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ARTiCULO DE REVISION

Medicina genomica aplicada
a la salud pablica

Ana Burguete, Dra en C,(") Victor H Bermtdez-Morales, M en C,

12)

Vicente Madrid-Marina, Dr en C.(V

Burguete A, Bermuidez-Morales VH, Madrid-Marina V.
Medicina genémica aplicada a la salud publica.
Salud Publica Mex 2009;51 supl 3:5379-S385.

Resumen

La gendmica, visualizada como una disciplina cientifica en-
cargada del mapeo, secuenciacion y andlisis de los genomas,
ha facilitado la identificacion y comprension de las formas
de organizacion y funcién de los genes de los organismos, lo
cual ha generado un amplio conocimiento de la estructura
y la funcién de los genomas. La influencia de la gendmica en
la medicina ha creado una nueva vision acerca de la forma
de percibir los episodios patoldgicos y fisiologicos, tras
conocer la influencia de las variaciones genéticas sobre la
susceptibilidad a la enfermedad. En la salud publica, mediante
la epidemiologia genética, el conocimiento genético ha pro-
movido acciones individuales y poblacionales para evaluar
el efecto de la distribucién de los determinantes genéticos
y su interaccion con factores ambientales en la etiologia de
las enfermedades humanas. De modo adicional, la medicina
gendmica propone nuevos sistemas de diagnostico, relaciones
genéticas y alteraciones alimenticias, respuesta especifica a
diversos medicamentos y disefio de nuevos fairmacos para
grupos susceptibles. Sin embargo, los grandes avances de la
medicina genémica en el campo de la salud aln son sélo
promisorios.
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An overview in genomic medicine and public health.
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Abstract

Genomics, as a scientific discipline responsible for genome
maps, sequencing and functional analysis of genomes, allows
for continually expanding knowledge of the structure and
function of genomes.The influence of genomics on medicine
generates a new perspective for how we perceive health
and disease, knowing the influence of genetic variations on
susceptibility to disease. In the area of public health, genetic
epidemiology translates genetic knowledge into individual and
public actions, evaluating the effect of the distribution of ge-
netic determinants and their interaction with environmental
factors involved in the etiology of human diseases. In addition,
genomic medicine suggests new diagnostic systems, genetic
associations and nutritional disorders, specific responses to
diverse drugs, and the design of new drugs for susceptible
groups.And yet, the greatest advances in genomic medicine
in the field of health are forthcoming.
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La gendmica, visualizada como disciplina cientifica
encargada del mapeo, secuenciacién y andlisis de los
genomas, ha facilitado la identificacién y la comprensién
de la funcién de los genes. Esta ciencia se divide en
estructural y funcional. La gendémica estructural carac-
teriza la naturaleza fisica y expresion de los genomas
completos; por su parte, la genémica funcional estudia
los mecanismos de accién de los genes.'? En medicina,
la gendmica abre una nueva perspectiva para entender
los procesos biolégicos de salud y enfermedad e influye
de manera directa acerca de cémo percibir las distintas
afecciones.® Las variaciones del genoma y su relacion
con la enfermedad son claves muy importantes para
entender, diagnosticar, tratar y quizd incluso prevenir
algunas enfermedades.* De esta manera, la medicina
gendmica permitird la reclasificacion de las anomalias
y algtin dfa creard una nueva y mejor préctica clinica,
més predictiva y personalizada (cuadro I).57

En virtud de la amplitud del campo de la genémica,
que incluye disciplinas relacionadas como la trascripté-
mica, la protedmica y la epigendmica, entre otras mds, en
esta revision solo se alude a todo aquello relacionado con
el DNA, tal y como se encuentra en el genoma, incluidos
polimorfismos, mutaciones, inserciones y deleciones de
material genético.

El genoma humano

El genoma humano estd organizado en 23 pares de
cromosomas, que contienen cerca de 30 000 genes que
codifican entre 250 000 y 1 000 000 de proteinas® conte-
nidas en 100 millones de pares de bases.”®

El cédigo genético depende de combinaciones de
tres de los nucleétidos que forman la hebra del ADN.
Estos, adenina (A), citosina (C), guanina (G) y timina
(T), dan lugar a los aminoécidos, que especifican todas
las propiedades biolégicas de las protefnas, de tal forma
que conocer la secuencia de un gen predice la secuencia
de la protefna y su funcién biolégica. Un cambio en
la secuencia de nucledtidos, por sutil que sea, puede
tener un significado funcional trascendental que puede

Cuadro |
LA MEDICINA PERSONALIZADA

Prevencion-diagndstico-tratamiento individual

*  Prediccion genética de sensibilidad a enfermedades.

*  Andlisis de las caracteristicas moleculares concretas de la enfermedad
(diagnostico molecular).

*  Prediccion de sensibilidad/ resistencia a tratamientos y a sus efectos ad-
versos, en funcién de las caracteristicas del paciente y la enfermedad.

» Disefio de una terapia especifica en funcién de los datos anteriores.
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predisponer a una enfermedad;’ esto es de particular
importancia en las enfermedades complejas y no asf en
aquellas que tienen un patrén de herencia mendeliano
dominante o recesivo.

