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XIl CURSO DESARROLLO OBTIENE ALUMNA
INSTITUCIONAL DELA | DOBLE TITULACION DE LA
DE MICROSCOPIA UNIDAD DE GENETICA UNAM Y LA UNIVERSIDAD
OPTICA DE LA NUTRICION AUTONOMA DE MADRID
I | I
DESARROLLOS RESISTENCIA A LA INSULINA PROLACTINA,
BIOTECNOLOGICOS FISIOLOGICA EN EL GUARDIANA DE
DEL LABORATORIO DESARROLLO LA HOMEQSTASIS
AL CAMPO Y PATOLOGICA METABOLICA
I W
RECOMENDACIONES
EN CASO DEROBO q‘“\g
DE CELULAR ¢

Consulta ediciones anteriores
usando nuestro codigo QR

Escaneo en mosaico XY de la region hipocampal de
cerebro de rata inmunomarcada con anticuerpos anti
NeuN (Nucleo neuronal, tincién en verde) y anti-GFAP
(proteina acidica fibrilar glial, tincién en rojo), marca-
dores de neuronas maduras y células gliales, respec-
tivamente. La imagen se realizé con el microscopio
confocal Nikon A1R+ de la Unidad de Microscopia
del IIB.

O através de este enlace:
www.biomedicas.unam.mx/

. - i buscar_noficias/gaceta_
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La Unidad de Microscopia del Instituto de Investigaciones Biomédicas (lIB) llevo a
cabo el Xll Curso Institucional de Microscopia Optica, en el que se abordaron los
principios bdsicos de la microscopia éptica y fluorescencia, confocal, superresolucion
y estereologia aplicados a diversos sistemas bioldgicos; y se mostraron algunas
herramientas informaticas para la adquisicidn, visualizacidon y analisis de imagenes

digitales.

La edicion de este afio contd con la participacién de 91 estudiantes, técnicos
académicos einvestigadores de diferentes instituciones nacionales. Incluyé un médulo
tedrico y a diferencia de las ediciones anteriores, en esta ocasion se realizaron dos

El

através de la
Secretaria Académica, Secretaria Técnica y la Unidad de Microscopia

Invita al

XI CURSO INSTITUCIONAL DE
MICROSCOPIA OPTICA

PRINCIPIOS BASICOS, CONFOCAL,
SUPER-RESOLUCION Y ESTEREOLOGIA

Del 23 al 27 de abril de 2018

I Mlcroscopla de campo claro, fluorescencia,
-

| y stper

I. P i y analisis de i

lll. Estereologia

TEMAS

IV. Reconstruccion tridimensional

Curso Teérico Curso Teérico-Practico Curso Teérico-Practico
Modalidad A Modalidad B
(Gnicamente 5 estudiantes)
Estudiantes: $300.00 Estudiantes: $600.00 Estudiantes: $900.00
Investigadores y Investigadores y Investigadores y
Tecni $600.00 T icos: $1200.00 Tecni $1800.00

*Durante el curso estara disponible un showroom con equipos Nikon ‘
Costo:

Fecha limite de inscripcion: 14 de abril de 2018

gl se puede en la pagina de la Unidad de Microscopia
del Instituto de igacit i i o en bit.ly/Cl 18

Organlzador Dr Mlguel Tapla Rodriguez, Unidad de Microscopia, lIBm, UNAM
unam.mx Tel: (55) 5622 9185

[Ratrocinadores JAltalTecnologialenlliaboratorioslSTA¥delCVAVINIKON|ViexicodSTAYdelCiVY

Nikon .

tipos de sesiones practicas, una que abarcé microscopia de campo
claro, de fluorescencia de campo amplio y confocal, y otro donde
se realizaron metodologias estereoldgicas y de reconstruccidn
tridimensional, utilizando muestras de material biolégico con las
gue trabajan los asistentes actualmente en sus laboratorios.
El médulo tedrico fue impartido por los doctores Miguel
Tapia, Julieta Mendoza Torreblanca, del Instituto Nacional de
Pediatria, quien dio una explicacion detallada de los principios de
estereologia; Ana Cecilia Rivas Caicedo, de Nikon México, quien
abordé los temas de microscopia confocal, multifoténica y algunos
ejemplos de su aplicacién, y el doctor Michael L. Kerber, Senior
Applications Manager de Nikon Instruments, quien hablé sobre las
técnicas de microscopia de superresolucion.
Por su parte, el doctor Miguel Tapia, responsable de la Unidad
de Microscopia, habld de los principios basicos de la microscopia
Optica, de fluorescencia e imagenes digitales; presentd los
programas informaticos Image J, Neurolucida y Amira, y condujo
las sesiones practicas.
En su participacién, Michael Kerber presentd el microscopio
confocal Nikon A1R+ STORM que se encuentra en la Unidad de
Microscopia del Instituto de Investigaciones Biomédicas, el cual
combina tecnologias de microscopia confocal y superresolucién
que permiten alcanzar grados muy altos de resolucién espacial
y temporal ademads de alto contraste en una gran diversidad de
muestras bioldgicas.
Dijo que el Microscopio Confocal Nikon A1R+ STORM cuenta
Continta pag. 4>
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con tecnologias de fluorescencia de campo amplio, confocal, superresolucién,
fluorescencia de reflexidon interna total (TIRF), fotoactivacién, recuperacion de
fluorescencia posterior al fotoblanqueamiento (FRAP), fotoconversién, cdmara rapida
(timelapse), 3D y posiciones XYZ.

Michael Kerber recomendd que para elegir la técnica de microscopia mas adecuada
es necesario tomar en cuenta el tamafio, asi como el tipo de marcaje que presenta la
muestra que se va a analizar, qué tan rapido ocurre el evento que se esta tratando de
capturar y si la muestra estd viva o ha sido fijada.

Ademas, debe tenerse en cuenta que los fendmenos bioldgicos que se estudian en
biomedicina se presentan en diferentes tamanos; por ejemplo, las proteinas pueden
llegar a medir de 5 a 20 nandmetros, los organelos de 1 a 2 micrémetros, las células
pueden medir de 5 a 50 micrdmetros y los tejidos pueden ir desde micrémetros hasta
milimetros, y para cada uno de estos rangos hay un tipo de herramienta.

Explicd que quienes estdn interesados en observar proteinas de manera individual
necesitan una resolucién muy alta, por lo que es recomendable utilizar la tecnologia
de superresolucion STORM porque posee una resolucién de alrededor de 25
nandmetros; sin embargo, la muestra requiere un tipo determinado de preparaciéony
tinciones especiales, por lo que sélo se recomienda para células fijadas.

Si no se requiere una resolucidn tan alta para rastrear moléculas en células vivas, es
recomendable usar TIRF, que es una técnica muy sensible y amable para el usuario,
ademas, no presenta fluorescencia fuera de foco, pero sélo tiene un alcance de 150
nandmetros junto al cubreobjetos. Comenté que TIRF es recomendable también para
quienes estudian adhesiones focales por migracion celular y para realizar estudios
sobre transporte membranal.

