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Premio de Investigacion Basica
‘Descubriendo 1o desconocido,
ol sarcoma No conoce fronteras”

= n el marco de la 3er. Carrera “El sar-
=== coma no conoce fronteras” realizada
b e €] Estadio Olimpico Universitario
el pasado 13 de junio, el Instituto Nacional
de Medicina Genémica (INMEGEN) y la
Fundaciéon “Aqui nadie se rinde”, otorg6 el
Premio de Investigacién Bésica “Descu-

briendo lo desconocido, el sarcoma no
conoce fronteras” a David Salomén Dozal,
alumno de maestria del doctor Alejandro
Zentella, investigador de la unidad perifé-
rica del Instituto de Investigaciones Biomé-
dicas en el Instituto Nacional de Ciencias
Médicas y Nutricion “Salvador Zubiran”.

Se trata de la primera ocasién que se
otorga este premio, el cual consiste en un
apoyo econémico de 250 mil pesos; estos
recursos provienen de la recaudacién de
fondos realizada por la Fundacién “Aqui

...confinda en la pagina 4
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‘por este cheque a:

Ta cantidad de (con letra)

Alejandro Zentella y David Salomén durante la premiacion
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Simplificacidn Administrativa

La calidad de los servicios esta determinada

a simplificacion administrativa es cual-

quier método, artificio o recurso que

yude a disminuir la cantidad de esfuer-

zo requerido para ejecutar una labor deter-

minada y es concebida fundamentalmente

como una tarea permanente con el objeto de

minimizar las tareas ordinarias propias de
toda organizacion.

Un elemento primordial en la prestacion
de servicios lo constituye la organizacion de
los procedimientos necesarios para su reali-
zacion. En una prestacion de servicios suelen
participar, simultdneamente, quien lo recibe
y quien lo presta. Ello da lugar a que los tra-
mites inutiles o los procedimientos mal orde-
nados influyan negativamente en los
resultados y perjudiquen directamente a los
usuarios. La simplificacién de los procedimien-
tos, de acuerdo con criterios de eficacia y
eficiencia, se convierte en un objetivo esencial
de la calidad de los servicios, que ha de in-
corporarse dentro de una perspectiva mas
amplia de modificacion, cuando proceda, de
los marcos normativos en los que dichos
procedimientos se apoyan.

En este sentido, la Secretaria Administra-
tiva de la UNAM, ha asumido el compromiso
de realizar un proceso integral de simplifica-
cién administrativa, orientado a servir a la
comunidad a través de procesos administra-
tivos sencillos, agiles y transparentes.

Esta tarea obliga a la administracion a
mostrarse siempre alerta y ser capaz de adap-
tarse, de innovar y mejorar permanentemen-
te su capacidad de respuesta y la calidad de
los servicios que presta, todo ello con la fina-
lidad de mejorar y facilitar las relaciones de
la comunidad universitaria con la Administra-
cion.

Para cumplir con este objetivo, el 31 mayo
del 2010, fue creado el Comité de Simplifica-
cion Administrativa cuyo proposito principal
es:

“Simplificar, desregular y en su caso des-
concentrar los tramites administrativos y de
apoyo al personal académico al interior de la
Universidad”

por la relacién existente entre
los resultados que se desean obtener
los que esperan los usuarios y

los que efectivamente son conseguidos.

Las funciones otorgadas a dicho Comité
son:

|. Analizar, discutir, aprobar y emitir ins-
trumentos tales como normas operativas,
manuales, lineamientos, politicas y circulares
tendientes al logro de objetivos de simplifi-
cacion administrativa, los cuales comprenden,
de manera enunciativa mas no limitativa:

a) La reduccion y eliminacion de tramites

b) La agilizacién, armonizacion y uniformidad
de procesos

¢) El aprovechamiento de los avances tecno-
l6gicos y organizacionales entre otros

II. Formar subcomités para el analisis de asun-
tos especificos.

IIl. Establecer programas piloto y mecanismos
de implantacion de las acciones de simplifi-
cacion administrativa que se aprueben.

IV. Solicitar la opinidn de expertos en los temas
relacionados a las tareas del Comité, asi como
el apoyo que requiera para el desempefio de
sus tareas a las entidades y dependencias
universitarias

V. Evaluar los avances de las acciones de
simplificacion administrativa

VI. Dar a conocer a las instancias competen-
tesy, en su caso, a la comunidad universitaria,
las acciones de simplificacion administrativa
que se aprueben, e

VII. Informar sobre los resultados obtenidos
al Rector y al Patronato.

En respuesta a las funciones encomenda-
das, este Comité se dio a la tarea de Simpli-
ficar el Procedimiento de Gastos a Reserva
de Comprobar, obteniendo como resultado

*Desglose del procedimiento en los siguien-
tes:

Vidticos

Trabajos de Campo

Practicas Escolares

[ ]
[ ]
[ ]
e  @astos de Intercambio
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*Disminucion de 25 a 16 lineamientos,
teniendo como principal cambio:

“QUE LOS RECURSOS ASIGNADOQS PARA
ESTOS PROPQSITOS, NO ESTAN SUJETOS A
COMPROBACION”

Con lo anterior se eliminan las actividades
mas problematicas como son:

1. La comprobacion de gastos, los cuales
deberian comprobarse mediante docu-
mentos expedidos por terceros, cumplien-
do los requisitos establecidos en el
articulo 29-A del Codigo Fiscal de la
Federacion vigente.

2. Sedebia comprobar al 100%, a efecto
de observar cabalmente las disposiciones
fiscales, por lo que de no cumplirse, el
importe por el que cual no se contara
con la documentacién comprobatoria se
deberia devolver o acumular a las per-
cepciones del trabajador académico o
administrativo, efectuandose la retencion
de impuestos correspondientes.

3. El plazo maximo de comprobacion sera
de 30 dias naturales a partir de la expe-
dicion del gasto a reserva o bien 15 dias
después cuando la conclusion sea mayor
de 30 dias.

Quedando como requisito de comproba-
cién los siguientes:

Viaticos:

Carta de autorizacion por el Consejo
Técnico.

Comprobante de pago del seguro de
viaje.

Trabajos de Campo y Practicas
Escolares:

e (arta de autorizacion de la comision la
cual deberd contener el objetivo, funcio-
nes, temporalidad y lugar de la comi-
sion.

e Lista de participantes autorizada por el
responsable del proyecto o del programa
o carrera, firmada por el o los alumnos.

e Copia de su identificacion institucional
(en caso de practicas escolares).

e Presupuesto detallado del tipo de gasto
a cubrir.

e Comprobante de pago del seguro de
viaje.

