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La asociación epidemiológica más fuerte que se ha
encontrado para cualquier tipo de virus como agente
etiológico de cáncer es la del virus de papiloma humano

(VPH) con el cáncer cervicouterino. Prácticamente todos los
tumores invasores del cérvix contienen secuencias de DNA del
VPH, de las cuales en el 70 por
ciento de los casos
corresponden a los tipos
virales 16 y 18. Por otra parte,
la presencia de una infección
por VPH en epitelios sanos
aumenta el riesgo del
desarrollo ulterior de una
lesión intraepitelial cervical,
precursora del cáncer
cervicouterino. Debe subra-
yarse que este tumor es la
principal causa de muerte por
cáncer en mujeres mexicanas.
De este modo, si una vacuna
logra evitar el desarrollo de
infecciones por VPHs de alto
riesgo oncogénico, se puede
anticipar una disminución en
la incidencia del cáncer de
cuello uterino. Este es el
objetivo de las vacunas
profilácticas contra el VPH.

Recientemente, la Secreta-
ría de Salud ha aprobado la
venta en México de la primera
generación de vacunas contra
el VPH. Con esta decisión,
México se convierte en el primer país donde esta vacuna podrá
ser utilizada adelantándose por algunos días, a la aprobación
por la FDA (Agencia de Alimentos y Medicamentos) de Estados
Unidos.

La vacuna con nombre Gardasil, ha sido desarrollada por

los laboratorios Merck Sharp y Dohme. Consiste en partículas
VLP (de Virus Like Particles, ver Gaceta Biomédicas de junio
de 2002) compuestas por la proteína L1 de  los tipos virales 6,
11, 16 y 18.

A 10 años de iniciados los estudios, esta vacuna ha
demostrado que es capaz de
prevenir infecciones per-
sistentes por los virus de
papiloma tipos 16 y 18. Como
beneficio adicional, la
protección de la vacuna
también incluye a los virus de
bajo riesgo tipo 6 y 11,
asociados al 90 por ciento de
las verrugas genitales. Se
considera que la vacuna será
de mayor beneficio si se
administra antes del inicio de
la vida sexual activa, por lo
que su uso se recomendará a
partir de los nueve años, hasta
antes de los 27 en mujeres y
desde los 17 años en
hombres. Aun queda por
definirse si las mujeres que ya
tienen una infección de VPH
o una lesión temprana del
cérvix, pudieran verse
beneficiadas con el uso de
esta vacuna.

Si bien lo anterior habla de
un gran logro en la inves-
tigación biomédica, las ex-

pectativas deben ser matizadas por las siguientes reflexiones:
se conoce que en países en vías de desarrollo una de las fallas
importantes en la detección oportuna del cáncer de cérvix está
en la cobertura deficiente de los programas para tal fin. Baste

Hacia la prevención del cáncer cervicouterino
Marcela Lizano, Unidad de Investigación Biomédica en Cáncer, Instituto Nacional de Cancerología/Instituto de

Investigaciones Biomédicas, UNAM.
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Hormonoterapia, primer tratamiento blanco.
Actualidades y promesas de un añejo recurso terapéutico en

cáncer de mama

El conocimiento de que las hormonas, específicamente
los estrógenos, influyen en la historia natural y el
desarrollo del cáncer de mama, no es nuevo: desde 1896,

George Batson, lo sugirió (1). Los estrógenos pueden estimular
efectos promotores de crecimiento a través de la inducción
directa de las enzimas y proteínas involucradas en la síntesis de
ácidos nucleicos y/o la activación de oncogenes, o a través de
la producción de otras proteínas reguladoras;  por ejemplo, el
factor de crecimiento TGF-α, el factor de crecimiento
epidérmico (EGF) y los activadores de plasminógeno (2), por
lo que prevenir la actividad estrogénica es un recurso racional
para inhibir el desarrollo de tumores mamarios. El 75 por ciento
de los carcinomas de mama son hormonosensibles y pueden
ser tratados con medidas antiestrógenicas farmacológicas o no
farmacológicas (3).

Los agentes antiestrogénicos, también llamados moduladores
selectivos de los receptores de estrógenos (SERMs, por sus
siglas en inglés). Se clasifican de acuerdo con su mecanismo
de acción:

• Bloqueo de la acción estrogénica:
Tamoxifen, toremifeno y otros.
• Bloqueo de la síntesis de estrógenos:
Ablación ovárica: quirúrgica, médica (análogos lh-rh,

      goserelín, leuprolide).
• Inhibición o inactivación de la aromatasa:
Anastrozol, letrozol y exemestane.
• Otros mecanismos:
Progestinas/andrógenos.
Estrógenos.
La hormonoterapia puede emplearse en 4 principales

escenarios: neoadyuvancia, adyuvancia, paliación y
quimioprevención.

Es indispensable conocer la expresión de los receptores
hormonales (RH) como el receptor de estrógeno (RE) y el
receptor de progesterona (RP). Estos varían de 3 mil a 100 mil
por célula; se unen a la cromatina con el complejo activado
ERE (Elemento que Responde al Estrógeno), que se encuentra
en la proximidad inmediata a numerosos genes y regulan su
transcripción. Aproximadamente 2/3 de los tumores RE+ son
también RP+, con una tasa de respuesta del 75 por ciento. En
contraste, sólo un 25 por ciento de las pacientes con tumores
RE+ pero RP- responden al tratamiento.

Adyuvancia y neoadyuvancia.
Las terapias hormonales pueden aplicarse antes o después

de otros tramientos. Si la terapia se realiza con posterioridad  a
ellos se denomina de adyuvancia, en tanto que si se aplica antes
se llama de neoadyuvancia.

La adyuvancia se recomienda para todas las mujeres con
tumores que expresen RH. El TMX administrado durante 5 años
continúa siendo el tratamiento de elección en mujeres
premenopáusicas, y los inhibidores de la aromatasa (IA) en  las
postmenopaúsicas (4); aunque se desconoce el tiempo ideal de
administración,  la secuencia adecuada TMX-IA vs IA-TMX y
los efectos tardíos, su eficacia es igual o incluso superior, con
un mejor perfil de toxicidad. Se encuentra pendiente evaluar la
oforectomía (extirpación de los ovarios)  con  o sin  TMX o
IA. Esta adyuvancia ha demostrado que incrementa la sobrevida;
reduce la recurrencia y la enfermedad contralateral; repercute
en la concentración sérica de colesterol y de lipoproteínas de
baja densidad, e incrementa y estabiliza la densidad ósea. Entre
los riesgos se encuentran la menstruación irregular, los síntomas
menopáusicos, la toxicidad ocular, los eventos tromboembólicos,
la leucopenia, la trombocitopenia, el cáncer endometrial, la
hiperplasia u ovarios  quísticos, y los sarcomas uterinos.