Por otra parte, la microscopia de fluorescencia de campo amplio, o microscopia
fluorescente normal, es la técnica mas facil de aplicar y puede ser buena opcién para
quienes quieren estudiar células individuales, porque es sensible y puede detectar el
fendmeno de interés de manera rapida.

Agregd que aunque esta técnica es muy poderosa, tiene ciertas limitaciones, pues
presenta fluorescencia fuera de foco, que provoca que la imagen en ocasiones se
vea borrosa; tiene una baja resolucién en el eje Z y la luz puede ser daiina para las

Doctor Miguel Tapia



células vivas, pues mientras mayor intensidad luminosa se aplique a la muestra, éstas
pueden morir mas rapido y puede interrumpirse la divisién celular o cualquier otro
proceso que quiera estudiarse.

Por su parte, la microscopia confocal es una de las tecnologias mas usadas porque

es adecuada para muestras mas grandes, tiene una resolucién muy buena y es el
Unico sistema en el que se puede acoplar la resolucién de la imagen con la maxima
apertura numérica de la lente del objetivo, también pueden emplearse multiples
tinciones.

La microscopia confocal permite bloquear la luz fuera del plano focal,
lo cual es util, por ejemplo, en las muestras grandes donde los detalles
pequefios son dificiles de ver cuando se registra demasiada luz.
Explicd que el flujo tipico del trabajo con el microscopio implica escanear
el cubreobjetos, encontrar una célula representativa, optimizar las
imagenes, capturar la mds adecuada y analizarla. Todas estas
actividades se realizan con apoyo de una computadora que siempre
estd revisando el trabajo.

Por ello consideré que el futuro de la microscopia es la
automatizacién; es decir, entrenar al microscopio a reconocer lo

que se estd buscando y que mas alla de tomar fotografias,
sea capaz de tomar decisiones por el usuario, por ejemplo
inyectar un farmaco automaticamente cuando el cultivo
celular alcance cierto nivel de densidad, iniciar otro tipo
de experimento cuando cambie el nivel de expresion o
detenerlo si todas las células mueren, y el microscopio
podria enviar un mensaje de texto al usuario cuando suceda
alguna de estas situaciones.

Para finalizar, el ponente invitd a los participantes del
curso a escoger entre los diferentes tipos de microscopia
y combinarlas de acuerdo con las necesidades de sus experimen-
tos, aprovechando las herramientas que ofrece el microscopio confocal Nikon
A1R+ STORM de la Unidad de Microscopia, cuyo uso puede solicitarse a través
del teléfono 5622 9185 o el correo electrénico mtapia@biomedicas.unam.mxk

Microscopio Confocal
Nikon A1R+ STORM

Michael Kerber
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Imagen 1. Firma del convenio entre la UNAM y el DIF para la creacion de la UGN, en la que estuvieron presentes (de izquierda a derecha)
el doctor Guillermo Sélomon, el licenciado Marco Vinicio Martinez, la sefiora Carmen Romano de Lépez Portillo y los doctores Guillermo
Soberdn, Jaime Martuscelli y Antonio Veldzquez.

La Unidad de Genética de la Nutricidn del Instituto de Investigaciones Biomédicas fue la prime-
ra unidad de la Universidad Nacional Autdénoma de México (UNAM) con fines de investigacion
ubicada fuera de la Ciudad Universitaria; se establecio el 6 de agosto de 1980 mediante la firma
de un convenio entre el rector de la UNAM, Guillermo Soberdn, y la presidenta del Sistema Na-
cional para el Desarrollo Integral de la Familia (DIF), Carmen Romano de Lépez Portillo (Imagen
1). Surgié bajo el concepto de que habia que afrontar la desvinculacidon que existia entre las
instituciones encargadas de la investigacidn cientifica basica, entre las que destacaba la UNAM,
y aquellas que realizaban investigacion clinica y asistencia médica, como el Hospital General
“Dr. Eduardo Liceaga”. Anteriormente la vinculacion se daba casi Unicamente en la docencia, y
minimamente en la ciencia y la formacién de cientificos dedicados a la salud. En este sentido, la
UGN fue antecedente del actual Programa Universitario de Investigacion en Salud (PUIS) y de un
gran numero de unidades universitarias en el sector salud. La idea original de trasplantar grupos
de cientificos universitarios a hospitales fue posteriormente adicionada con la de contratar, por
parte de la Universidad, a investigadores que laboran en instituciones de salud, como fue el caso
de Gerardo Gamba, Julio Sotelo y Alejandro Mohar, entre otros.

En marzo de 1982 se establecieron los primeros laboratorios de la UGN en el Instituto Nacio-
nal de Pediatria (INP). Aqui fue donde nacié en México una nueva especialidad de la medicina
gue no se habia cultivado previamente, cuyo objeto de estudio es un grupo de mas de 500 dife-
rentes padecimientos, los errores innatos del metabolismo (EIM), desfavorecidos hasta enton-
ces por su baja frecuencia y por su complejidad, que requieren conocimientos bioquimicos muy
avanzados y técnicas de laboratorio muy complejas. Cabe mencionar que las actividades clinicas
de la Unidad fueron después transferidas al propio INP.

En 1985, ya formando parte el INP de la Secretaria de Salud, se firmdé un nuevo convenio con
el DIF, por el que esta institucion cedid a la UNAM el cuarto piso de su torre de investigacién, que
estaba vacio, sin paredes ni losetas (Imagen 2). En él se instalaron nuevos laboratorios y dreas
para docencia. Casi todos los recursos de la Unidad fueron aportados por la UNAM incluyendo
plazas académicas y administrativas, equipos, mobiliario e insumos, etc. La Direccién General de
Obras de la UNAM realizd la construccidn de laboratorios generales, biblioteca y sala de juntas,
ademads de un espacio para lavar y preparar los materiales para los laboratorios. Mas tarde, la
Direccion General de Servicios de Computo Académico de la UNAM instalé un ramal de RedU-
NAM, que primeramente sirvid a la Unidad y mas tarde a todo Pediatria.
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En marzo de 1986, las instalaciones de la UGN, ya todas concentradas en el cuarto piso de la
torre de investigacion del INP, fueron inauguradas por el rector Jorge Carpizo, el director general
del DIF Leobardo Ruiz, el secretario de salud Guillermo Soberdn y el doctor Salvador Zubiran (Fi-
gura 2). Recientemente, el Instituto Nacional de Pediatria participd con aportaciones crecientes
a los recursos de la Unidad, especialmente en el rubro de reactivos.