Gastos de intercambio
(profesores invitados)

Oficio de solicitud interna.
Carta de invitacion.
Programa de las actividades a desarro-
llar
Lugar y duracién del evento
e (arta de aceptacion del profesor invita-
do
e (Copia de identificacion oficial en caso de
invitados nacionales y del pasaporte en
profesores extranjeros
e Presupuesto detallado del tipo de gasto
a cubrir
[ ]
En todas las actividades anteriores, adicional
a lo anterior se debera observar lo siguien-
te:
*En caso de que el objetivo del viaje no se
cumpla, serd responsabilidad del beneficiario
devolver los recursos a la Secretaria Adminis-
trativa
*En el caso de los proyectos CONACYT y otros
convenios en los que en el propio clausulado,
requieran de la presentacion de comproba-
ciones, se deberan atender las disposiciones
establecidas en los mismos.

Martha Castro

www.biomedicas.unam.mx/noticias_gaceta.htm
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Aspectos generales de la carrrera

nadie se rinde” en eventos organizados por
ella misma, como son diferentes competencias
deportivas.

Los sarcomas son un grupo de diversas
neoplasias y reciben diferentes nombres, de
acuerdo al tejido donde se originaron, por
ejemplo, osteosarcoma en hueso, condrosar-
coma en cartilago y rabdomiosarcoma en el
musculo esquelético. En general, se clasifican
en sarcomas primarios de hueso y sarcomas
de tejidos blandos.

Se calcula que en EUA se diagnostican
mas de 11 mil casos anuales y alrededor del
40 al 50 por ciento de estos pacientes falle-
cera. En México, es la segunda causa de can-
cer en pacientes de 10 a 14 afos, segun el
registro histopatolégico de neoplasias. Sin
embargo, por la dificultad del diagnéstico, se
cree que estas cifras estan subestimadas. El
diagnéstico de estos pacientes se hace tardia-
mente por falta de conocimiento de los mé-
dicos de primer contacto, ya que muchas
veces la presencia de tumoraciones son con-
fundidas con lesiones benignas.

La mortalidad por este tipo de tumores es
muy alta, comparada con otros tipos de can-
cer que se presentan a esta edad, por lo que
es imprescindible encontrar nuevas opciones
de tratamiento.

EL TRABAJO GANADOR

David Salomén Dozal, explicé que el
cancer es una enfermedad resultado de la
acumulacién de dafios en genes cuyos pro-
ductos controlan funciones esenciales para
las células.

Agreg6 que las moléculas que regulan
estos procesos son las proteinas y se estima
que el genoma codifica alrededor de 150 mil
diferentes, de las cuales 7 mil proteinas se
expresan al mismo tiempo en una célula par-
ticular; sin embargo, las técnicas de deteccion
permiten visualizar tan solo mil de estas pro-
tefnas. De la misma forma se han identificado
las proteinas presentes en fluidos corporales
como suero o saliva.

Informé que mediante herramientas mole-
culares como la protedmica y la espectrometria
de masas, se pueden cuantificar e identificar
estas proteinas y asi evaluar los ajustes de
adaptacion celular cuando se da la transicion
de un estado normal a uno patolégico. “Nues-
tro objetivo por lo tanto es la bisqueda de
proteinas de la saliva que cambian como re-
sultado de la transicion fisio-patolégica tumo-
ral, en particular en nifos con
rabdomiosarcoma”. David Salomén y el doc-
tor Alejando Zentella, su tutor, se han centrado
en el estudio de las proteinas de saliva ya que

Fotos: Cortesia de David Salomén

su obtencién implica una técnica no invasiva,
particularmente dtil en nifos.

Basdndose en que cada proteina presenta
constantes bioquimicas que las vuelven Gni-
cas y permite su identificacién, “podemos
generar mapas proteicos. Los mapas obtenidos
de individuos sanos y de individuos con rab-
domiosarcoma permiten identificar los cam-
bios adaptativos de las células tumorales”.
Posteriormente estas proteinas se identificaran
mediante espectrometria de masas y estas
proteinas podrian aplicarse a la practica cli-
nica, ya que facilitarfa su uso como biomar-
cadores dtiles en diagnéstico de
rabdomiosarcoma, explicé.

El rabdomiosarcoma es un tumor cance-
roso que se desarrolla en los tejidos blandos,
generalmente los musculos. Puede afectar a
la cabeza, el cuello, la vejiga, la vagina, los
brazos, las piernas y el tronco. Las células de
estos tumores suelen crecer rapidamente y
puede extenderse a otras partes del cuerpo.

El rabdomiosarcoma es el cancer de teji-
dos blandos mas comun en nifos. Estos pue-
den desarrollarlo a cualquier edad, pero
aparece mas cominmente entre los 2 y los 6
afios y entre los 15 y los 19. Tiende a afectar
a los nifios con mayor frecuencia que a las

nifas. T B Oizuin)
.

4



. Biomédicas

Laboratorios sin fronteras

os grupos de investigacién de los
|_doctores Roberto Hernandez, Juan

Pedro Laclette e Imelda Lépez, han
demostrado que es posible trabajar en
laboratorios sin fronteras, ya que desde el
estreno de las instalaciones de la sede del
tercer circuito exterior de Biomédicas, se
encuentran en laboratorios que se unen
unos con otros, para lo cual se evité la
colocacion de paredes divisorias, algo sin
precedentes en el IIB.

El mes pasado, estos investigadores,
sus investigadores adjuntos y estudiantes,
organizaron la reunién “Laboratorios sin
fronteras”, en la cual 16 estudiantes de
licenciatura, maestria y doctorado perte-
necientes a los tres grupos, dieron a cono-
cer sus lineas de trabajo con el fin de

aumentar la colaboracién entre ellos. T . — . == FEs
a Olguin Integrantes de los tres grupos de investigacion Foto: Sonia Olguin
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P53 como factor clave en
la respuesta inmune ligada
al dano al ADN

(44 ecientemente hemos observado que
p53 regula la respuesta inmune en
situaciones de estrés, sugiriendo un
nuevo papel del guardidn del genoma como
también se le conoce a esta proteina supreso-
ra de tumores”, declaré en entrevista para la
Gaceta de Biomédicas, el doctor Daniel Me-
néndez, egresado de la Licenciatura en Inves-
tigacién Biomédica Bésica y del Doctorado en
Ciencias Biomédicas de la UNAM.