La HT neoadyuvante sólo se justifica dentro de ensayos
clínicos, y el interés por ella es creciente, ya que un subgrupo
de pacientes puede beneficiarse de HT sin exponerse a las
secuelas agudas o tardías de la quimioterapia en tumores con
características favorables que expresen ambos RH.

Hormonoterapia en cáncer de mama metastásico.
La respuesta en una primera linea de TH en pacientes no

seleccionados es del 30-35 por ciento y 50-60 por ciento en
pacientes con ambos RH positivos. La duración de la respuesta
es de 24 meses. El tiempo para la respuesta es de dos meses.
La resistencia a TMX o a IA no impide la respuesta ante una
segunda o tercera línea de HT. Cualquier tipo de respuesta o
enfermedad estable por más de 24 semanas se considera como
beneficio clínico. Antes de 1995 los ensayos con TMX  y otras
terapias endócrinas reportaban respuestas del 30 por ciento (9-
67 por ciento)  con  diferentes perfiles de toxicidad, como fatiga,
edema y ganancia de peso (5, 6). Sin embargo, la  introducción
de los IA de tercera generación ha permitido especular sobre
nuevas opciones con respuestas promisorias; estos agentes se
dividen en esteroideos y no esteroideos, según se unan
irreversiblemente (exemestane) o de manera reversible
(anastrozol o letrozol) a la enzima de la aromatasa.

Los ensayos fase II y III que comparan TMX contra IA
muestran un claro beneficio clínico a favor de los IA. Existe la
posibilidad de una ausencia de resistencia cruzada entre los IA;
sin embargo, se cuenta ya con exemestane como tercera línea
en pacientes que han fallado a otros IA (7-10).

El fulvestran (Faslodex), es el primer agente de una nueva

Flavia Morales Vásquez, Oncología Médica, Instituto Nacional de Cancerología

Continúa en la página 6
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La neoplasia benigna de laringe más común es la
papilomatosis respiratoria recurrente (PRR), con una
prevalencia de 3 a 5 casos por cada 100 mil habitantes.

Los pacientes pueden ser pediátricos o adultos, y puede haber
casos pediátricos que persisten en la edad adulta. Es la neoplasia
laríngea más frecuente en niños y por razones aún no definidas,
tiene una preponderancia y agresividad marcadas en este grupo
de pacientes, en especial en menores de 3 años. La enfermedad
se ha observado en pacientes desde el nacimiento  hasta por
arriba de la novena decada de la vida.

El agente causal es el virus del papiloma humano (VPH). De
los 90 subtipos conocidos, sólo los subtipos 6, 11 y raramente el
16 y 18 son causantes de la PRR. El mecanismo de transmisión
ha sido un tema de constante debate.  Desde 1956 se relacionó la
presencia de condiloma acuminado (verruga) materno genital
con la PRR en niños, ambos causados con mayor frecuencia
por VPH subtipos 6 y 11, lo que llevó a los investigadores a
pensar en la transmisión vertical durante el parto. Sin embargo,
se ha determinado que sólo 7 de cada mil niños nacidos de madres
con historia de condilomas resultan con PRR de acuerdo con
estudios epidemiológicos. De igual forma, sólo del 30 al 60 por
ciento de las madres de pacientes con PRR tienen historia de
condilomas. Se ha observado que el trabajo de parto de más de
10 horas en madres con condilomas duplica el riesgo de infección
al producto y ha sido posible detectar el DNA del VPH en la
orofaringe de niños con madres con condilomas durante varias
semanas. Estos niños no necesariamente desarrollan PRR. Por
lo anterior, durante muchos años se ha recomendado que, ante
la presencia de condilomas en una mujer embarazada, la cesárea
sea el método elegido para la obtención del producto. Sin embargo
la indicación de cesárea es controvertida, ya que numerosos
estudios realizados no han demostrado protección de este
procedimiento contra la PRR y algunos bebés, a pesar de ser
obtenidos por cesárea, han desarrollado PRR.

En los pacientes con PRR que inician en edad adulta, se ha
sugerido la asociación de prácticas sexuales orales con un riesgo
alto de adquirir la enfermedad; sin embargo, no se ha demostrado
su implicación definitiva en la patogénesis de estos casos. También
se ha detectado el virus en el humo producido por el láser durante
las resecciones, pero hasta la fecha no hay casos de transmisión
de PRR en trabajadores de la salud.

Las manifestaciones clínicas típicas se desarrollan en la medida
en que el VPH induce la formación de lesiones exofíticas. El
cuadro puede iniciar con disfonía progresiva y evolucionar hasta
presentarse estridor y dificultad respiratoria que pone en peligro
la vida del paciente. Todo niño que presente disfonía de más de
2 a 3 semanas, debe ser explorado con laringoscopía flexible.
Los mecanismos por los cuales el VPH produce estas lesiones
no están definidos. La sola presencia del VPH 6 u 11 no es

suficiente, ya que se ha demostrado que en células normales
alejadas de los sitios con papilomas se puede obtener el genoma
del VPH.

Claramente hay otros factores (inmunidad del paciente,
tiempo y volumen de exposición al VPH, trauma local) que son
determinantes para el desarrollo de PRR. Es probable que la
mayoría de las personas hayan estado expuestas o infectadas
con VPH de bajo riesgo casi en la misma medida que a los
rinovirus.

Hay hallazgos que sugieren que la modulación inmunológica
puede tener un papel en la persistencia del VPH. Una posibilidad
es que exista una inhabilidad para presentar antígenos virales
en las moléculas de los complejos principales de
histocompatibilidad. Los factores inmunológicos en la PRR
continúan en estudio. Si bien las lesiones se pueden encontrar
en cualquier sitio de las vías aéreas desde la cavidad nasal hasta
el parénquima pulmonar, principalmente se desarrollan en las
zonas donde hay transición de epitelio ciliado a escamoso.

Otra consideración agregada en la PRR es su potencial de
malignización, lo que  está en relación con el subtipo de VPH
que cause la infección y a la presencia de otros cofactores
como el tabaquismo, la irradiación, la coinfección por otros
virus y las alteraciones inmunológicas. En los casos de
infecciones por VPH6  los casos de malignización son
anecdóticos y usualmente tienen historia de irradiación. Las
infecciones por VPH 11 se asocian con un curso más agresivo,
mayor incidencia de traqueostomía, malignización y mortalidad.
Actualmente se considera al VPH 6 como de bajo riesgo de
malignización, al VPH 11 de riesgo moderado y a los VPH 16 y
18 de alto riesgo.