En 1988 se establecid en la UGN uno de los mas importantes programas de salud publica,
el Tamiz Neonatal, cuyo objetivo es descubrir, estudiando muestras de sangre de todos los re-
cién nacidos, a aquellos afectados actualmente por mas de cincuenta padecimientos distintos.
Anualmente se tamizan 2 millones de recién nacidos, por lo que puede estimarse que en los
ultimos 20 afos el numero total ha sido de cerca de 40 millones. En conjunto, el tamiz neonatal
permite detectar cada afio aproximadamente a 2 mil nifios con un EIM, quienes se desarrollan
como personas sanas y normales, pero de no ser diagnosticados y tratados a tiempo sufren,
dependiendo de la enfermedad detectada, dafio neuroldgico con retraso mental y convulsio-
nes, ceguera, insuficiencia renal o hepatica, cancer de higado o muerte subita en el primer afio
de vida. Esta fue la primera investigacidn traslacional (cuyos resultados son llevados con éxito
de la mesa de laboratorio a los enfermos mismos) generada en el Instituto de Investigaciones
Biomédicas.

También en la UGN surgid la primera iniciativa, a escala mundial, para vincular la nutriciéon y
la genética, ciencias que hasta 1982 se habian desarrollado independientes una de la otra. Esta
iniciativa, coordinada por Antonio Veldazquez Arellano (AVA; UNAM) y Héctor Bourges (del hoy
Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricion Salvador Zubirdan — INCMNSZ) que reunio por
vez primera a muchos de los mas eminentes nutriélogos y genetistas del mundo, se plasmé en el
libro Genetic Factors in Nutrition, editado por Academic Press en 1984. Esto llevd a la fundacidn
de la Sociedad Internacional de Nutrigenética y Nutrigenémica.

Por otro lado, la UGN fue también la cuna de la medicina gendmica en México, con las investi-
gaciones pioneras del grupo de Teresa Tusié, quien inicid sus investigaciones en la UGN y actual-
mente encabeza una unidad de Biomédicas en el INCMNSZ. Otro investigador de la Unidad con
contribuciones importantes al estudio de los lisosomas fue Alfonso Gonzalez Noriega.

Actualmente en la UGN se hacen investigaciones sobre el control y la evolucién del metabo-
lismo, encabezadas por Cristina Fernandez, Juan Miranda y AVA; en ella también se han forma-
do nuevos investigadores, destacando entre ellos el doctor Alfonso Ledn del Rio, actual jefe del
Departamento de Biologia Molecular y Biotecnologia de Biomédicas, y Margarita Teran, profe-
sora en la Universidad de Illinois, en Estados Unidos. La UGN cuenta ahora con 18 alumnos, la
mayoria de posgrado.

Los aportes de la UGN han sido reconocidos con el Premio Nacional de Alimentos 1990, Pre-
mio Nacional de Salud Publica “Gerardo Varela” 1994, el Premio Reina Sofia de Espafia 2000,
el Premio Socios Fundadores 2006 de la Sociedad Mexicana de Bioquimica, el Premio Silanes
2010, y el Premio CANIFARMA 2012.

Imagen 2. Inauguracion de la UGN en la torre de investigacion del INP, en la que participaron los doctores Arcadio Poveda, Antonio
Veldzquez, el rector Jorge Carpizo, el secretario de Salud Guillermo Soberdn, Leobardo Ruiz, Rafael Méndez y Salvador Zubiran.

UNIDADES PERIFERICAS
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Con el objetivo de mostrar a los productores
del Estado de Morelos cdmo las tecnologias
desarrolladas por un grupo multidisciplinario
pueden ayudar a sus cultivos, se presentaron
los resultados del proyecto “Integracion de
desarrollos en biotecnologia, automatizacion
y tecnologias de la informacién para esta-
blecer un modelo escalable de produccién
sustentable e inocua de hortalizas en inver-
nadero”, desarrollado por investigadores de
los Institutos de Biotecnologia, de Ciencias
Fisicas y de Investigaciones Biomédicas de la
UNAM, asi como el Colegio de Posgraduados
y el Centro de Desarrollo Tecnolégico Tezoyu-
ca, dependiente de los Fideicomisos Institui-
dos en Relacion con la Agricultura.

En la presentacién de este proyecto se
informd que el jitomate es el modelo de es-
tudio, porque es una de las hortalizas mds
importantes en México. Nuestro pais es el
principal proveedor internacional de jitoma-
te, con una participacién de 25.12 por cien-
to de las importaciones en el mundo; en el
mercado internacional, en 2016, el jitomate
mexicano cubrié 90.67 por ciento de las im-
portaciones de Estados Unidos y 63.31 por
ciento de Canada.

El proyecto fue financiado durante dos
afios por el Programa de Problemas Naciona-
les de CONACyT. Su representante ante este
Consejo, el doctor Enrique Galindo del Ins-
tituto de Biotecnologia, menciond que esta
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propuesta pretende generar modelos pro-
ductivos que integren soluciones a proble-
mas nacionales; por ello, sus ejes principales
son el control de las variables fisicas y nutri-
cionales de forma rigurosa en el invernadero;
el uso de fertirriego para hacer un uso mas
eficiente del agua, el desarrollo de produc-
tos inocuos mediante el uso de biopesticidas
y biofertilizantes, y la formacién de recursos
humanos calificados.

El doctor Galindo explicé que entre las
ventajas de la agricultura protegida estdn el
incremento de la produccién hasta cinco ve-
ces en comparacién con la produccion pro-
medio en el campo; la posibilidad de producir
todo el aio, lo que permite aprovechar ven-
tanas de mercado para obtener precios com-
petitivos; el ahorro de al menos 50 por ciento
del agua, y en el caso del jitomate el ahorro
puede ser hasta de 77 por ciento respecto al
campo abierto, ademas de la posibilidad de
aprovechar suelos con problemas de degra-
dacién o quimicos.

Posteriormente, el doctor Antonio Juarez,
del Instituto de Ciencias Fisicas de la UNAM,
hablé sobre el desarrollo de los invernaderos
automatizados, para los cuales se disefiaron
desde el inicio sensores integrados para no
depender de tecnologia comercial, y un sis-
tema de concentracién de datos en la "nube”
gue permite acceder desde dispositivos mé-
viles a las mediciones de temperatura, hu-

medad relativa, radiacidn solar, pH, nutricién
y humedad en el suelo, para hacer ajustes y
controlarlas.

Comentd que la automatizacién de los in-
vernaderos posibilita el control de variables
para minimizar el uso de agua y reducir la in-
cidencia de enfermedades; también permite
realizar un registro completo de condiciones
de cultivo a lo largo de un ciclo, para com-
prender las relaciones entre el clima vy la pro-
ductividad, y en el caso de sistemas de alto
nivel de automatizacién, el incremento en la
productividad y el acceso mds estable a los
mercados.