El ahora investigador del National Institu-
te of Environmental Health Sciences de los
Estados Unidos, desarrolla diversas lineas de
estudio en el laboratorio liderado por el doc-
tor Michael A. Resnick, para entender el papel
de p53 en el mantenimiento y estabilidad
cromosomica. En general cuando nuestras
células estan en presencia de algin tipo de
estrés como por ejemplo el dafio al ADN, el
guardian del genoma entra en accién, men-
cion6 el doctor Menéndez. Una vez activada,
p53 puede funcionar como factor de trans-
cripcién y regular mas de 200 genes involu-
crados en diferentes procesos celulares como
el control de la proliferacién/arresto celular,
reparacion al ADN, envejecimiento celulary
la induccién de apoptosis. No obstante, en
los dltimos afios, se ha descrito que p53 no
s6lo funciona en respuesta a distintos tipos
de estrés, sino que en condiciones normales,
también regula la expresién de genes involu-
crados en otras funciones como son la im-
plantacién de embriones, metabolismo o la
regulacién misma de p53.

En el estudio publicado en Plos Genetics'
se observé que en cultivos de linfocitos y
macrofagos alveolares humanos, el dafio al
ADN resulta en la regulacién y modulacién
de la respuesta inflamatoria mediada por el
sistema inmune. En respuesta al dafio cromo-
somico inducido por radiacién ionizante,
doxorrubicina, 5-fluorouracilo, todos estos
agentes usados a menudo en tratamientos
contra el cancer, p53 es activado y regula
directamente la expresién de la mayoria de
los genes de la familia de receptores tipo Toll
(TLRs).

TLRs son proteinas que juegan un papel
fundamental en el sistema inmune innato
mediando la respuesta inflamatoria encarga-
da de combatir las infecciones producidas
por virus, bacterias y otros microorganismos.
Dicho control de la expresion de los genes
TLR por p53 Gnicamente se observa en pri-
mates. El estudio también mostré que hay
diferencias entre individuos, en la induccion
de la expresion de los genes TLR ante la pre-
sencia de dafo al ADN y/o activacién de p53.

Dado que p53 es importante para la supresién
de tumores, este tipo de respuesta individua-
lizada pudiera darnos algunas claves para
entender diferentes predisposiciones genéticas
del cancer asi como proporcionar informacién
de gran utilidad para el desarrollo de trata-
mientos contra el cancer basados en la fun-
cionalidad de los TLR, resalté el doctor
Menéndez.

El rol que juegan las secuencias de ADN
a las que se une p53 es una de las claves para

PAMPSW (— DAMPs €—— Células alteradas
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Modelo que describe la regulacion de la expresion de la familia de genes TLR por la proteina supresora

de tumores p53 en respuesta a estres como inflamacién y dafio al ADN. (figura modificada de PloS Ce-

netics.7(3) e1001360)
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entender a esta multifacética proteina dice el
investigador. Cudntas de éstas secuencias hay
en el genoma, dénde se encuentran, asi como
cuantos genes regula p53 son algunas de las
preguntas que intentan responder los proyec-
tos que actualmente se estan llevando a cabo
en laboratorio. Estos estudios son de relevan-
cia ya que p53 es el gene que mds frecuen-
temente se encuentra mutado en los tumores
humanos y es precisamente el dominio de
interaccién con el ADN donde esta proteina
esta altamente mutada, dando como resulta-
do que la funcién de factor de transcripcion
de p53 se encuentre afectada y con ello los
procesos celulares que ésta regula. Este co-
nocimiento puede brindar herramientas para
entender qué pasa con el cancer, y disenar
estrategias no solo dirigidas a p53, sino hacia
aspectos mas puntuales para combatir la en-
fermedad.

En general, para que p53 pueda regular
la expresion de un gene, requiere en la ma-
yoria de los casos reportados, de la existencia
de una secuencia de unién especifica en el
ADN conformada por 20 bases (conocida
como elemento de respuesta de p53). Como
parte de los proyectos antes mencionados, el
doctor Menéndez y su grupo han demostrado

I

en varios estudios que sitios de unién al ADN
con solamente 10 bases y en ciertas condi-
ciones pueden ser reconocidos por p53 para
activar la expresion de genes blanco?. Con el
descubrimiento de secuencias no-canonicas,
el nimero posible de genes en la red trans-
cripcional regulada por p53 potencialmente
se puede expandir.

Impulsado por estos hallazgos, el doctor
Menéndez usa la técnica denominada ChIP-
seq (por sus siglas en inglés) en la que se
precipita la cromatina usando anticuerpos
contra p53 para detectar en dénde ésta pro-
tefna se estd uniendo al genoma. Para ello,
trata a la célula con un agente que activa p53,
(como la radiacién, por ejemplo) y usa for-
maldehido para entrecruzar la proteina vy el
ADN; posteriormente rompe el DNA en frag-
mentos de 200 6 300 pares de bases y utiliza
el anticuerpo contra p53 para reconocerla y
recuperarla junto con el fragmento de DNA
al que se peg6, para posteriormente secuen-
ciarlo, compararlo e identificar no sélo la
regién, sino también qué tipo de secuencia
es. El mapa de unién de p53 en el genoma es
entonces comparado con el mapa de expresion
(microarreglos) generada por la activacion de
p53 para poder determinar el niimero de ge-

DEFENS
LOS DER

Biomédicas

nes regulados directamente por este factor de
transcripcion.

Estos ensayos los estd haciendo en células
de diferentes tipos de cancer, asi como en
células normales incluyendo linfocitos huma-
nos, para compararlas y saber si el patrén de
unién de p53 es el mismo en una célula can-
cerosa que en una célula normal y las dife-
rencias entre los diversos tipos de cancer asi
como también entre individuos. Los primeros
resultados que ha obtenido indican que hay
sitios comunes, pero también sitios Ginicos
para las diversas lineas de cancer y células
normales.

1) Daniel Menéndez, Maria Shatz, Kathleen
Azzam, Stavros Garantziotis, Michael B. Fees-
ler, Michael A. Resnick. (2011) The Toll- Like
Receptor Gene Family Is Integrated into Hu-
man DNA Damage and p53 Networks. PloS
Genetics.7(3) e1001360.

2) Daniel Menéndez, Alberto Inga, Michael
A. Resnick (2009) The expanding universe of
p53 targets. Nature Reviews Cancer 9: 724-

733,2009. T pia Olguin|

Agradecemos el apoyo del doctor Daniel Menéndez
para la elaboracién de esta nota.