Existen varios tratamientos adyuvantes usados con éxito,
pero ninguno ha sido curativo. Se utilizan cuando el paciente
requiere más de 4 resecciones quirúrgicas al año o si hay
diseminación distal múltiple de la enfermedad.

El interferón alfa2a tiene actividad antiviral en varias fases
de la replicación viral y se aplica vía subcutánea. En varios
estudios clínicos se ha demostrado su eficacia pero, se ha
observado un efecto de rebote cuando se suspende el
tratamiento. Sus efectos adversos incluyen complicaciones
neuropsiquiátricas, supresión de médula ósea, neutropenia,
trombocitopenia, insuficiencia renal, disfunción cardíaca o
alopecia. Su eficacia es mayor en los casos de PRR producidos
por VPH 6.

El ácido retinoico se ha utilizado por su acción al afectar la
madurez epitelial y la habilidad del DNA del VPH para estimular
el crecimiento papilomatoso en la capa epitelial de la mucosa
de la vía aérea, pero no ha demostrado una respuesta
significativa.

Papilomatosis respiratoria recurrente
Gabriel Tona-Acedo y Kuauhyama Luna-Ortiz, Departamento de Cabeza y Cuello,

Instituto Nacional de Cancerología.

Continúa en la página 4
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El indol-3-carbinol/diindolilmetano (I3C/DIM) es un
componente derivado de vegetales crucíferos como el brócoli
y la coliflor que al exponerse al ambiente ácido del estómago se
transforma en metabolitos estrogénicos que han mostrado un
efecto antipapiloma, pues se crea un ambiente celular adverso
para el VPH.

El cidofovir es un nucleótido análogo de la citosina que ha
demostrado un potente efecto antiviral contra una gran variedad
de virus. Su acción bloquea la replicación de DNA mediante su
incorporación al genoma. Por ello actúa preferentemente en
las células con rápida división. Aunque puede ser administrado
sistémicamente, en el caso de la PRR se utiliza mediante
inyección local en la laringe. Hay estudios que reportan
resultados alentadores; no obstante, recientemente se ha
reportado un efecto de rebote.

Actualmente hay mucho interés en el desarrollo de vacunas
para la PRR. Se han realizado estudios con una proteína de
fusión recombinante llamada HspE7 que consiste en la unión
de 638 aminoácidos derivados de la proteina Hsp65 (heat shock
protein 65) de Mycobacterium bovis unidos a la proteína E7
del VPH 16. Hay estudios que sugieren que con la aplicación
de esta vacuna el número de eventos quirúrgicos anuales
disminuyen. Al parecer el VPH evade el sistema inmune pues
su replicación ocurre en la capa más externa de las membranas
mucosas y sólo se producen pequeñas cantidades de proteínas
virales. La respuesta citotóxica de los linfocitos T también es
necesaria para combatir el VPH y debería considerarse en el
desarrollo de las vacunas. Otra modalidad terapéutica que se
está estudiando es la terapia genética. En un estudio, la
transferencia del gen HSV-1TK del virus del herpes simple a
células infectadas por VPH 16 ha resultado en muerte celular,

lo cual sugiere que puede ser una estrategia terapéutica factible.
La resección quirúrgica de los papilomas es un tratamiento

paliativo ante la ausencia de un tratamiento médico curativo. Por
más de 30 años el láser de CO2 se ha utilizado para la resección
de papilomas y se había considerado como el método de elección
para el manejo quirúrgico. El láser de CO2 tiene las desventajas
de producir una lesión térmica al tejido circundante, representar
un  costo elevado, existir riesgo de incendio en la vía aérea por la
presencia de anestésicos inflamables o sustancias volátiles y,
potencialmente, un tiempo quirúrgico mayor. En la actualidad se
han desarrollado otros instrumentos como el microdebridador,
que incorpora un sistema de succión que tracciona los papilomas
y los separa del tejido subyacente, haciendo más fácil la remoción
precisa de la mucosa enferma. El equipo evita la lesión térmica
del tejido circundante que provoca el láser y reduce los costos.
Se están realizando estudios comparativos que hasta la fecha
sugieren que el microdebridador ofrece menor tiempo de
recuperación en la calidad postoperatoria de la voz y menor tiempo
quirúrgico que con el láser de CO2. Por ello, un mayor número
de médicos ha optado por elegir el microdebridador como la
técnica quirúrgica de primera elección en los casos de PRR,
aunque se requiere aún de estudios comparativos a largo plazo.

Como vemos, si bien la PRR es una enfermedad que aún
dista de ser curable, hay líneas de investigación que alientan a
encontrar nuevas formas de tratamiento conforme entendemos
más la patogénesis de este padecimiento. Mientras tanto, los
procedimientos quirúrgicos se desarrollan en un intento por
mejorar la calidad de vida y evitar mayores secuelas funcionales
que los papilomas y las resecciones de los mismos producen
especialmente en los pacientes pediátricos.

Papilomatosis respiratoria...
Viene de la página 3

Cáncer, genes y ambiente
Patricia Ostrosky, Departamento de Medicina Genómica y Toxicología Ambiental, IIBm.

En 1775 Percival Pott describió que los tumores que los
niños que limpiaban las chimeneas presentaban en el
escroto, eran producto de la acumulación de hollín

(mezcla de alquitranes e hidrocarburos policíclicos) en esta
región de los genitales masculinos. Este no sólo fue el primer
cáncer de origen ambiental que se describió, sino también el
primero que logró prevenirse tan sólo con medidas higiénicas.

El cáncer es una enfermedad genética, ya que se debe a la
alteración de los genes, pero sólo cuando las mutaciones
ocurren en las células germinales (óvulos y espermatozoides)
el cáncer es hereditario; es decir, se transmite de una generación
a otra. Cuando las mutaciones ocurren en las células somáticas
(todas las demás que no son germinales), el cáncer se conoce
como esporádico y no se transmite a la descendencia.