Debido a que la puesta en marcha de un
invernadero automatizado requiere una in-
versién fuerte, que no todos los productores
pueden realizar, el proyecto contempld la
construccion de un segundo invernadero de
tecnologia intermedia, mas parecido al con-
vencional, no tiene nebulizador y cuenta con
cortinas de malla sombra, un control de ven-
tiladores y pared humeda para contrarrestar
el calor. Se pretende asi explorar diversas po-
sibilidades para necesidades especificas; el
doctor Juarez considera que la opcién que le
conviene mas a cada productor es la que le
permita rentabilizar los costos, recibir ingre-
sos netos mayores y cumplir con el mercado
con el que la produccién esta comprometida.
De tal modo, puede partirse de una inversion
modesta para colocar malla-sombra y efec-



Los miembros del grupo multidisciplinario:
Edibel Leyva, Sergio Aranda, Leobardo Serrano,
“ Enrique Galindo, Adriana Valdez y Mauricio Trujillo.

tuar un riego cuidadoso, y si el mercado es
favorable, gradualmente tender a una opti-
mizacion mas sofisticada.

Por su parte, el doctor Sergio Aranda
Ocampo, del Colegio de Posgraduados, habld
del manejo fitosatinatario en hortalizas en la
agricultura protegida e informé que en la Pla-
neacion Agricola Nacional de la SAGARPA de
2017 sobre el jitomate, proyectado al 2030, el
concepto recurrente en los sistemas de pro-
duccidn es la inocuidad. Por ello se recomien-
da hacer inversiones para el mantenimiento
y mejoramiento del estatus fitosanitario del
cultivo, para lograr un reconocimiento fito-
sanitario internacional, principalmente en los
paises a los que se exporta jitomate pero que
todavia imponen un arancel, o en los que no
cumplimos con las normas fitosanitarias vi-
gentes, por ejemplo, en la Unidn Europea.

Explicé que el enfoque multidisciplinario
del proyecto permite ofrecer soluciones a las
demandas que impone el plan de desarrollo
para la cadena de jitomate, y que la inocui-
dad se refiere a evitar riesgos para la salud
humana por contaminacion bioldgica (en el
contexto de microorganismos nocivos), fisica
(manejo post cosecha, embalaje, transporte,
las condiciones de sanidad que requieren los
esquemas de exportacidén) y quimica (que
no significa que no se utilicen agroquimicos,
sino que se apliquen bajo una norma de re-
gulacion en cuanto al periodo, el tiempo, la
residuabilidad y la categoria toxicoldgica; las
categorias 3 y 4 estan prohibidas en los pro-
ductos para exportacion).

El proyecto contempld el control de la ceni-
cilla (Leveillula taurica) y el cancro bacteriano
(Clavibacter michiganensis subsp. michiganen-

sis), enfermedades que se eligieron porque
representan un gran reto al ser padecimientos
comunes del jitomate. Para ello emplearon un
control biolégico que es el uso de organismos
(en este caso, Trichoderma ssp., Pseudomonas
spp. y Bacillus spp.) que son enemigos natu-
rales de los patdgenos, con el fin de reducir
o eliminar sus efectos dafiinos en las plantas.
Ademas, a diferencia de las sustancias quimi-
cas, estos organismos son inocuos, no generan
resistencia, ofrecen la posibilidad de control a
largo plazo, proteccién ambiental, y tienen be-
neficios econdmicos.

Por su parte, el doctor Leobardo Serrano
hablé del biofungicida Fungifree AB®, desa-
rrollado cien por ciento en México en el Ins-
tituto de Biotecnologia por él y el doctor En-
rique Galindo, formulado con esporas viables
de la bacteria Bacillus sp. potente antagonista
de hongos patdgenos. Ademas, es muy eficaz
en la prevencion y el control de las enferme-
dades. Menciondé que también estan traba-
jando en el desarrollo de un biobactericida,
y con ello han contribuido con este proyecto,
en el control bioldgico de plagas.

Por su parte, el doctor Mauricio Trujillo pre-
sentd datos relativos al desarrollo del biofertili-
zante MAxiFer® (basado en la bacteria Azospi-
rillum brasilense), resultado de una colabora-
cidén a su cargo entre la Unidad de Bioprocesos
del Instituto de Investigaciones Biomédicas, el
grupo de investigacion de la doctora Adriana
Valdez Cruz y la empresa mexicana Biofabrica
Siglo XXI S.A. de CV. Los biofertilizantes, dijo,
son productos elaborados con base en mi-
croorganismos benéficos (bacterias y hongos)
que viven en simbiosis con las plantas y ayu-
dan a su nutricién. Sobre los beneficios de su

uso menciond que los biofertilizantes fijan el
nitrégeno del ambiente para la nutricién de la
planta y generan tolerancia al ataque de pla-
gas y enfermedades. Ademads, mejoran la cali-
dad del suelo y su regeneracion; estimulan el
crecimiento del sistema radicular e incremen-
tan los rendimientos de las cosechas. Agregd
que en este proyecto se aplicd el biofertili-
zante en las variedades CID y Frodo del jito-
mate y se logré adelantar la germinacién una
semana.

Finalmente, el ingeniero Edibel Leyva del
Centro de Desarrollo Tecnoldgico Tezoyuca,
FIRA, presentd una evaluacion técnico-eco-
ndmica del proyecto en la que informd que
a pesar de haber sido desarrollado en la va-
riedad Frodo F1 del jitomate (que es suscep-
tible a cenicilla y tiene alta variabilidad en los
rendimientos) se logré mantener el cultivo en
su zona de confort (mediante las pruebas de
control ambiental), lo que mejord la produc-
tividad hidrica y la eficiencia del fertilizante.
Por otra parte, el uso de MAxiFer® en la fase
de germinacion mejord el desarrollo de las
plantas, adelantando entre 7 y 12 dias la fe-
cha de trasplante. Asimismo, la combinacion
del biofungicida y el biofertilizante permitié
incrementar en 38 por ciento los rendimien-
tos con respecto al tratamiento quimico con-
vencional.

De esta manera, considerd que el modelo
propuesto puede contribuir a cumplir las exi-
gencias del mercado y subrayé que “el inte-
grar el manejo de bioldgicos puede permitir
el mismo nivel de costeo, pero con la venta-
ja de generar un producto amigable y con la
oportunidad de posicionarse en mercados
exigentes”.
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Resistencia a la insulina fisiologica
en el desarrollo y patologica por

el exceso de azucar en

a dieta

El grupo de la doctora Marcia Hiriart, del
Departamento de Neurociencia Cogniti-
va del Instituto de Fisiologia Celular, se
ha dedicado a estudiar los mecanismos
gue controlan la secreciéon de insulina en
la salud, compardndolos con los meca-
nismos fisiopatolégicos que ocurren en
el sindrome metabdlico y en la diabetes
mellitus.

