, asi como entender el proceso oncogénico
y el envejecimiento, que tienen muchos compo-
nentes de alteracion del ADN. Se sabe que las cé-
lulas que van envejeciendo presentan mas dafo
ensu ADN porque sus mecanismos de reparacion
se hacen menos eficientes. Pero, ;por qué dejan
de repararlo de manera adecuada?

“No lo sabemos atin. Primero hay que entender
todos los procesos y luego pensar en las aplica-
ciones de los conocimientos que vayamos adqui-
riendo”, finaliza Frias Vazquez.

Alteraciones cromosomicas

Frias Vazquez encabeza un grupo de citogenetis-
tas que en el Instituto Nacional de Pediatria es-
tudia dos tipos de alteraciones de los cromoso-
mas: numeéricas y estructurales.

Las numéricas son las aneuploidias como los
sindromes de Down, Turner y Klinefelter, en las
que los individuos presentan un numero diferen-
te de cromosomas. Todos los humanos tenemos
46 cromosomas, pero con una aneuploidia este
numero cambia; por ejemplo, los pacientes con el
sindrome de Down tienen 47, y las pacientes con
el sindrome de Turner, 45. En las alteraciones es-
tructurales usualmente no hay ningtin cambio en
el nimero de cromosomas, pero pueden presen-
tarse rupturas en cualesquiera de los 46 cromo-
somas o bien intercambios entre regiones de di-
ferentes cromosomas, como en el caso de la ane-
mia de Fanconi. @




<<
  /ASCII85EncodePages false
  /AllowTransparency false
  /AutoPositionEPSFiles true
  /AutoRotatePages /None
  /Binding /Left
  /CalGrayProfile (Dot Gain 20%)
  /CalRGBProfile (Adobe RGB \0501998\051)
  /CalCMYKProfile (U.S. Web Coated \050SWOP\051 v2)
  /sRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CannotEmbedFontPolicy /Warning
  /CompatibilityLevel 1.5
  /CompressObjects /Tags
  /CompressPages true
  /ConvertImagesToIndexed true
  /PassThroughJPEGImages true
  /CreateJDFFile false
  /CreateJobTicket false
  /DefaultRenderingIntent /Default
  /DetectBlends true
  /ColorConversionStrategy /LeaveColorUnchanged
  /DoThumbnails false
  /EmbedAllFonts true
  /EmbedJobOptions true
  /DSCReportingLevel 0
  /SyntheticBoldness 1.00
  /EmitDSCWarnings false
  /EndPage -1
  /ImageMemory 1048576
  /LockDistillerParams false
  /MaxSubsetPct 100
  /Optimize true
  /OPM 1
  /ParseDSCComments true
  /ParseDSCCommentsForDocInfo true
  /PreserveCopyPage true
  /PreserveEPSInfo true
  /PreserveHalftoneInfo false
  /PreserveOPIComments false
  /PreserveOverprintSettings true
  /StartPage 1
  /SubsetFonts true
  /TransferFunctionInfo /Apply
  /UCRandBGInfo /Preserve
  /UsePrologue false
  /ColorSettingsFile ()
  /AlwaysEmbed [ true
    /AntiqueOliT-Comp
    /AvantGardeGothicItcT-ExtraLight
    /AvantGarGotItcT-Bold
    /AvantGarGotItcT-Book
    /AvantGarGotItcT-Medi
    /BroadwayEngD
    /CooperBlaD-Bold
    /DavidaD
    /EurostileT-Black
    /FeniceItcT-Ultr
    /FloraItcT-Bold
    /FranklinGothicItcT-HeavyItalic
    /FuturaT-Bold
    /FuturaT-BoldOu1
    /FuturaT-MediCond
    /GiltusT-ExtrBold
    /GiltusT-Medi
    /ImpressumT-Medi
    /KorinnaItcT-HeavyItalic
    /MariageD
    /OptusT-Medi
    /OptusT-Regu
    /PertusT-Blac
    /PoynterAgate-MediumBold
    /Retina-B03
    /Retina-C10
    /SouvenirItcT-Ligh
    /SouvenirItcT-Medi
    /StopD
    /URWAntiquaT-Bold
    /URWAntiquaT-Regu
  ]
  /NeverEmbed [ true
  ]
  /AntiAliasColorImages false
  /DownsampleColorImages true
  /ColorImageDownsampleType /Bicubic
  /ColorImageResolution 150
  /ColorImageDepth -1
  /ColorImageDownsampleThreshold 1.00000
  /EncodeColorImages true
  /ColorImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterColorImages true
  /ColorImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /ColorACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /ColorImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000ColorACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000ColorImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasGrayImages false
  /DownsampleGrayImages false
  /GrayImageDownsampleType /Bicubic
  /GrayImageResolution 150
  /GrayImageDepth -1
  /GrayImageDownsampleThreshold 1.00000
  /EncodeGrayImages true
  /GrayImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterGrayImages true
  /GrayImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /GrayACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /GrayImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000GrayACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000GrayImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasMonoImages false
  /DownsampleMonoImages false
  /MonoImageDownsampleType /Bicubic
  /MonoImageResolution 150
  /MonoImageDepth -1
  /MonoImageDownsampleThreshold 1.00000
  /EncodeMonoImages true
  /MonoImageFilter /CCITTFaxEncode
  /MonoImageDict <<
    /K -1
  >>
  /AllowPSXObjects false
  /PDFX1aCheck false
  /PDFX3Check false
  /PDFXCompliantPDFOnly false
  /PDFXNoTrimBoxError true
  /PDFXTrimBoxToMediaBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXSetBleedBoxToMediaBox false
  /PDFXBleedBoxToTrimBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXOutputIntentProfile (None)
  /PDFXOutputCondition ()
  /PDFXRegistryName (http://www.color.org)
  /PDFXTrapped /False