Se estima que alrededor del 10 por ciento de los casos de
cáncer son hereditarios y que el 90 por ciento restante
corresponde a los llamados esporádicos y que se deben a la

interacción de genes que confieren susceptibilidad a factores
ambientales. La edad y la duración de la exposición son factores
importantes en el proceso de inducción de cáncer por factores
ambientales. De todos los individuos que se exponen a un
carcinógeno, sólo una fracción desarrolla cáncer; por ejemplo:
entre 10 fumadores empedernidos, sólo 2 ó 3 desarrollarán cáncer
de pulmón, y de 100 trabajadores que se exponen a cloruro de
vinilo, tres serán los que presentarán cáncer en el cerebro. Sí de
todos los individuos que se exponen a dosis equivalentes de un
carcinógeno, tan sólo una fracción desarrolla cáncer, entonces
las diferencias dependen del individuo y su entorno; es decir,
pueden deberse a la exposición a otros carcinógenos, a agentes
quimioprotectores o a genes que confieren susceptibilidad a
desarrollar cáncer. La predisposición genética no es el factor
etiológico del cáncer, sino la combinación de los genes de
susceptibilidad con los factores ambientales (recuadro 1).

Continúa en la página 15
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Dieta y cáncer
Alejandro Mohar, Instituto Nacional de Cancerología-Instituto de Investigaciones Biomédicas, UNAM.

En un artículo pionero sobre la epidemiología del cáncer,
Richard Doll y Richard Peto propusieron en 1981 las posibles
causas de esta enfermedad [1].  Su hipótesis se basó en la
observación del patrón de incidencia de cáncer en varios países.
Años antes, en 1964, la Organización Mundial de la Salud
(OMS) había concluido que los tumores más frecuentes eran
el resultado de “factores ambientales”, como carcinógenos en
el medio ambiente, factores hormonales y deficiencias dietéticas.

Consumo de grasa saturada
Algunos estudios realizados en los años ochenta indicaron

que la reducción del consumo de grasa total tendría impacto en
la incidencia de cáncer. Sin embargo, trabajos prospectivos en
gran escala han mostrado una asociación mucho menor a la
propuesta inicialmente.  En cáncer de colon, su asociación con

ingesta de grasa de origen animal ha sido observada en estudios
prospectivos y, de casos y controles; no obstante, esta
asociación apunta a ciertos componentes de la carne roja más
que el contenido en grasa per se. En contra de esta asociación,
está también el hallazgo de la actividad física como factor
protector para cáncer de colon.  En el momento actual, la
evidencia epidemiológica más sólida se encuentra en el consumo
de grasa animal y el riesgo para cáncer de próstata, en particular,
la variante agresiva de esta neoplasia. Pese al gran número de
estudios sobre la asociación de grasas y cáncer, las conclusiones
son tentativas y poco consistentes; ello se explica debido al
complejo proceso de las enfermedades neoplásicas y las décadas
que conlleva la carcinogénesis. Sin embargo, se puede señalar
que dado que el exceso de tejido adiposo incrementa el riesgo
para el desarrollo del cáncer y de las enfermedades
cardiovasculares, el equilibrio entre el consumo de calorías y la
actividad física es un elemento central para la prevención de
enfermedades crónico-degenerativas.

Fibra dietética y cáncer
La fibra dietética se define como el remanente de las células

vegetales ingeridas que resiste la desintegración por enzimas
digestivas y consiste en polisacáridos estructurales, ligninas,
lípidos no digeribles como ceras y oligoelementos, sales
minerales y enzimas unidas a la pared vegetal y por lo tanto, no
disponibles para las superficies de absorción del intestino. La
asociación entre fibra dietética y el riesgo de cáncer ha sido
tema de numerosos estudios epidemiológicos. Esta asociación
se ha observado para cáncer de colon, cáncer de estómago,
cáncer de mama y adenomas colorrectales, y  ha sido explorada
mediante estudios prospectivos, caso/control e inclusive ensayos
clínicos [2-6].

Estudios más recientes utilizando mejores instrumentos para
información dietética, han señalado que no existe un papel
importante de la fibra dietética en la prevención del cáncer [6].
Esta relación inicial, originada en mucho por amplios estudios
de tipo retrospectivo, se debe a la presencia de sesgos de
memoria en el consumo dietético y la ausencia de control para
diversos factores de confusión.

Frutas y verduras

Doll y Peto propusieron que hasta el 70 por ciento de los
cánceres en países como Estados Unidos de América son
prevenibles con modificaciones de la dieta [1]. Las frutas y
verduras contienen altas concentraciones de antioxidantes y
minerales; también fibra, potasio, carotenoides, folatos, vitamina
C y otras. En 1997, un reporte de la World Cancer Research
Fund  llegó al consenso con base en la evidencia acumulada,
que existe un patrón consistente que indica que la dieta rica en
vegetales y frutas disminuye el riesgo de una gran variedad de
tumores malignos [7]. La mayoría de esta información provenía
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clase de antiestrógenos “puros”. Es un desregulador del RE,
sin actividad agonista y, en ensayos clínicos tempranos, se
muestra que es efectivo en cáncer de mama resistente a
Tamoxifen (11). En segunda línea, cuando se ha comparado
con los IA, muestra mayor beneficio clínico y una duración
mayor en la respuesta. Los  agonistas LHRH en mujeres pre
o perimenopáusicas han mostrado que cuando se combinan
con TMX son superiores a los agonistas LHRH solos (12).

Quimioprevención
La adyuvancia  es  una forma  de  prevención. En

pacientes de alto riesgo, portadoras de cáncer de mama
familiar o cáncer de mama hereditario, el empleo de HT
con TMX o IA es una alternativa a la mastectomía
profiláctica.

En conclusión, TMX continúa siendo el tratamiento de
elección para mujeres premenopáusicas  y los IA para las
postmenopáusicas. La resistencia a la primera terapia de hormonas
no evita la respuesta a una segunda o tercera línea de HT. Se
siguen investigando nuevas y efectivas alternativas de
hormonoterapia sola o en combinación con otras terapias blanco,

además de construir un perfil genómico que permita caracterizar
a  las  pacientes con cáncer de mama  y  RH +. 
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La página Web del Instituto entró en operación hace 10
años. Entonces el NIC UNAM todavía no existía y fue
necesario entrar en contacto con la persona que tenía a

su cargo el NIC (Network Operation Center) México para
obtener la dirección www.biomedicas.unam.mx. Esta persona
estaba en la Universidad de las
Américas y publicaba una página
donde aparecían, como un punto
sobre el mapa de México, cada uno
de los servidores Web que estaban
en operación. Sobre la Ciudad de
México se mostraba un círculo
agrandado y allí un punto mayor:
era la UNAM, y al hacer click
sobre ella, aparecía un mapita. Allí
estaba Biomédicas, flasheando,
porque era un nuevo sitio Web.