De acuerdo con la investigadora del
IFC, durante la etapa fetal la homeostasis
de la glucosa es llevada a cabo por la ma-
dre, pues aunque el feto puede secretar
insulina no puede responder a la glucosa,
y por eso se considera que tanto el em-
barazo como el destete son fuerzas im-
pulsoras para que las células beta alcan-
cen la madurez, ya que desde la primera
comida deben empezar a responder a la
glucosa.

Durante su participacién en el Primer
Simposio de Obesidad y Sindrome Me-

Keninseb Garcia

tabdlico, organizado por la Facultad de
Medicina explicé que en diferentes eta-
pas del desarrollo pueden presentarse
estados de resistencia a la insulina, es
decir, un estado en el que hay una res-
puesta bioldgica reducida a las acciones
de lainsulina, debida en parte a cambios
en la via de sefializacidon de la hormona.
En el desarrollo, el organismo se recupe-
ra de manera espontanea de los periodos
de resistencia a la insulina. Pero cuando
aumenta la ingesta y se es sedentario,
también puede ocurrir una resistencia a
la insulina patoldgica, y esto puede llevar
a que las células beta no secreten una
cantidad adecuada de insulina para man-
tener las concentraciones de glucosa en
niveles normales, lo que llamamos ago-
tamiento, y sobreviene la diabetes tipo 2.

La ponente menciond que las células
beta del pancreas son las Unicas en el
organismo que secretan insulina, la cual

tiene efectos anabdlicos sobre sus células
diana; por ejemplo, estimula la entrada
de glucosa al musculo y tejido adiposo,
asi como el consumo de glucosa en el
higado y su almacenamiento; estimula la
sintesis de triglicéridos y la accién de la
lipasa de lipoproteina, ademas del alma-
cenamiento de grasa en el tejido adipo-
so; por otra parte, inhibe la produccién
de glucosa a partir de glucégeno, dismi-
nuyendo la fosforilasa de glucégeno.

En los adultos, el aumento en la in-
gesta de alimentos provoca un aumento
de peso, lo cual lleva a un aumento en
la secrecién de insulina y al desarrollo
de obesidad; la investigadora sefalé que
todo esto a su vez propicia el desarrollo
de sindrome metabdlico, ya que ademas
aumentan los niveles de triglicéridos, se
eleva la tensién arterial y se desarrolla
resistencia a la insulina.

Menciond que el sindrome metabdli-

Estimado de adultos (entre 20-79 anos)
que viven con diabetes, 2017

Fuente: International Diabetes Federation

<50 mil
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@ > 10 millones
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98 millones
65-79 anos

327 millones
20-64 anos

Diabetes en el mundo

Diabetes por edad (20-79 anos)
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191 millones
65-79 anos

A !

438 millones
20-64 anos

Fuente: International Diabetes Federation

co es un conjunto de signos, entre ellos
obesidad central, desérdenes de lipidos
en la sangre como la alta concentracién
de triglicéridos, aumento de la presién
arterial, hiperinsulinemia, resistencia a
la insulina e intolerancia a la glucosa, los
cuales aumentan el riesgo de padecer en-
fermedades cardiovasculares, diabetes y
algunos tipos de cancer.

La investigadora agregd que depen-
diendo de la genética del individuo, una
vez que se haalcanzado este estado puede
desarrollarse sélo obesidad mérbida o lle-
gar al agotamiento de las células beta, re-
ducir la secrecion de insulina y desarrollar
diabetes.

Destacé que 71 por ciento de la po-
blacion mexicana tiene obesidad o so-
brepeso y que a nivel mundial México
ocupa el sexto lugar de personas con
diabetes, las cuales tienen entre 40 vy
59 anos. De mantenerse esta tendencia,
en 2030 habrd mas de 500 millones de
personas con diabetes en todo el mun-
do, la mayoria de ellas viviendo en pai-
ses de ingresos bajos y medios, como el
nuestro.

En su laboratorio desarrollaron un mo-
delo de resistencia a la insulina en ratas
Wistar a las que se da de beber agua con
sacarosa al 20 por ciento, y han observa-
do que a los dos meses de tratamiento
los animales ya presentan aumento de
peso debido a la obesidad abdominal,
altos niveles de triglicéridos en la san-

gre, hiperinsulinemia, resistencia a la
insulina, intolerancia a la glucosa y un
aumento discreto de la presién arterial,
gue asemejan los sintomas del sindrome
metabdlico en los humanos.

En este modelo han estudiado el di-
morfismo sexual en la presentacion del
sindrome metabdlico en ratas hembra y
macho. Encontraron que el desarrollo del
padecimiento es distinto entre ambos se-
xos, debido a que las hormonas sexuales
afectan el peso y la talla de los animales,
ya que las hembras ganan menos peso
y presentan mayores niveles de triglicé-
ridos que los machos. En contraparte,
en los machos la dieta rica en sacarosa
produce hiperglucemia y desarrollo de
hipertension.

Por otra parte, la investigadora men-
ciond que por afios se ha pensado que
la insulina viaja sola en el plasma, pero
su grupo encontrd en el modelo animal
gue una porcién considerable de la insu-
lina secretada viaja unida a la albumina
y al llamado receptor soluble de insulina.
Este receptor se genera cuando hay nive-
les altos de insulina en el plasma y se esti-
mula la protedlisis de la parte externa del
receptor de insulina. Se han encontrado
niveles muy elevados en el plasma de las
personas con hiperinsulinemia.

Asi mismo, han encontrado en culti-
vos de hepatocitos, uno de los tipos ce-
lulares que tienen la mayor cantidad de
receptores de insulina, que el receptor

soluble de insulina se libera de estas cé-
lulas; a mayor cantidad de insulina en el
medio de cultivo, hay una mayor canti-
dad del receptor soluble.

Posteriormente analizaron muestras
de suero de ratas de un modelo de
sindrome metabdlico y encontraron
que los niveles del receptor soluble de
insulina eran dos veces mds altos en los
animales que tenia hiperinsulinemia,
en comparacién con los animales
sanos.Para averiguar si esto también
ocurria en los humanos, compararon
sueros de personas sanas y pacientes
con hiperglicemia e hiperinsulinemia, y
encontraron que estos Ultimos también
tenian niveles altos del receptor.

De acuerdo con estos resultados
que indican que la hiperinsulinemia
estd asociada con el incremento en la
liberacién de los receptores solubles de
insulina de los hepatocitos, la doctora
Hiriart y su grupo consideran que
el receptor podria ser un regulador
importante de la cantidad de insulina
libre que se encuentra en circulacion,
gue es la forma activa de la hormona.