UNIVERSITARIOS

ACADEMICOS Y ESTUDIANTES:

La defensoria hace valer sus derechos
Emergencias las 24 h. al teléfono 5528-7481
Lunes a viernes de 9:00 a 14:00 y de 17:00 a 19:00 h

Edificio “D” nivel rampa, frente a Universum,
Circuito Exterior, CU, estacionamiento 4
Teléfonos: 5622-6220 al 22, fax: 5006-5070

ddu @ servidor.unam.mx
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a doctora Patricia Ostrosky, directora del

Instituto de Investigaciones Biomédicas,

convocé a la Primera Reunién de Inves-
tigadores con los objetivos de dar un informe
del trabajo realizado durante los tres meses
que ha estado al frente de la dependencia y
el de discutir estrategias para el fortalecimien-
to del Instituto.

Infraestructura

En cuanto a infraestructura, la doctora
Ostrosky informé que por acuerdo con el
rector de la UNAM, José Narro Robles, se
decidi6 posponer la construccién del labora-
torio de alta seguridad nivel 3 (BSL 3) ya que
se podrd seguir utilizando el que Biomédicas
tiene en la sede de circuito escolar, y porque
la prioridad es construir el bioterio, debido a
que el 60 por ciento de los investigadores lo
requieren para desarrollar sus investigaciones.
La Rectoria proporcionara recursos para
concluir la obra, pero es necesario buscar los
restantes para el equipamiento del bioterio,
sefalé.

La directora del [IBm compartié con los
investigadores, la noticia de que a partir de

Alejandro Zentella en su presentacion

Junio 2011

Primera Reunion ¢

Patricia Ostrosky durante la reunién

enero iniciara la construccién del nuevo edi-
ficio de laboratorios que albergard a los in-
vestigadores que por ahora permanecen en

la sede de circuito escolar y es necesario
continuar con la bisqueda de recursos para
su conclusion y equipamiento.

Se estan atendiendo diferentes problema-
ticas de los edificios existentes, como el del
aire acondicionado de los laboratorios, en el
cual estan trabajando diversos grupos de ex-
pertos en la bisqueda de diversas opciones
para solucionarlo.

En la sede del circuito escolar, informé
que iniciara la mudanza de los laboratorios
de los doctores Rafael Saavedra, Pascal Hérion
y Eduardo Garcia al edificio A, para entregar
a la Facultad de Quimica el edificio B, a ex-
cepcién del Bioterio. Informé también que se
acondicionara una entrada independiente
para Biomédicas a fin de tener mayor control
en el acceso y para disminuir la cantidad de
polvo en los laboratorios.

En cuanto a equipo, coment6 que en los
primeros dias de su gestién, se realizé una
solicitud de recursos por 5 millones de pesos
para equipamiento ante el CONACYT, la co-
ordinacion aprob6 que darian la mitad y lo
que se solicit6 fueron objetivos para el mi-
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onh investigadores

croscopio invertido, el HPLC y un analizador
de imagenes, ya que uno de sus principales
objetivos es el fortalecimiento de las Unidades
de Servicio.

Mencioné que se buscara también el apro-
vechamiento al maximo de los equipos que
se encuentran en las Unidades Periféricas, por
lo que se hara un inventario con el fin de
realizar un intercambio en el que los investi-
gadores puedan usar esos equipos y que las
Unidades de Servicio también atiendan las
solicitudes de los investigadores de Biomédi-
cas ubicados en los Institutos Nacionales de
Salud y en las Universidades Veracruzana y
de Tlaxcala.

Administracion

En cuanto a la administracion, comenté
que se estan mejorando gradualmente los
servicios administrativos y que a pesar de la
auditoria de entrega-recepcién no se inte-
rrumpi6 la atencion.

Informé que fueron siete los anteproyec-
tos aceptados en el Fondo de Salud y estan
siendo evaluados en extenso.

También el Consejo Técnico de la Inves-
tigacién Cientifica (CTIC) aprob6 un apoyo
para infraestructura y una conexién de Inter-
net para Tlaxcala.

Docencia

En materia de docencia, agradeci6 a Ale-
jandro Garcia Carranca su trabajo como Coor-
dinador de la Licenciatura en Investigacion
Biomédica Basica (LIIB) y anuncié que a par-
tir del primero de julio, el nuevo Coordinador
sera el doctor Alejandro Zentella Dehesa.
Entre las principales tareas pendientes en este
rubro estan la reactivacion de la Comisién de
Docencia, la reestructuracion de la LIBB y
revalorar la labor docente de los investigado-
res de manera que puedan ser tomadas en
cuenta las horas dedicadas a los tutorales, a
la formacién de recursos humanos, etc., por-
que muchas veces no se hace

La Colaboracion
Posteriormente invit6 a los investigadores

Mercedes Perusquia presentando su propuesta

a discutir estrategias para fortalecer la activi-
dad académica en Biomédicas que es muy
heterogénea.

La doctora Ostrosky consideré que una
de las mejores estrategias es buscar proyectos
interdisciplinarios que permitan trabajar jun-
tos a los investigadores con mayor produccién
cientifica y de patentes con los que menos
producen para impulsar la colaboracion e
interacciéon de la comunidad.

Posteriormente, con el objetivo de incen-
tivar a los investigadores a colaborar en in-
vestigaciones interdisciplinarias, se
presentaron 5 propuestas puntuales. Los pro-
yectos se seleccionaron buscando abordar
temas de salud que requieren una atencién
inmediata, y que permitieran la participacién
del mayor niimero de grupos de investigacion
posible, ya que incluso dentro de los depar-
tamentos existe gran heterogeneidad en los
temas de investigacion.

La doctora Mercedes Perusquia, jefa del
Departamento de Biologia Celular y Fisiologia
presento el proyecto de Salud Reproductiva;
el doctor Emilio Rojas, jefe del Departamen-
to de Medicina Genémica y Toxicologia Am-

Biomédicas

biental expuso el programa “Toxicologia
Urbana” ; El doctor Alfonso Leén del Rio, jefe
del Departamento de Biologia Molecular y
Biotecnologia y el doctor Alejandro Zentella
del Departamento de Medicina Genémica y
Toxicologia Ambiental presentaron la pro-
puesta titulada “Investigacion de Cancer de
Glandula Mamaria” , la doctora Gohar Ge-
vorgyan, del Departamento de Inmunologia
habl6 sobre el programa “Desarrollo de Nue-
vas Alternativas Terapéuticas para la Prevencién
y Tratamiento de la Enfermedad de Alzheimer”
y el doctor Carlos Larralde del Departamento
de Inmunologfa, presenté el proyecto “Alter-
nativa Serolégica para el Diagnéstico Opor-
tuno y mas Temprano del Cancer de Mama.