 Hoy en día hasta la impresora
trae un sitio Web incluido, pero
entonces cada nuevo portal
ameritaba un letrero con luces intermitentes. En estos diez años,
el avance del Internet ha sido asombroso, pero también es
notable el avance que ha tenido nuestro sitio. Recuerdo al menos
cinco diseños o remodelaciones, desde el diseño original –muy
austero– para luego pasar por un diseño lleno de applets de
Java que se movían o contorsionaban; luego un diseño más
sobrio tipo periódico –esos diseños, quizás no muy afortunados,
fueron hechos por quien esto escribe–, después otro diseño,
también tipo periódico pero más logrado –obra de mi hijo
Sebastián–, y el diseño actual, con una factura claramente más
profesional, obra de  la empresa Pixel y Punto Editorial S.A.
Este diseño seguramente durará varios años.

   También ha avanzado mucho la programación del portal.
Al principio, la programación era CGI y la información se
capturaba en archivos de texto. Las primeras bases de datos,

que aparecieron después eran de Access y ya se accionaban
mediante páginas ASP programadas con VBScript. Sin embargo,
las páginas eran estáticas, pero cuando adquirimos SQL Server
migramos las bases de datos a este entorno mucho más eficiente
y fue posible almacenar las páginas de la Gaceta Biomédicas en

la base de datos. Actualmente las
páginas de los investigadores se
almacenan en SQL Server, lo que
permite que cada quien pueda
modificar su propia página. Por
cierto, las páginas en que hay que
proporcionar una contraseña para
identificar al usuario son páginas
https y, por lo tanto, son seguras
como las del banco. Tienen un
certificado oficial, por lo que no
nos advierten de un certificado
desconocido, como las del correo
electrónico. La misma página https
está escondida dentro de unos

frames, por lo que no resulta evidente.
   Es en aspectos de programación donde más tenemos que

avanzar en los próximos meses y años. En los próximos meses
habrá que mejorar el desempeño de diversos programas que ya
se están usando pero que tienen problemas obvios, como tener
que entrar y salir después de cada operación. También hay
desarrollos listos para implementarse y otros que requieren afinar
algunos detalles o mejorar su capacidad de gestión. En los
próximos años hay que avanzar en hacer que el portal de
Biomédicas pueda ser el conducto para interrelacionar a los
investigadores con la administración y los servicios
administrativos, y para captar toda la información académica
del Instituto e integrar un Data Warehouse académico.  

Jorge Limón-Lason. jlimon@biomedicas.unam.mx

Biobytes

El Portal de Biomédicas cumple 10 años
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Uno de los puntos críticos del ciclo de vida de una célula
es la segregación del material genético que ha sido
duplicado durante la fase de síntesis. La condensación

cromosómica y posterior segregación de las cromátidas
hermanas es un proceso que debe estar coordinado y controlado
de manera precisa, ya que de no ser así, la vida de una célula
puede cambiar tan drásticamente que su muerte podría ser
considerada como un final feliz. Si la célula logra sobrevivir, su
material genético puede
estar sometido a
alteraciones que gene-
ran una gran inesta-
bilidad.

La inestabilidad
cromosómica (IC) es un
fenómeno durante el
cual se ganan o pierden
cromosomas completos
mientras la célula se
divide, lo que conduce
a una condición cono-
cida como aneuploidia.
Theodore Boveri, el
eminente patólogo ale-
mán, observó este
fenómeno en células
cancerosas hace ya más
de un siglo (1); hoy en
día sabemos que casi
todos los tipos de
cánceres presentan
algún grado de aneu-
ploidía, que puede variar
incluso entre las células
de un mismo tumor. La
IC  juega un papel muy
importante en la diver-
sificación celular a lo
largo de la carcinogénesis, conduciendo a la supervivencia de
las clonas más resistentes a las condiciones de su entorno. De
manera que se ha asociado a la aneuploidia con la generación y
la agresividad de la célula cancerosa, así como con su resistencia
a los medicamentos quimioterapéuticos y, por lo tanto, con un
peor pronóstico en los pacientes con cáncer (2).

La IC parece contribuir de varias maneras al proceso de
malignización e invasividad de las células. Algunos trabajos han
sugerido que la IC genera pérdida de la variación de los alelos
en genes supresores de tumores. Igualmente, algunos patrones

de reordenamientos cromosómicos han demostrado ser
predictores de agresividad, respuesta clínica y respuesta a
quimioterapéuticos, así como del pronóstico general de los
pacientes. El análisis de algunos pólipos extremadamente
pequeños, lesiones algunas veces precancerosas, muestra altos
niveles de pérdidas alélicas aleatorias, indicando un importante
grado de IC en etapas tempranas de la formación de tumores.
Por otra  parte la IC también puede contribuir a amplificar un

oncogene al dupli-
car el cromosoma
del que forma parte.

Dada la com-
plejidad del pro-
ceso de segre-
gación del material
genético que se ha
duplicado, pode-
mos afirmar que
cualquier alteración
en este evento
puede derivarse en
la formación de
aneuploidias. En
general se pueden
considerar  dos gru-
pos de factores
causales de aneu-
ploidias, aquellos
derivados de alte-
raciones en la ma-
quinaria de la se-
gregación cromo-
sómica, incluyen-
do a las proteínas
involucradas en el
punto de monitoreo
de la mitosis y,  por
otro lado, las altera-

ciones en estructuras cromosómicas.
Las alteraciones en la segregación cromosómica suelen ser

producto de husos multipolares (lo que produce células con
distinto número de cromosomas), defectos en la separación
física del citoplasma en dos células hijas durante la división
celular (citocinesis), amplificación del centrosoma, defectos en
la unión de cromátidas hermanas, defectos en la adhesión de
los microtúbulos o de modificaciones en la respuesta del punto
de monitoreo de mitosis. El punto de monitoreo de mitosis es

La inestabilidad cromosómica en cáncer
Diddier Prada y Luis A. Herrera, Unidad de Investigación Biomédica en Cáncer, Instituto Nacional de

Cancerología/Instituto de Investigaciones Biomédicas, UNAM.