Por ultimo, indicé que en el modelo
animal también han observado que
puede haber una recuperaciéon del
sindrome metabdlico dependiendo
del tiempo de evolucidon, siempre y
cuando las ratas pudieran dejar el
azucar, lo cual no sucede porque les
gusta mucho. i
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Prolacting, guardiana de
la homeostasis metabolica

Sonia Olguin

Cada vez hay mas evidencias de que la pro-
lactina regula la homeostasis metabdlica y
debe estar en niveles ideales como cualquier
hormona para no ser deletérea o dafiina, co-
mento la doctora Yazmin Macotela Guzman
durante el segundo seminario del Programa
de Estrategias de Prevencién de Obesidad y
Diabetes.

Yazmin Macotela es egresada de la Licen-
ciatura en Investigacion Biomédicas Basica y
doctora en Ciencias Biomédicas; sus investiga-
ciones tienen como objetivo identificar facto-
res que reviertan la disfuncionalidad del tejido
adiposo durante la obesidad; para ello utiliza
modelos de obesidad y diabetes en roedores.

La ponente definié la obesidad como la
acumulacién excesiva de grasa corporal; esta
produce enfermedad porque cuando el tejido
adiposo se expande en exceso, puede volverse
disfuncional afectando su accién endécrina y
repercutiendo de manera negativa al metabo-
lismo de la glucosa y de los lipidos.

“En condiciones de obesidad, el tejido adi-
poso hipertrofiado desarrolla mecanismos de
inflamacién y secrecién excesiva de acidos
grasos a la circulacién, lo que se conoce como
lipotoxicidad; esto puede derivar en hiperin-
sulinemia y resistencia a la insulina”, explicd.
Ademas comentd que existe controversia
sobre cual de estas alteraciones se presen-
ta primero, pero su grupo considera que la
hiperinsulinemia y la resistencia a la insulina
ocurren al mismo tiempo y se establece una
retroalimentacién positiva entre ellas que las
exacerba, sentando asi las bases para desarro-
llar multiples padecimientos, como la diabetes
tipo 2 y las enfermedades cardiovasculares.

La doctora Macotela explicé que el teji-
do adiposo visceral y el subcutaneo tienen un
riesgo metabdlico distinto ante la obesidad.
Se conoce desde hace mas de una década que
una acumulacién excesiva de tejido visceral
conlleva un alto riesgo de desarrollar diabetes
y enfermedades metabdlicas, mientras que la
acumulacién excesiva de tejido subcutdaneo no
tiene este riesgo, e incluso hay trabajos que
muestran que es protector. Por esta razon, ella
estudia las diferencias entre los dos tipos de
tejido adiposo.

Agregd que el tejido adiposo visceral de-
sarrolla inflamaciéon ante una condicidon de
obesidad y tiene una secrecién disminuida
de adiponectina, hormona metabdlicamen-
te benéfica que estimula la sensibilidad a la
insulina, por lo que tiene menor sensibilidad
a la insulina que el subcutaneo; ademas, no
presenta adipocitos beige o termogénicos, y
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en cuanto hay una hipertrofia excesiva se des-
encadenan alteraciones metabdlicas como la
inflamacidén y la lipotoxicidad. Por el contrario,
dijo, el tejido adiposo subcutdneo tiene una
baja respuesta inflamatoria ante la obesidad,
presenta una mayor liberacion de adiponecti-
na, mayor sensibilidad a la insulina y presencia
de adipocitos beige; sus mecanismos de ex-
pansién son distintos, y estd mejor equipado
para expandirse.

Con el objetivo de identificar factores que
expliquen las diferencias metabdlicas entre el
tejido visceral y el subcutaneo, asi como en-
contrar factores que preserven la funcién del
tejido adiposo (principalmente el visceral, por
ser metabdlicamente dafiino en condiciones
de obesidad), la doctora Macotela y su gru-
po analizaron mediante un microarreglo de
genes, las diferencias entre preadipocitos vis-
cerales y subcutaneos, y encontraron que los
adipocitos y preadipocitos viscerales tienen
mayor expresion del receptor de prolactina
que los subcutaneos.

La prolactina es una hormona secretada
por la glandula pituitaria y se le conocen mul-
tiples acciones metabdlicas; la mas conocida y
mejor caracterizada es que estimula la prolife-
racion de células B pancreaticas y la secrecidn
de insulina; también estimula la sensibilidad
a la insulina hepatica y es indispensable para
la formacién del tejido adiposo café. Diversos
estudios en roedores muestran efectos de la
prolactina en el tejido adiposo blanco, aunque
esto ha sido controversial. En los afios setenta
se consideraba que la prolactina era diabe-
togénica, pero en afios mas recientes cinco
estudios clinicos indicaron que bajos niveles
de prolactina circulante se asocian con resis-
tencia a la insulina, intolerancia a la glucosa,
diabetes tipo 2 en adultos e incluso obesidad
y sindrome metabdlico en nifios.

Con estos antecedentes, la doctora Maco-
tela y sus colaboradores decidieron investigar
si los bajos niveles de prolactina contribuyen
a la disfuncién metabdlica o si son solamente
una consecuencia de las alteraciones metabd-
licas derivadas de la obesidad. Establecieron
un modelo animal de obesidad en ratas Wis-
tar macho para mostrar que esta hormona es
relevante metabdlicamente también para el
sexo masculino, y no solamente en la repro-
duccién de las hembras. Durante dos meses
las ratas fueron alimentadas con una dieta alta
en grasas, por lo que desarrollaron obesidad
y sindrome metabdlico. Observaron que estos
animales tienen menor expresion de prolacti-
na en la pituitaria y niveles reducidos de pro-

lactina en la circulacion como se ha reportado
en humanos con alteraciones metabdlicas si-
milares.

En el Ultimo mes con la dieta alta en grasa
trataron a las ratas con prolactina a través de
bombas osmoéticas de liberacion prolongada
de la hormona. Encontraron que los animales
con dieta alta en grasa tratados con prolactina
tuvieron una mejor respuesta a la insulina, pa-
recida a la de los animales con dieta control;
es decir, la prolactina aun en animales alimen-
tados con dieta alta en grasa favorece la sensi-
bilidad a la insulina. Observaron también que
los animales tratados con prolactina no mos-
traban alteraciones en la ingesta de alimento
ni en el peso corporal.

Al analizar el tejido adiposo de estos anima-
les encontraron que los que fueron tratados
con prolactina en dieta obesogénica tenian
una masa mayor de tejido adiposo y éste tenia
mas adipocitos; es decir, se habia presentado
una hiperplasia de los adipocitos, que es con-
siderado como un mecanismos de expansion
adiposa saludable (adipocitos nuevos que se
mantienen pequefios y funcionales), y la pro-
lactina habia disminuido la hipertrofia de los
adipocitos viscerales, ya que en las ratas tra-
tadas con prolactina, sus adipocitos eran mas
pequeios que los adipocitos de los animales
tratados con dieta obesogénica sin la hormo-
na. También observaron que este tejido adi-
poso tenia niveles reducidos de interleucina
1 B (IL-1B), una citocina proinflamatoria que
se asocia con la resistencia a la insulina, y por
el contrario, habia niveles elevados de adipo-
nectina en la circulacién, una hormona libera-
da por los adipocitos con efectos metabdlicos
benéficos.