Finalmente, la doctora Ostrosky hizo una
invitacién a los investigadores a unirse al
programa de su interés o bien a presentar otros
proyectos multidisciplinarios, ya que se bus-
cara apoyo financiero de manera institucional
para aquellos proyectos que estén mejor ci-
mentados y con mayores posibilidades de
concretarse. I

www.biomedicas.unam.mx/noticias_gaceta.htm
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La anexina VI una proteina
citosodlica que puede funcionar
como receptor endocitico de
enzimas lisosomales

- studios realizados con el grupo del doc-
=== tor W. Sly nos permitieron proponer que
e €| transporte de enzimas lisosomales
(EL) desde su sitio de sintesis (reticulo endo-
plasmico) a su compartimento de destino
(lisosomas) es mediado por receptores mem-
branales que reconocen en dichas enzimas
al marcador de reconocimiento manosa 6-fos-
fato (Man6P). Como es l6gico hubo varios
antecedentes en los que se apoyd nuestro
trabajo, entre los mas relevantes se pueden
mencionar que: a) en los anos 50°s, Palade
inici6 el estudio de los mecanismos que rigen
la sintesis en ribosomas ligados a la membra-
na de reticulo endopldsmico, procesamiento,
transportacién y secrecion de proteinas que
deben ser secretadas. b) Blobel encontré que
de proteinas presentes en el sistema vesicular
de la célula (reticulo, Golgi, lisosomas, en-
dosomas, etc.) o bien secretorias deben poseer
una determinada secuencia de amino acidos
(senal lider) en el amino terminal que contie-
ne informacién que determina su sitio de
sintesis y capacidad de atravesar la membra-
na del reticulo endoplasmico. c) Utilizando
B-glucuronidasa bovina, el grupo de E. Neu-
feld reporté en los anos 707s que para que se
pueda llevar de manera efectiva una terapia
por reemplazo enzimatico en fibroblastos
provenientes de pacientes deficientes para
B-glucuronidasa, deben existir receptores
especificos en la superficie celular que per-
mitan su endocitosis y posterior transporte a
lisosomas en donde degrada los mucopolisa-
caridos acumulados debido a la deficiencia
en dicha enzima. d) Por Gltimo, el hecho de
que fibroblastos provenientes de pacientes
con Mucolipidosis Il (MLPII) son deficientes
para la mayoria de las enzimas lisosomales
debido a que son secretadas al medio de
forma anémala y no pueden ser recapturadas
para ser transportadas a lisosomas, indujo a
la doctora Neufeld a proponer que esta fami-
lia de enzimas posee un marcador de reco-
nocimiento comuin (no presente en los

Alfonso Gonzdlez Noriega

Departamento de Biologia Celular y Fisiologia

pacientes con MLPII) que es reconocido por
receptores endociticos y que determina su
compartimentacién en lisosomas. A principio
de los 80°s, el grupo de Sly encontré que este
marcador es manosa 6-fosfato (Man6P) y G.
Sahagian purificé un receptor membranal
(CI-Man6PR) que reconoce a este marcador.
En su conjunto, este grupo de observaciones
fueron la base para conocer los mecanismos
que rigen el transporte intracelular de protei-
nas, y la biogénesis de las diferentes organe-
las celulares, a su vez sentaron las bases para
identificar la deficiencia en mds de 50 errores
congénitos para el transporte de proteinas y
desarrollar terapias por reemplazo enzimati-
co en pacientes deficientes en alguna de las
enzimas lisosomales (1,2).

Posteriores observaciones en pacientes
con MLPII como es el hecho que no todas las
EL son secretadas en forma anémala en fibro-
blastos o que los niveles de EL en hepatocitos,
células Kuffer y leucocitos son normales per-
mitieron proponer que deben existir recepto-
res alternos para transportar EL a lisosomas.
De hecho se ha encontrado que la fosfatasa
acida y la B-glucocerebrosidasa carecen del
marcador Man6P. La fosfatasa acida es trans-
portada como proteina integral de membrana;
en esta proteina al igual que en otras proteinas
de la membrana lisosomal la sefial que per-
mite su transporte a lisosomas se encuentra
en las colas citosélicas de las proteinas (3).
En cambio, la B-glucocerebrosidasa es reco-
nocida y transportada asocidndose a LIMPII,
proteina integral de la membrana de los liso-
somas (4). Por Gltimo, otras proteinas utilizan
un sistema hibrido, esto es que tienen el mar-
cador Man6P que permite el transporte a
través de las vias clasicas y otro marcador ain
no estudiado que permite sean reconocidas
por sortilina. Este receptor membranal que
cicla entre TGN y endosomas es una proteina
multifuncional que transporta proteinas como

la esfingomielinasa dcida, neurotensina, pro-
saposina, catepsina Hy D, etc. (5).

En nuestro laboratorio al utilizar a la
B-glucuronidasa bovina como enzima mode-
lo para estudiar los mecanismos celulares para
endocitar y transportar a las EL a lisosomas,
encontramos que su endocitosis es mediada
por dos receptores diferentes, uno (CI-Man6PR)
que reconoce en la enzima al marcador Man6P
y otro no descrito. En los siguientes afos nos
dimos a la tarea de establecer un protocolo
para purificar al receptor y otro para identifi-
car al epitope que reconoce en la B-glucuronidasa
(6). Para ello tuvimos que disefiar métodos
para identificar y cuantificar al hipotético
receptor durante su purificacion, lo mismo
para su ligando. Ya hemos identificado a un
tripéptido (Ser-*Trp-Ser) en la B-glucuronidasa
bovina que contiene al nuevo marcador de
reconocimiento, en donde *Trp es un tript6-
fano modificado (7). Asi mismo hemos puri-
ficado el receptor, al analizarlo por
espectometria de masas hemos encontrado
que es anexina VI (AnxA6). El hecho de que
el nuevo receptor endocitico es una proteina
ya reportada nos obligé a obtener evidencias
que confirmasen que el receptor que estaba-
mos investigando y la AnxA6 son la misma
proteina pero con diversas funciones. Por otra
parte, tuvimos que obtener evidencias que
confirmasen que una proteina periférica de
la cara citosélica de la membrana plasmatica,
como es la AnxA6, puede funcionar como
receptor endocitico. Este hallazgo implica
que la AnxA6 se debe insertar en la bicapa
lipidica de la membrana celular para conver-
tirse en una proteina integral. Recientemente
ha sido aceptada una publicacién (Ramirez-
Mata A, Michalak C, Mendoza-Hernandez G,
Le6n-Del-Rio A, Gonzélez-Noriega A. Annexin
VI is a mannose-6-phosphate-independent
endocytic receptor for bovine B-glucuronidase.
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cr.2011.05.025) en la que reportamos eviden-
cias que apoyan este hallazgo: a) el receptor
purificado es reconocido por anticuerpos
comerciales en contra de AnxA6 y por anti-
cuerpos obtenidos en el laboratorio en contra
del receptor no dependiente de Man6P, b) el
producto del gen para AnxA6, expresado en
bacterias, es reconocido por ambos tipos de
anticuerpos y es capaz de unir -glucuronidasa,
c) células A431, defi-
cientes para AnxAb6,
no endocitan
B-glucuronidasa, pero
al ser transfectadas con
el gen que codifica
AnxA6, aunque todas
las células expresan el
gen sélo una pequefia
fraccion de estas célu-
las incorpora a la
AnxA6 a la membrana
adquiriendo la capa-
cidad de endocitar a
la B-glucuronidasa, d)
experimentos de doble
inmunofluorescencia
muestran que la AnxA6
realmente se encuentra
en la superficie celular
y es capaz de recono-
cerala p-glucuronidasa
y por dltimo que una
vez endocitada esta
enzima se encuentra
en vesiculas contenien-
do a la AnxA6 (Fig