Figura1. Células en metafase, en la
parte superior se observa una célula con
errores en la segregación cromosómica.
Figura 2. Linfocitos humanos
expuestos a radiación gamma. A la
izquierda un linfocito al  inicio de la telofase con un cromosoma rezagado (inferior). A la

1 2

3

derecha una célula binucleada con micronúcleo. Figura 3. Célula tetrapolar con múltiples
puentes anafásicos.
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una cascada de señalización que detiene el ciclo celular en
metafase cuando alguno de los cromosomas no está
apropiadamente unido al huso mitótico. Muchos tumores tienen
disminuida la respuesta en este punto de monitoreo, incluso, las
células con IC no se detienen en mitosis de la misma manera
que lo hace una célula normal cuando se expone a una sustancia
que altera la polimerización de los microtúbulos. Modelos
animales con puntos de monitoreo deficientes presentan un
aumento en la formación de tumores espontáneos o inducidos.
Inicialmente se pensó que las mutaciones de los genes de este
punto de monitoreo serían la respuesta, sin embargo, no es
muy frecuente la presencia de mutaciones en dichos genes en
células cancerosas. Existen alteraciones en los niveles de las
proteínas, principalmente por cambios en la regulación
transcripcional por productos de oncogenes o genes supresores
de tumores.

Algunas estructuras cromosómicas también se han
relacionado con la IC vista en las células cancerosas, como son
los extremos de los cromosomas, conocidos como telómeros,
las regiones subteloméricas, los centrómeros y las regiones
pericentroméricas. Pérdidas en la función de estas estructuras
pueden resultar en múltiples aberraciones cromosómicas, así
como en propagación de la inestabilidad cromosómica de un
cromosoma a otro.

Nosotros consideramos que la aneuploidia puede ser también
resultado de fenómenos epigenéticos, es decir, factores celulares
heredables que no dependen de la secuencia del genoma,
complementados por eventos genéticos como las mutaciones.
Los cambios epigenéticos involucran a las modificaciones las
proteínas que forman la cromatina, como las histonas, así como
a la metilación de las citosinas en el DNA (3). Muchas de estas
modificaciones epigenéticas pueden ser inducidas por factores
nutricionales, exposiciones ambientales, radiación, infecciones
virales, procesos inflamatorios crónicos y por el envejecimiento
normal, factores usualmente asociados a cáncer (4).

En general podríamos afirmar que la IC no tiene una sola
causa, pero sí puede ser el final común de muchos daños tantos
genéticos como epigenéticos y debe considerarse como un
factor muy importante en la generación del cáncer.

Referencias:
1. Boveri T. Zur Frage der Enstehung Maligner Tumoren. Jena: Gustav
Fischer Verlag. 1914.
2. Fearon ER, Vogeltein B. A genetic model of colorectal tumorigenesis.
Cell 1990; 61: 759-67.
3. Feinberg AP. The epigenetics of cancer etiology. Sem. Can. Biol.
2004; 14: 427-432.
4. Ushijima T, Okochi-Takada E. Aberrant methylation in cancer cells:
Where do they come from? Cancer. Sci. 2005; 94; 206-211.

La inestabilidad cromosómica...
Viene de la página  9
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de estudios caso/control; con la
aparición de los resultados de estudios
prospectivos, esta asociación se ha
debilitado sustancialmente. Estos
hallazgos aparentemente contradictorios
se explican por la serie de limitaciones
que presentan los estudios de caso/
control.

Lo anterior,  aunado a los datos de
ensayos clínicos, pone en evidencia  que
hoy en día el consumo de frutas y
vegetales y algunos de sus micro-
nutrientes, no representan una opción
para la prevención del cáncer.

Quimioprevención
Una alternativa reciente en la lucha

contra el cáncer es la quimioprevención.
Definida como una intervención
farmacológica con nutrientes espe-
cíficos que suprimen o revierten el
proceso carcinogénico o detienen el
cáncer invasor. Un buen número de
ensayos clínicos quimiopreventivos han
identificado a los retinoides, beta-
carotenos, alfa-tocoferol y selenio como
posibles candidatos para prevenir el
cáncer. Sólo a través del desarrollo de
ensayos clínicos II y III podremos
definir el verdadero valor de estos
micronutrientes en el esfuerzo para
prevenir el proceso de carcinogénesis.
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Las células madre embrionarias totipotenciales
Fernando Flores Guzmán & Jorge Paniagua Solís. Dirección de Investigación en Inmunotecnología, Laboratorios

Silanes S.A. de C.V.

La comunidad científica internacional ha manifestado
recientemente reacciones encontradas tras el anuncio a
mediados de julio del presidente de Estados Unidos,

George Bush, que prohíbe el financiamiento federal destinado a
la investigación científica de células madre embrionarias. Se
dice que se interpusieron ideas religiosas o morales por encima
de las necesidades científicas y de salud de ese país, provocando
que investigadores estadounidenses criticaran duramente esta
decisión, pues advirtieron que significará un retroceso biomédico
para ese país, y además representará una desventaja competitiva
con otros países. En contraste, en Bruselas, en el mismo mes
de julio, la Unión Europea (UE) aprobó prorrogar el
financiamiento con fondos públicos, de proyectos dedicados a
la investigación con células madre embrionarias en países
europeos autorizados para estas prácticas. De esta forma, los
científicos europeos contarán con un presupuesto superior a
50 mil millones de euros para el periodo 2007-2013. Al mismo
tiempo, la postura del presidente Bush representa una renovada
oportunidad para investigadores asiáticos de Corea del Sur o
China, cuyos gobiernos han decido continuar apoyando estos
proyectos de investigación, pese los recientes escándalos del
científico surcoreano Woo-suk Hwang quien publicó dos
artículos derivados de resultados fraudulentos en la prestigiada
revista Science en marzo de 2004 y en junio de 2005.

 La importancia de invertir en investigación de células madre
embrionarias, también conocidas como células stem radica en
que se podría encontrar cura o tratamientos mucho más eficaces
a enfermedades crónicas como diabetes, cáncer, enfermedad
de Alzheimer, mal de Parkinson, padecimientos cardiovasculares,
o contribuir al desarrollo de la bioingeniería de la reconstrucción
de tejidos afectados por quemaduras o reparación de epitelio
corneal, debido a que estas células poseen la capacidad de
autorrenovación, crecimiento indefinido e inducción de
diferenciación celular dirigida, lo que abre la puerta para el
desarrollo in vitro de múltiples tipos celulares y tejidos. El
programa financiero de la UE excluye investigaciones sobre
clonación humana con propósitos reproductivos y aquellas
orientadas a modificar la herencia genética de seres humanos
que “dejen huella en el ADN” hacia sus descendientes.