Asi mostraron que la prolactina en condi-
ciones de obesidad favorece la sensibilidad a
la insulina y la funcidn del tejido adiposo. En
concordancia con esto, encontraron que cuan-
do los animales que no expresan el receptor
de prolactina son alimentados con una dieta
alta en grasa, se vuelven mas intolerantes a
la glucosa y mas resistentes a la insulina que
sus contrapartes silvestres. Ademas, estos ani-
males tienen adipocitos mas hipertrofiados en
condiciones de dieta alta en grasas, lo que in-
dica que la falta de sefial de la prolactina tiene
efectos adversos en el metabolismo.

Para conocer si esto mismo ocurria en hu-
manos, el grupo de investigacion establecio
una colaboracion con el Hospital General del
Estado de Querétaro (SESEQ) para obtener
muestras de suero y de tejido adiposo huma-
no, con el objetivo de analizar lo que pasaba
con la prolactina y los marcadores metabdli-
cos en pacientes hombres. Encontraron que
existia una correlacién inversa entre los nive-
les de prolactina, con los niveles de insulina y
la resistencia a la insulina. También notaron
una correlacidn positiva entre los niveles de
prolactina y los de adiponectina.

Posteriormente, dividieron a los pacientes
en dos grupos, los sensibles a la insulina y los



resistentes a la insulina (de acuerdo con su
HOMA-IR), y notaron que estos ultimos tenian
niveles menores de prolactina que aquellos
sensibles a la insulina. Al hacer otra divisidn
entre aquellos que tenian niveles mas altos y
mas bajos de prolactina, encontraron que los
primeros eran significativamente mds sensi-
bles a la insulina, y tenian niveles mas altos
de adiponectina en la circulacion que aquellos
pacientes con niveles mds bajos de prolacti-
na. De esta manera se comprobd que tanto
en roedores (ratas y ratones), como en el hu-
mano la prolactina tiene efectos metabdlicos
benéficos.

Después evaluaron en biopsias la expre-
sion de algunos marcadores importantes para
la funcién adiposa, como la adiponectina y el
transportador de glucosa 4 (Glut4). Observa-
ron que, en pacientes con niveles elevados
de prolactina, el tejido adiposo presenta una
expresion mayor de marcadores de funcidn
adiposa (Glut4, adiponectina, Pparg). Cuando
evaluaron la expresion de prolactina en el pro-
pio tejido adiposo (esto es interesante porque
el tejido adiposo humano produce prolactina,
pero el de roedores no) ésta se correlaciond
también con marcadores de funcion del tejido
adiposo como la adiponectina y el Glut4.

La doctora Macotela comenté que de
acuerdo a sus resultados, el mecanismo que
explica los efectos de la prolactina promovien-
do la sensibilidad a la insulina y la funcion del
tejido adiposo, estd mediado por los factores
de transcripcion PPARy y XBP1s que son rele-
vantes para la funcion del tejido adiposo, am-
bos promueven la secrecion de adiponectina
y la formacién de nuevos adipocitos sanos
(hiperplasia), disminuyendo a su vez la hiper-
trofia y la inflamacién; lo que en conjunto,
estimula la sensibilidad a la insulina en con-
diciones de obesidad. La investigadora afirmo
que los hallazgos de su grupo apoyan la idea
de que los niveles bajos de prolactina que se
presentan en humanos con distintas enferme-
dades metabdlicas si contribuyen a las altera-
ciones derivadas de la obesidad, y sugieren
que se requieren niveles ideales de prolactina
para mantener la homeostasis metabdlica.

Posteriormente estudiaron si la prolactina,
ademds de sus efectos clasicos promoviendo
la lactancia, tiene efectos metabdlicos en las
crias, y si alteraciones en los niveles de pro-
lactina en la leche materna en condiciones de
obesidad contribuyen a las alteraciones me-
tabdlicas en el infante derivadas de una dieta
materna obesogénica. Para analizar esta posi-
bilidad, usaron un modelo de obesidad en la
rata, en el que a partir del dia postnatal 1y
durante toda la lactancia (21 dias) dieron una
dieta alta en grasa a un grupo de madres, y a
otro grupo en la misma dieta le administraron
prolactina a través de bombas osmdticas. Las
crias no tenian ningln tratamiento mas que la
leche que recibian de sus madres; es decir, un
grupo recibia leche proveniente de una mama
alimentada con una dieta control, otro leche

de madres alimentadas con una dieta obeso-
génica, y otro leche proveniente de madres
alimentadas con dieta obesogénica que tenia
niveles elevados de prolactina.

Observaron que al inicio de la lactancia en
el suero de la madre habia 150 nanogramos
de prolactina por mililitro, mientras que en la
leche habia 600 nanogramos por mililitro, lo
que indica que existe un mecanismo para con-
centrar a la prolactina en la leche. Encontraron
que en las madres en dieta obesogénica, los
niveles de prolactina en la leche disminuyeron
significativamente durante toda la lactancia,
por lo que las crias recibieron leche con menos
prolactina que los animales control. Como se
esperaba, las madres tratadas con prolactina
tuvieron niveles elevados de la hormona tanto
en el suero como en la leche.

La dieta obesogénica resulté en una menor
produccién de leche, pero esto se revirtié en
las madres tratadas con prolactina. Al estudiar
la glandula mamaria, que es el tejido que pro-
duce lalechey es el responsable de concentrar
la prolactina en ella, resulté que en condicio-
nes de obesidad la glandula mamaria fue mas
grande, con mds tejido adiposo y una menor
area parenquimal, es decir con menos epitelio
mamario funcional. Asi, la dieta obesogénica
solamente durante la lactancia causa altera-
ciones dramdticas en la morfologia de la glan-
dula mamaria y esto se observa también en
marcadores de funcién de la gldndula, como
la expresidn de beta-caseina, proteina acidica
de la leche, alfa- lacto albumina, ademas la ex-
presion del propio receptor de prolactina dis-
minuye dramaticamente y hay mds inflama-
cién, expresion de TNFa, y mayor expresion
de TPH 1, enzima involucrada en la involucion
de la glandula cuando termina la lactancia. Sin
embargo, en las madres que fueron tratadas
con prolactina todas estas alteraciones se pre-
vinieron, y de manera importante, los niveles
del receptor de prolactina regresaron a la nor-
malidad.