Cy 422

Rb301

experimentos que se propusieron y para los
cuales se obtuvo un donativo o bien olvidar-
nos de dicho proyecto y arriesgarnos en la
bisqueda del “nuevo” receptor cuya existen-
cia sospechdbamos. En retrospectiva el riesgo
merecié la pena, ya que pudimos identificar
el receptor que la doctora Neufeld propuso
hace 40 anos aproximadamente (ver arriba)
y describir que una proteina citosélica al in-
sertarse en la membrana cambia su funcioén.

Clone 73

Cy 422

Biomédicas

En torno a este receptor hemos hecho otras
observaciones en las cuales no hemos podido
profundizar, basicamente por no poder captar
estudiantes que se interesen en esta area. a)
No hemos terminado de caracterizar la mo-
dificacién que sufre el Trp, sabemos que
B-glucuronidasas de varias especies posee
este marcador de reconocimiento, pero no

Localizacion de AnxA®6 en la superficie celular

Merge

Unién de B-glucuronidasa bovina a AnxA6 en superficie celular

Merge

1). Fig 1.- Para mostrar que la AnxA6 y el receptor endocitico, no dependiente de Man6P, son la misma proteina, que se encuentra en la

Volviendo atras
en el tiempo, en su
momento tuvimos que
tomar una decisién,
bien buscar otra enzi-
ma modelo que nos
permitiese realizar los

celular en parches posiblemente debidos a la multivalencia del ligando.

superficie celular, fibroblastos humanos deficientes para la B-glucuronidasa se fijaron con paraformadehido; seguidamente se incu-
baron con un anticuerpo comercial en contra de AnxA6 (Clona 73) y un anticuerpo obtenido en el laboratorio en contra del receptor
no dependiente de Ma6P. El color amarillo muestra la colocalizacién de ambas proteinas.

Asi mismo, en la figura mostramos que la B-glucuronidasa bovina es reconocida por receptores no dependientes de Man6P. En
este caso las células fueron incubadas a 4°C en presencia de la enzima, seguidamente fueron lavadas, fijadas con paraformaldehido
e incubadas con anticuerpos en contra de la B-glucuronidasa (Rb301) y del receptor. Aqui la senal se puede apreciar en la superficie
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Fig 2. Preparacién de vesiculas de alta densidad.
Estas vesiculas fueron purificadas a partir de la
fraccién postnuclear de un lisado celular; para ello
se lisaron los lisosomas, las vesiculas se purificaron

en gradientes de Percoll, posteriormente se incu-
baron en contra de un anticuerpo en contra del
receptor y de proteina G acoplada acoplada a par-
ticulas magnéticas y se sometieron a un campo
magnético. La barra corresponde a 100nm.

sabemos si otras EL lo poseen. Debemos ave-
riguar qué enzima y en qué compartimento
celular el Ser-Trp-Ser es modificado. b) Al
estudiar la distribucion subcelular y la biogé-
nesis del receptor (AnxA6) encontramos se
encuentra enriquecido (50 por ciento) en
vesiculas de alta densidad y en menores can-
tidades en una fraccion endosomal y en la
membrana plasmatica. Una vez sintetizado
el receptor, es transportado unido a membra-
nas a través de Golgi y endosomas antes de
llegar a las vesiculas de alta densidad. Estas
vesiculas ya las hemos purificado, hasta el
momento hemos encontrado que salvo LAMP2
no contiene marcadores lisosomales y su pH
es neutro, tampoco contienen el marcador
endosomal CI-Man6P o EEAT1 (Fig 2). La fun-
cién de estas vesiculas la podremos conocer
cuando se identifiquen proteinas marcadoras
presentes en ellas (8,9). c) Por otra parte, la
B-glucuronidasa endocitada por AnxA6 o Cl-
Man6PR es transportada a lisosomas por ve-
siculas endociticas, lo cual sugiere que la via
de transporte y destino de una proteina en-
docitada esta determinada por el receptor que

la reconoce en la membrana (8). d) Hasta
ahora se habia descrito la AnxA6 como una
proteina de 68 kDa, nosotros hemos encon-
trado que posee 3 isoformas que difieren en
peso molecular, hidrofobicidad y carga, las
isoformas de menor peso unen con mayor
afinidad a la B-glucuronidasa bovina.

La AnxA6 , inicialmente descrita como
proteina citosélica, ha sido encontrada aso-
ciada a la cara externa de la membrana ce-
lulary en suero. Se piensa pude ser secretada
mediante un mecanismo exocitico. Como
proteina citosélica, en presencia de Ca++ se
asocia a microdominios ricos en esfingolidos
y colesterol cercanos a las regiones en que se
encuentra la caveolina. Se piensa funciona
como organizador de dominios membranales,
formando multifactorial complejos que inte-
ractdan con actina durante la endocitosis de
moléculas y modula el transporte intracelular
de colesterol. La AnxA6 extracelular interac-
tia con LRP-1, fetuina-A, heparina, y con-
droitin sulfato. En esta ubicacién
posiblemente regula procesos tales expansion
celular, adhesién, proliferacién diferenciacion
y migracion (10,11).