Es pertinente aclarar la existencia de cuatro niveles de células
madre: 1ª) las células madre embrionarias totipotenciales, 2ª)
las células madre pluripotenciales, 3º) las células madre
multipotenciales y 4º) las células madre progenitoras
unipotenciales. El primer nivel, corresponde a las células más
primitivas, producto inmediato de la fecundación con capacidad
de diferenciarse hacia todos los tejidos que forman los órganos
de un organismo. Las células del segundo nivel se desarrollan
aproximadamente en el cuarto día de la fertilización y pueden
diferenciarse a cualquier tipo celular, excepto a células

totipotenciales y de la placenta. El tercer nivel celular se encuentra
en la circulación periférica de un recién nacido y pueden ser
recuperadas de sangre de la placenta colectada del cordón
umbilical. El cuarto nivel celular puede originar solamente un
tipo celular, por ejemplo, un célula progenitora eritroide se
diferencia solamente a eritrocito, generando células terminales.
Sin embargo, la reciente publicación de Larissa V. Rodríguez de
la UCLA en la revista PNAS de los Estados Unidos de América,
en la última semana de julio del presente año, describe que es
posible la diferenciación de células progenitoras adiposas hacia
células musculares, rompiendo el paradigma de células madre
progenitoras 100 por ciento “comprometidas” a la
unipotencialidad (1).

Por otro lado, también resulta importante aclarar, como ya
se mencionó, que las células madre embrionarias totipotenciales,
solamente se pueden obtener durante los primeros cuatro días
después de la fertilización, justo en el momento en el que el
cigoto se ha constituido como mórula para comenzar el proceso
de segmentación de 2 hasta 32 blastómeros, y durante la
posterior formación de la blástula, de 16 ó 32 blastómeros (68
h), organizándose en una capa periférica denominada trofoblasto.
Los blastomeros del trofoblasto se multiplican rápidamente y se
separan de las células centrales para conformar una cavidad
entre el trofoblasto (futura placenta) y el embrioblasto (futuro
individuo), llamado blastocele, adquiriendo el pre-embrión el
nombre de blastocisto. Al efectuarse estas dos separaciones,
las células de un blastocisto ya no son totipotentes, puesto que
una sola de estas células ya no es capaz de generar un individuo
completo. Las células de la masa celular interna del blastocisto
ahora son células pluripotentes. En resumen: se inicia la
gastrulación, posteriormente la organogénesis, para culminar
en el feto y, al nacimiento, en el neonato.

Los avances de investigación científica enfocados a estudiar
los distintos niveles de diferenciación de células madre a
conducido al diagnóstico genético de preimplantación (PGD,
por sus siglas en inglés) o selección embrionaria, que posibilita
conocer el genotipo de los embriones obtenidos por ferilización
in vitro y seleccionar aquellos libres de enfermedades congénitas
para su implantación en el útero (2). Sin embargo,
investigaciones audaces, pretenden llegar a la clonación
terapéutica, la cual consiste en introducir material genético de
un paciente a un óvulo para generar un pre-embrión
genéticamente igual al enfermo, pero sin el padecimiento, y así
obtener células madre, cultivarlas e inducirlas a “la diferenciación
dirigida” para poder remplazar o restaurar el tejido requerido
por el paciente afectado por alguna enfermedad susceptible de
ser tratada con estas células (3 y 4). Lo anterior ha motivado
que diversas instituciones públicas y privadas ofrezcan el servicio

Continúa en la página 14



      Agosto 2006  Biomédicas

www.biomedicas.unam.mx/noticias_gaceta.htm14

de bancos de células madre de cordón umbilical para
criopreservarlas por tiempo indefinido (5) . Una vez culminado
el trabajo de parto se colecta sangre de cordón umbilical, de la
cual es posible obtener cultivos ricos en células progenitoras
hematopoyéticas con capacidad de diferenciarse a células
mieloides y linfoides. Para inducir la “diferenciación dirigida”
hacia otros tipos celulares, las células de cordón umbilical se
exponen en presencia diferencial de un “cóctel” de factores de
crecimiento, como hormonas y citocinas acompañadas de células
“nodriza” para generar el microambiente acorde al tipo celular
deseado (6). La colecta de sangre de cordón umbilical, abre un
panorama alentador a los padres de niños que desean atender
enfermedades futuras, sobre todo de tipo hematológico, como
leucemias, anemias, linfomas, y lo hace aún más el reciente
descubrimiento del grupo de trabajo de Larissa V. Rodríguez,
sobre la factibilidad de reprogramar la diferenciación de estas
células progenitoras “comprometidas” a otro linaje unipotencial
deseado para originar el fenotipo y genotipo de células
constituyentes, por ejemplo: de cerebro, páncreas, hígado o
corazón, que son los principales órganos blanco afectados por
diversos padecimientos (1).

La actitud que ha asumido el presidente estadunidense
representa una enorme oportunidad para la comunidad científica
internacional, concentrados en estudiar a las células madre, que
no se debe desaprovechar, Si bien es cierto que Estados Unidos

es una de las naciones que siempre se encuentra en la frontera
del conocimiento y también es cierto que se ven seriamente
afectados convenios y proyectos de cooperación entre
científicos de ambas naciones, el potencial creativo, e innovador
del científico mexicano y la capacidad de negociación para legislar
en favor de este tipo de investigaciones, así como para desarrollar
la capacidad de proteger intelectualmente sus invenciones, debe
florecer, porque de lo contrario, veremos pasar como simples
espectadores, la revolución del cultivo de células totipotenciales
embrionarias sin aportar y sin aprovechar sus bondades.
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Los genes que confieren la predisposición al cáncer modulan
la susceptibilidad a la enfermedad de diferentes maneras: pueden
alterar las señales que regulan el ciclo celular, los procesos de
proliferación y la muerte celular; incrementar el riesgo o la

resistencia a la
i n f e c c i ó n ;
modificar la
detoxificación
y la genotoxi-
cidad de los
carcinógenos
o la capacidad
de reparación
del daño al
DNA.

Los fac-
tores gené-

ticos como factores etiológicos de cáncer están representados
por un gradiente: en un extremo se encuentran las mutaciones
génicas de alta pe-
netrancia que repre-
sentan un riesgo del
100 por ciento para
desarrollar cáncer,
como es el caso de la
mutación en el gen Rb
y el desarrollo de
retinoblastoma familiar,
que es un cáncer infantil
que se hereda en forma
autosómica dominante
(uno solo de los padres
hereda un gen anormal
en un cromosoma no
sexual y es suficiente para que el hijo padezca la enfermedad), y
en el otro extremo se encuentran los polimorfismos en los genes,
que son cambios que tienen poca penetrancia en la secuencia
del gen y le confieren al individuo susceptibilidad  de padecer la
enfermedad. Por ejemplo: el poli-morfismo en el codón 72 del

gen p53, que
puede conferir
susceptibilidad
para desarrollar
cáncer cérvico
uterino o cáncer
de piel.