En cuanto a las crias de madres en dieta
obesogénica, se conoce bien que son mas pe-
sadas, tienen mayor adiposidad visceral y sub-
cutdnea; desarrollan higado graso y resistencia
a la insulina. Sin embargo, cuando las madres
fueron tratadas con prolactina, a pesar de que
las crias consumieron una leche obesogénica,
su peso corporal fue ligeramente menor y tu-
vieron menos adiposidad visceral, los niveles
de triglicéridos hepaticos disminuyeron, asi
como la hiperinsulinemia y la resistencia a la
insulina. Para evaluar si los efectos benéficos
de la prolactina en las crias eran indirectos a
través de mejorar la morfologia y funcion de la
glandula mamaria y por ende la composicién
de la leche, o si por otro lado eran directos,
ejercidos por la prolactina presente en la leche
materna actuando en las crias, se traté con
prolactina a algunas de las crias provenien-
tes de madres en dieta obesogénica, por via
oral. Encontraron que el tratamiento oral con
prolactina en las crias que recibian una leche

obesogénica, fue capaz de reducir la adiposi-
dad visceral, disminuir la apariencia de higado
graso, asi como aminorar la resistencia a la in-
sulina en las crias.

Una evidencia de que la prolactina prove-
niente de la leche materna ejerce efectos en
drganos blanco de las crias, la encontraron al
estudiar la via de sefial candnica de prolacti-
na que es STAT-5; las crias control presentaron
una fosforilacion basal de STAT-5 en el higado,
mientras que en las crias de las mamas en die-
ta alta en grasa esta fosforilacidon disminuyé.
Esto lo interpretaron como resistencia a la
prolactina, porque hay una baja en sus efectos
a pesar de que las crias presentaron niveles
normales de prolactina circulante. Mientras
que cuando trataron a la madre o a la cria con
prolactina, la fosforilacion de STAT-5 regresé a
los niveles control.

Asi, por primera vez el grupo de la doctora
Macotela mostré que la prolactina de la ma-
dre promueve la homeostasis metabdlica en
las crias, y que durante la lactancia. Ademas,
una dieta materna obesogénica afecta el de-
sarrollo y la funcién de la glandula mamaria;
asi como la composicion de la leche, lo que
deriva en una funcidn metabdlica alterada en
la cria (obesidad, adiposidad, higado graso,
hiperinsulinemia y resistencia a la insulina),
estos efectos de la dieta, dijo, estan mediados
en parte por una accién disminuida de la pro-
lactina en la madre, pero también por niveles
disminuidos de prolactina en la leche. Por el
contrario, si se restablecen los niveles de pro-
lactina en la madre, la glandula mamaria se
desarrolla y funciona de mejor manera y los
niveles de prolactina en la leche se elevan,
mejorando el metabolismo de la cria. Por ello
proponen que la prolactina es un guardian de
la homeostasis metabdlica desde el nacimien-
to hasta la vida adulta. “La prolactina es una
hormona que, como cualquier otra, necesita
estar en niveles ideales, un exceso de prolac-
tina o poca prolactina, excepto en una condi-
cion fisioldgica especial, es deletérea o dafiina
para la homeostasis metabdlica”, concluyé la
doctora Macotela.

{
il
Doctora Yazmin Macotela Guzman
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Recomendaciones
en caso de robo de telefono celular

David Rico
Seccion de Computo

En los ultimos cinco afios el robo de telé-
fonos celulares en la CDMX se ha incre-
mentado de manera exponencial, prueba
de ello son los datos duros publicados por
la PGICDMX en el Boletin Estadistico de la
Incidencia Delictiva en la Ciudad de México
a finales del ano 2017, donde se
registraron 40 denuncias (en pro-
medio) al dia, la cifra actualizada
a mayo del afio en curso aumen-
té a 120 casos diariamente. De
los datos anteriores deducimos
que el numero de incidentes se
triplicd en un periodo menor a
seis meses, pero también de-
bemos tener en cuenta que es-
tas cifras estan sujetas a cierta

variacién respecto a la realidad -

debido a que en México un pro-
blema grave es que no tenemos
una cultura para denunciar los
delitos.

Ahora bien, ¢Cémo es que se
da este tipo de actividad delicti-
va?, para responder a este cues-
tionamiento no hay informacién
oficial publicada porlas autoridades de la
procuracion de justicia sobre las modali-
dades de robo, pero es bien sabido que el
robo a transelnte es el mas recurrente.
Hoy en dia existen bandas criminales que
se organizan para el robo de celulares en
estaciones de gran afluencia en el Sistema
Colectivo Metro y Metrobus; los criminales
analizaron el funcionamiento de ambos sis-
temas y determinaron que el punto clave
para despojar a una persona de su celular
es el momento cadtico del ascenso y des-
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censo de los usuarios en las horas pico; es
entonces que mediante empujones hacen
que el hurto sea "un acto de magia" como
en los buenos tiempos del reconocido mago
David Copperfield; en algunos casos el afec-
tado percibe cuando le es extraido el apara-

e a

010111011101016111011101
101111110110101111110110
T T T N
1 1 1

Imagen: https://pngtree.com/freepng/vector-painted-hacker_2576392.html

to pero en la mayoria de ellos se da cuenta
cuando ya es demasiado tarde; también son
comunes los asaltos en las rutas concesio-
nadas de transporte publico por personas
que generalmente no rebasan los 30 afios
de edad.

De acuerdo con un reportaje realizado
por grupo Excélsior, las estaciones del metro
Bellas Artes, Zocalo, Pino Sudrez e Hidalgo
son en las que mds se cometen este tipo de
ilicitos, y en el caso del metrobus la estacion
gue mas incidencia delictiva tiene es Polifo-

rum; sin embargo, no esta de mds conside-
rar que hay riesgo potencial en otras esta-
ciones de ambos sistemas de transporte.

Una solucion total y efectiva no existe
en este momento, pero si hay algunas re-
comendaciones para minimizar la proba-
bilidad de ser victimas de este
delito; cuando nos encontremos
en el transporte publico se debe
elegir en el dispositivo el modo
“sin sonido”; no utilizar el telé-
fono celular a menos que sea
estrictamente necesario en es-
taciones con gran afluencia de
usuarios y resguardarlo en alguin
lugar clave junto con los objetos
de valor; monitorear el resguar-
do y no distraerse pese a los em-
pujones. Si ya fuimos victimas de
este delito, es necesario suspen-
der la linea por robo con el pro-
veedor de telefonia celular con
el que tengamos contrato. Ade-
mas se debe tratar de borrar la
informacion del teléfono, para el
caso del iphone es necesario ha-
cerlo a través del servicio iCloud; en android
es posible hacerlo por medio de la app “En-
contrar mi dispositivo”. La lltima recomen-
dacion y quizd la mas importante es tener a
la mano el nimero IMEI* asociado al celular
que se encuentra en la factura de nuestro
teléfono para solicitar al proveedor que ese
celular ya no se pueda conectar a la red de
telefonia. l

1) IMEI (Identidad Internacional de Equipo Mdvil) identificador
Unico de teléfonos celulares a nivel mundial.