Curiosamente el receptor CI-Man6P tam-
bién es un receptor multifuncional, reconoce
al “Insulin like growth factor IlI” y regula ve-
locidad de crecimiento celular. Ello nos lleva
a pensar que es a través de este tipo de recep-
tores multifuncionales que la célula conecta
sus diferentes funciones para mantener una
homeostasis determinada. T
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El uso de celulares afecta
el metabolismo cerebral

[
Jimena Iglesias Chiesa S la S EMPRESA
Subgerente de Investigacion Clinica l ne ! & gg?émifgfg __

Laboratorios Silanes, S.A. de C.V.

hizo apreciar la facilidad con la que suelo olvidar uno de mis teléfonos celulares. Y es que in-

vestigadores de los Institutos Nacionales de Salud en los Estados Unidos encontraron que el
uso de un celular durante menos de una hora puede incrementar la actividad cerebral. A pesar de
que los investigadores liderados por la doctora Nora D. Volkow advirtieron sobre el uso cauteloso
de esta informacion, la investigacion causé el resurgimiento de las antiguas dudas sobre los efectos
de estos aparatos en la salud de los individuos.

El estudio fue llevado a cabo en 2009 en 47 individuos, los cuales fueron escaneados por medio de
tomografia por emision de positrones (PET, por sus siglas en inglés) con un aparato celular en cada
oreja. Durante el primer escaneo, ambos celulares se encontraban apagados, pero en el segundo, el
celular de la derecha se activé recibiendo una llamada de un mensaje grabado. El sonido se encon-
traba apagado para evitar la estimulacion auditiva. A pesar de que el metabolismo cerebral general
no se vio afectado si el celular se encontraba encendido o apagado, las PET mostraron un incremen-
to del siete por ciento en la actividad del cerebro préximo a la antena cuando el teléfono derecho se
encontraba encendido. La doctora Volkow aclaré que no se conocen ain los efectos a largo plazo de
éste incremento en la actividad cerebral, ni si pudieran ser beneficiosos o perjudiciales para la salud.
Ademas, dijo que hay que tener un cuidado especial con el uso de los celulares en nifios y adolescen-
tes, ya que su cerebro aiin se encuentra en desarrollo.

En el pasado, la preocupacion acerca de los efectos de los celulares sobre la salud de los usuarios
habia sido descartada debido a que las ondas de radiofrecuencia emitidas por estos aparatos son
radiacion no ionizante incapaz de daiar el ADN. Los cientificos repetian que no se conocia ningin
otro mecanismo bioldgico que explicara como esta radiacion no ionizante podria causar cancer o
algin otro problema de salud. Este nuevo estudio abre las puertas a una nueva area de investigacion
en la cual buscar respuestas.

Mientras esperamos a que se realicen mas investigaciones al respecto, los expertos recomiendan
utilizar los dispositivos de manos libres o el altavoz para evitar que la antena del celular entre en
contacto con el cerebro. T

I I ace unos meses, un articulo publicado en el Journal of the American Medical Association me

Referencia:
Kosowsky A, Swanson E, Gerjuoy E. Cell phone activation and brain glucose metabolism. JAMA
2011; 305 (20): 2066.

www.biomedicas.unam.mx/noticias_gaceta.htm
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Estudian el papel del
metabolismo energético en la
terapia contra el cancer

on la finalidad de desarrollar una al-

ternativa a la terapia biolégica contra

el cancer, investigadores de los Insti-
tutos Nacionales de Cardiologia y Cancero-
logia estudian las caracteristicas que distinguen
a las células tumorales de las no proliferativas
desde el punto de vista del metabolismo ener-
gético.

La doctora Sara Rodriguez Enriquez, del
Departamento de Bioquimica del Instituto
Nacional de Cardiologia “Ignacio Chavez”,
detallé que los descubrimientos de esta linea
de investigacién han permitido establecer una
correlacioén entre la velocidad de proliferacion
de las células tumorales, el aporte de ATP
celulary los cambios a nivel metabdlico que
ocurren durante la formacién de un tumor.

En su participacion en el seminario de la
Facultad de Quimica, titulado “Metabolismo
energético mitocondrial en tumores malignos:
una posible alternativa en la terapia anti-
neopldsica”, la ponente record6 que a partir
de los trabajos de Warburg, publicados en
Science en 1956, se supuso que como causa
aparente del aumento de la glucélisis en las
células cancerosas, éstas presentan un evi-
dente dafio mitocondrial.

Y es que debido a que los tumores de
rapido crecimiento, como los gliomas, ade-
nocarcinomas y ascitis, requieren un alto
aporte energético de ATP para realizar activi-
dades como la multiplicaciéon de sus células,
el transporte celular de sustancias y la biosin-
tesis de macromoléculas; se supuso que la
alta glucolisis (cuatro a 50 veces mas alta que
las células normales) podria sostener la pro-
duccién elevada de ATP celular.

Sin embargo, el grupo de investigacién
de la doctora Rodriguez Enriquez —al igual
que otros— demostr6 que, en algunas lineas
tumorales de humano y roedor, la glucdlisis
provee sélo entre el 15 y 30 por ciento del
ATP celular, mientras que la mayor cantidad
de energia es aportada por la via de la fosfo-
rilacién oxidativa; es decir, “la respiracién
mitocondrial utilizada para la sintesis de ATP”,
explicé.

Mediante el desarrollo de cultivos mono-
capa —o bidimensionales— de células tumo-
rales de Hela y Hek293, los investigadores
observaron que la mitocondria aporta mas
del 70 por ciento del ATP celular, lo cual
sugiere que la fosforilacion oxidativa favore-
ce la proliferacion celular en cultivos 2D.

El grupo de investigacion estudio la rela-
cion entre la proliferacion celular y las tasas
de glicdlisis y fosforilacion oxidativa en cul-
tivos de células tumorales Hela, de humanos,
y AS-30D, de roedor. Observaron que en un
medio de glutamina y glucosa —para recrear
condiciones parecidas a las fisiol6gicas— las
dos lineas de tumor crecieron de manera
6ptima; asimismo comprobaron que, pese a
tener una glucdlisis activa, la mitocondria fue
la fuente predominante de ATP, al proveer
entre un 66 y 75 por ciento de energia.

En cultivos de células tumorales de Hela
y Hek293, los investigadores introdujeron
inhibidores de la fosforilacién oxidativa como
son compuestos de la familia de las rodaminas
(rodaminas 6G y 123) y casiopeinas (casio-
peina [I-Gly), y observaron que ésta suprime
el crecimiento de ambas lineas, lo cual reafir-
ma la importancia del ATP mitocondrial en
la progresion del tumor. Ademds, demostraron
que éstos inhibidores no sélo impiden la pro-
liferacion del tumor y la fosforilacién oxida-
tiva, sino que también lo hacen con la
glucolisis.