Los factores
a m b i e n t a l e s
causantes de cán-
cer  pueden ser
químicos, físicos

y biológicos. La Agencia Internacional de Investigación del
Cáncer (IARC) clasifica a los carcinógenos en cuatro grupos,
dependiendo del grado de evidencia existente acerca de su

carcinogenicidad para el ser humano (recuadro 2). Algunos
ejemplos de substancias químicas clasificadas en los diferentes
grupos se presentan en el recuadro 3. Alrededor de 40 agentes
químicos están incluidos en el grupo 1, entre los que destacan
los medicamentos antineoplásicos, los metales y metaloides como
el níquel y el arsénico (encontrados en el suelo, aire y
principalmente en el agua de bebida) y los hidrocarburos
aromáticos policíclicos, como los  producidos durante  la
combustión de la gasolina. También algunos virus, bacterias y

parásitos están incluidos en el grupo 1 por ser carcinogénicos
para el ser humano (recuadro 4). Como factores físicos
podemos mencionar la radiación ultravioleta y la radiación
ionizante. Para terminar, me permito señalar que el tabaco
contiene diversos carcinógenos y  es responsable del 30 por
ciento de todos los casos de cáncer en el mundo y que los
fumadores pasivos, que  tienen los genes de susceptibilidad,
comparten el  riesgo de cáncer del fumador (recuadro 5). 

Cáncer, Genes y ...
Viene de la página 4
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citar que el 70 por ciento de las pacientes con diagnóstico de
cáncer invasor del cuello uterino, que llega al Instituto Nacional
de Cancerología en México, nunca se ha realizado un
Papanicolaou. Por ende, si las mujeres no tienen acceso a estos
programas, muy probablemente  tampoco lo tendrán a la
vacunación, por lo que la vacuna no tendría el impacto esperado
en la reducción de la incidencia de cáncer en el grupo de riesgo
más alto: los estratos socioeconómicos medio bajo y bajo. De
este modo, es importante que los sistemas de salud den prioridad
a programas que permitan el acceso de la vacuna a los diversos
estratos sociales. A este respecto es positivo que el Secretario
de Salud, Julio Frenk, anunciara que aunque no hay fecha
prevista, la vacuna Gardasil será aplicada gratuitamente. Así
mismo, es necesario instrumentar programas que generen una
cultura propicia a la prevención, que permitan entender al público

la importancia de la vacunación.
La situación se complica dado que la vacuna debe

administrarse en tres dosis para lograr su eficacia; después de
la primera se debe esperar un mes para aplicar un refuerzo y
luego seis meses una tercera dosis. Las personas deberán estar
conscientes de que es indispensable regresar dos veces más
para recibir los refuerzos, porque de otra manera la vacuna no
funciona. Por ello es necesario diseñar un modelo de difusión
idóneo que permita el acceso a una vacuna de este tipo, de
acuerdo a las diversas características socio-culturales de la
población mexicana. En este sentido, también debe tenerse en
cuenta que el hombre, aunque rara vez sufre de las secuelas por
la infección de VPH, es el principal vector para su contagio y
por tanto es necesario sensibilizar al público sobre los posibles
beneficios de aplicar la vacuna tanto a hombres como a mujeres,
si bien se encuentran en proceso los estudios de pruebas clínicas
de fase  II y III en este sector de la población.

Aun cuando la vacuna que se comenta muestra cierta
protección para tipos virales relacionados (VPH 31, 45 y 52),
debe reconocerse que no protege contra otros tipos de VPH
también implicados en el desarrollo del cáncer. Por lo tanto,
estas vacunas no eliminarían el riesgo al desarrollo de cáncer
cérvico uterino inducido por tipos de VPH menos frecuentes,
pero también de alto riesgo oncogénico. Es claro entonces que
una vacuna de este tipo no reemplaza a la prueba de Papanicolaou
como método de detección oportuna del cáncer cérvico uterino.
Por lo mismo, los programas de detección oportuna de cáncer
no deben ser reducidos sino fortalecidos después de la
introducción de estas vacunas.

El impacto real de una vacuna profiláctica contra el VPH
sólo se conocerá a fondo dentro de varios años, cuando la
eficacia de la misma repercuta en la disminución de la incidencia
del CACU en la población mexicana.

Hacia la prevención del cáncer...
Viene de la página 1

Hace siete años la UNAM vivió un prolongado
conflicto estudiantil que se resolvió apenas un
poco antes de la elección presidencial. La

comunidad de Biomédicas sorteó aquel trance que nos
presentó el entorno universitario, con las armas de la
unidad, la prudencia y la tolerancia. Al final, la difícil
experiencia con toda certeza nos fortaleció.  Los últimos
años han estado llenos de nuevos logros para
Biomédicas, que son producto del trabajo continuo,
prolijo y discreto de todos los miembros de nuestra
comunidad, incluyendo al personal académico,
administrativo y a los estudiantes de licenciatura y
posgrado.

Hoy, también en la circunstancia de una elección
presidencial, el entorno nacional nos presenta una nueva
situación de considerable reto. No hablar de ella, no
ayuda a desaparecerla. Por ello, aunque he evitado
referirme a temas político-electorales en esta columna,
puesto que se trata de asuntos que caen en el ámbito de
las preferencias personales, en esta ocasión, los
escenarios concebibles resultantes del conflicto post-
electoral nos obligan a una reflexión al respecto de
nuestra labor en Biomédicas.

Primero que nada, advertiré que no intento predecir
cómo se desenvolverán los acontecimientos. Se trata de
una circunstancia extraordinariamente compleja, y los
protagonistas parecen conducirnos a desenlaces inéditos.
Sin embargo, tengo la absoluta convicción de que en
cualquiera de los escenarios que nos depare el porvenir,
el trabajo de Biomédicas y de la UNAM son
indispensables para el país. Nuestro instituto tiene una
importante labor que realizar en la formación de recursos
humanos de alto nivel, en la generación de nuevos
conocimientos, en la atención a problemas de salud y
en la divulgación de la ciencia como parte de la cultura
nacional. Nuestro instituto constituye un activo
indispensable para cualquier país que nos traiga el futuro.

Por ello, podemos transitar por la incertidumbre de
esta nueva situación comprometida, enarbolando como
siempre, los valores de la unidad, la prudencia y la
tolerancia. Mantengamos a Biomédicas en mente, con
la certeza del valor de nuestro trabajo, del valor de
nuestra comunidad y de nuestra institución. 

Juan Pedro Laclette

Desde la Dirección

Biomédicas en mente

La vacuna debe administrarse en tres
dosis para lograr su eficacia