  /Description <<
    /JPN <FEFF3053306e8a2d5b9a306f30019ad889e350cf5ea6753b50cf3092542b308030d730ea30d730ec30b9537052377528306e00200050004400460020658766f830924f5c62103059308b3068304d306b4f7f75283057307e305930023053306e8a2d5b9a30674f5c62103057305f00200050004400460020658766f8306f0020004100630072006f0062006100740020304a30883073002000520065006100640065007200200035002e003000204ee5964d30678868793a3067304d307e305930023053306e8a2d5b9a306b306f30d530a930f330c8306e57cb30818fbc307f304c5fc59808306730593002>
    /FRA <>
    /DEU <>
    /PTB <>
    /DAN <>
    /NLD <>
    /ESP <>
    /SUO <>
    /ITA <>
    /NOR <>
    /SVE <>
    /KOR <>
    /CHS <FEFF4f7f75288fd94e9b8bbe7f6e521b5efa76840020005000440046002065876863ff0c5c065305542b66f49ad8768456fe50cf52068fa87387ff0c4ee575284e8e9ad88d2891cf76845370524d6253537030028be5002000500044004600206587686353ef4ee54f7f752800200020004100630072006f00620061007400204e0e002000520065006100640065007200200035002e00300020548c66f49ad87248672c62535f0030028fd94e9b8bbe7f6e89816c425d4c51655b574f533002>
    /CHT <FEFF4f7f752890194e9b8a2d5b9a5efa7acb76840020005000440046002065874ef65305542b8f039ad876845f7150cf89e367905ea6ff0c9069752865bc9ad854c18cea76845370524d521753703002005000440046002065874ef653ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000520065006100640065007200200035002e0030002053ca66f465b07248672c4f86958b555f300290194e9b8a2d5b9a89816c425d4c51655b57578b3002>
    /ENU <FEFF00500044004600200064006500200041007600690073006f0020004f0070006f007200740075006e006f>
  >>
>> setdistillerparams
<<
  /HWResolution [150 150]
  /PageSize [1008.000 1656.000]
>> setpagedevice