“Observamos que la densidad celular se
ve fuertemente reducida con estos compues-
tos mitocondriales”, declaré la doctora Ro-
driguez Enriquez. Por ello, el grupo de
investigacion concluyé que el rapido creci-
miento de las células cancerosas tiene un
metabolismo predominantemente oxidativo
que podria ser un potencial blanco terapéu-
tico.

La ponente explicé que la ventaja de usar
este tipo de inhibidores mitocondriales —los
cuales son compuestos catiénicos— en la
terapia contra el cancer radica en que “las
células tumorales tienen un potencial elec-
troquimico negativo mitocondrial y pldsma-

tico ligeramente mayor que el que tienen las
células normales, entonces asumimos que
estos podrian internalizarse con mayor efica-
cia en las mitocondrias del tumor, en vez de
las mitocondrias normales”.

Sin embargo —apunt6 la doctora Rodri-
guez— podria objetarse que los modelos
bidimensionales, no corresponden del todo
con las condiciones en las que se encuentran
los tumores s6lidos en el cuerpo. Para atender
a esto, los investigadores desarrollaron un
modelo mds parecido a un tumor sélido, co-
nocido con el nombre de esferoides multice-
lulares.

Notaron que en el modelo de esferoides
multicelulares de Hela, la fosforilacion oxi-
dativa disminuy6 drasticamente en compara-
cién con los cultivos monocapa, vy la
velocidad glucolitica aumenté 8.4 veces,
mientras que en la linea de Hek293, la respi-
racién mitocondrial no cambié a pesar de
que la glucélisis aumento 8 veces.

Posteriormente, calcularon la cantidad de
ATP generado en ambas vias y obtuvieron
que, contrario a lo que ocurre en los cultivos
monocapa, en ambos multiesferoides la via
energética que produjo mas del 90% de ATP
fue la glucolisis. Adicionalmente, para esta-
blecer una correlacién entre la actividad mi-
tocondrial y el crecimiento, se determinaron
los flujos oxidativos y glucoliticos de multies-
feroides maduros y de mediano crecimien-
to.

Observaron que los multiesferoides me-
dianos tuvieron una actividad mitocondrial 4
veces mayor que los maduros y que en este
altimo modelo, ademas de disminuir la fos-
forilacion oxidativa, se pierde la capacidad
duplicativa.

También realizaron experimentos en los
que sometieron a los multiesferoides a inhi-
bidores metabdlicos, mitocondriales y gluco-
liticos, para contrarrestar la proliferacion
tumoral y obtuvieron que la casiopeina Il-gly
impide entre un 50 y 70 por ciento la forma-
cién y maduracién de esferoides de Hela.
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La doctora Rodriguez Enriquez concluyé

que con estos trabajos se busca utilizar el ROdiO UNAM IﬂfOme meblén en Redes Sociales
potencial eléctrico negativo mitocondrial y iLa informacion universitaria y culturall .
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plasmatico de las células tumorales para em-
plearlos como blanco terapéutico y agregd
que dado que el cancer es una enfermedad j e Cépsulas
multifactorial, la terapia antimitocondrial
podria ser una alternativa a la terapia onco- Noticias
génica y de esta manera atacar blancos dife-
rentes de la enfermedad.
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Botnets, una red de computadoras
enfocada al cibercrimen

| dia de hoy es posible ver las nu-

merosas bondades de la red y lo

que representa la misma para un
usuario, sin embargo existe la posibilidad
de ser victima del cédigo malicioso que
circula por la organizacion e incluso por
la red de redes “La internet”.

En un inicio, el cédigo malicioso fue
creado con fines académicos, cuyo objetivo
era competir con otros programas para apo-
derarse de los recursos de la computadora,
posteriormente se le aiadié capacidad des-
tructiva a estos surgiendo de esa manera los
virus; con el paso de los aiios se perfeccio-
no su desarrollo agregando funcionalidades
de propagacién y mecanismos para evitar
su deteccion y erradicacion. Actualmente
la tendencia indica que el desarrollo de
c6digo malicioso se centra en la infecciéon
de computadoras por medio de gusanos y
troyanos para crear algo conocido como
botnet, de acuerdo a ESET se pueden de-
finir como: “redes de computadoras zombis
que son controladas por un atacante para
el uso de sus recursos.”, una vez que el ata-
cante tiene conformada su red botnet esta
puede ser rentada para llevar a cabo alguno
de los siguientes ataques:

Denegacion de servicio a Compa-
fias. La red de computadoras zombies es
rentada a la competencia de un organizacion
para afectar la disponibilidad de servicios
como: pagina web, correo electrénico, en-
tre otros; y por ende perjudicar la imagen.

Robo de informacion personal. El
codigo malicioso captura todo lo que se
encuentra en la computadora zombie y lo
envia a un servidor central, datos que son
usados para el robo de identidad y cometer
fraudes.
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Alojamiento de
Sitios fraudulentos.
Paginas web cuyo ob-
jetivo es recolectar
datos personales, por
ejemplo, el usuario y
contrasena de un co-
rreo electrénico para
posteriormente enviar
correo electrénico no
deseado.

Envio de correos
fraudulentos. Las
computadoras que
pertenecen a la botnet
son en gran parte las
encargadas de distri-
buir correo electréni-
co no deseado.

Propagacion de cédigo malicioso.
Dado que la red puede disminuir al desin-
fectar alguna computadora zombie, el ad-
ministrador se encarga de distribuir codigo
malicioso para aumentar el tamaiio de su
red, y/o de mantener su red actual de ma-
quinas zombies.

Acorde a un documento publicado por
la firma antivirus ESET “Tendencias 2011:
las botnet y el malware dinamico”1 se es-
pera que en este aiio se activen mas de sie-
te mil redes sin importar el sistema
operativo.

Algo que es muy importante en caso de
estar infectado el equipo y no es recomen-
dable posponer es la desinfeccion, existe la
probabilidad de que al estar infectada la
maquina no sélo cause un daio al funciona-
miento de la misma, puede ser incluso que

Fuente: http://www.enter.co/otros/amenazas-informaticas-que-daran-dolores-
de-cabeza-en-2011/

sea parte de una red de computadoras zom-
bies y por lo tanto realizar un ataque dirigi-
do como los anteriormente mencionados.

Para evitar ser parte de este tipo de redes
se recomienda ante todo usar de manera
responsable los equipos de cémputo y estar
consiente que uno de los mayores anzuelos
es la ingenieria social.

Dado que los sistemas operativos mas
afectados hasta el momento son los que
pertenecen a la familia de Microsoft se re-
comienda consultar el siguiente enlace:
http://www.microsoft.com/latam/protect/
computer/viruses/zombies.mspx T

David Rico
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