Uno de los mayores retos en el estudio de las en-
fermedades complejas ha sido la generacién de perfiles
gendmicos que permitan establecer la relacién entre los
cambios genéticos y el comportamiento clinico y tera-
péutico. Esta relacion de la enfermedad puede servir
para caracterizar marcadores prondsticos de suscep-
tibilidad a enfermedad, que sirvan como respuestas
predictivas para distintas modalidades terapéuticas
o bien ser blanco de terapias futuras.!®!! Los estudios
de la medicina genémica aportan la posibilidad de
encontrar un locus que identifique la “heredabilidad”
en enfermedades complejas, tanto en las caracteristicas
propias de un gen (polimorfismos), como cuantitativa-
mente al considerar niimero de copias, amplificaciones
y deleciones del gen.

Los polimorfismos de un solo nucleétido o SNP
(por sus siglas en inglés single nucleotide polymorphism)
son variaciones en la secuencia del ADN caracterizadas
por cambios de un solo nucledtido (A, T, Co G) alo largo
del genoma.'**Los SNPs ocurren con una periodicidad
aproximada de cada 100 0 300 bases a lo largo de los 3 000
millones de bases del genoma humano y proporcionan
90% de la variabilidad genética humana. Los SNPs
aparecen en regiones codificantes y no codificantes del
genoma, son bialélicos, relativamente estables al paso del
tiempo y se transmiten de una generacién a otra.'**

Las variaciones en la secuencia de nucleétidos
presentes en el ADN pueden tener un gran impacto
sobre la forma en que los seres humanos responden a
las agresiones ambientales, entre ellas agentes infec-
ciosos, toxinas, compuestos quimicos, componentes de
la dieta y farmacos. En consecuencia, el estudio de la
distribucién de los SNPs en genes definidos del genoma
en ciertas poblaciones especificas es fundamental para
comprender los procesos biolégicos, las enfermedades y
larespuesta a los agentes terapéuticos. Debido a que las
regiones no codificantes del genoma contienen mdiltiples
secuencias reguladoras, los estudios de gendmica no
deben limitarse a la bisqueda de estos posibles marca-
dores en genes codificantes (~2% del genoma).’s

El Proyecto Internacional de Mapeo de Haplotipos
(HapMap)'® consiste en bases de datos publicas que
contienen hoy dia mds de dos millones de cambios de
bases como marcadores con frecuencias alélicas veri-
ficadas. Hasta la fecha se han reportado cerca de tres
millones de SNPs relacionados con distintas enferme-
dades, sobre todo de tipo monogénico.!¢ Sin embargo,
como ya se menciond, en enfermedades complejas no
mendelianas, como las enfermedades cardiovasculares
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(arterioesclerosis), oncolégicas, nutricionales (diabetes,
obesidad), degenerativas (p. €j., Parkinson y Alzheimer),
autoinmunitarias (p. ej., esclerosis multiple, artritis reu-
matoide), alérgicas (asma) y otras, su estudio es dificil
por la gran variedad de defectos genéticos vinculados
con penetrancia variable en virtud de la compleja com-
binacién de genes de susceptibilidad y la influencia de
factores externos en su desarrollo;'®!” por consiguien-
te, se necesitan estudios de gran escala efectuados en
poblaciones especificas para la identificacién de los
genes de susceptibilidad relacionados con diferentes
anomalias.’®

Genoémica y epidemiologia

La gendmica en salud publica evalda el efecto y la inte-
raccion de los genes y el ambiente sobre la salud de la
poblacion. Por lo regular, los epidemiélogos estudian la
relacién entre el ambiente (entendido en sentido amplio)
y la aparicién de enfermedades en el ser humano. Por
otro lado, los investigadores del campo de la genética
poblacional evaldan los efectos de la estructura de la
poblacién y las fuerzas de la seleccion sobre la frecuencia
de los rasgos genéticos.!*?

La epidemiologia genética combina el método ge-
nético con el epidemiolégico para analizar la variacién
genética en poblaciones humanas y su relacién con las
variaciones fenotfpicas normales y patolégicas. En este
contexto, los epidemidlogos genéticos evaltan la dis-
tribucién y los determinantes de los rasgos genéticos
en poblaciones humanas y describen la funcién de los
factores genéticos y su interaccién con factores ambien-
tales en el origen de las enfermedades humanas.2** Por
lo tanto, para definir la epidemiologfa genética deben
abarcarse todos los aspectos de la genética poblacional,
excepto la evolucion, incluidos el fenotipo, las interac-
ciones genético-ambientales y los modos de transmision
relacionados con la salud o la ubicacién de los genes
que provocan enfermedades.”**! Este nuevo abordaje
epidemiolégico de la genémica plantea la posibilidad
para detectar poblaciones en riesgo, tras combinar los
factores de riesgo convencionales y los genéticos; es
decir, este andlisis genético puede usarse para identificar
alosindividuos que tienen riesgos genéticos adicionales
y en quienes la reduccién de otros factores de riesgo no
genéticos resultaria beneficiosa como una herramienta
preventiva de enfermedad.?

Las herramientas gendmicas son determinantes
para el disefio de estudios epidemioldgicos, el analisis
y lainferencia causal de factores ambientales vinculados
con la enfermedad.?>? Existen diferentes conductas de
estudio que tienen como objetivo identificar un polimor-
fismo o variante en un gen relacionado con una afeccion.
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Para obtener evidencia de que una enfermedad posee
una base genética, se utilizan los estudios de agregacion
familiar o de gemelos. Para localizar los genes de interés
para un determinado padecimiento, se realizan estudios
denominados de ligamiento (linkage), que emplean
como marcadores genéticos una serie de polimorfismos
repartidos a lo largo del genoma. En estos estudios se
utilizan familias grandes con varios miembros afecta-
dos y ello hace posible identificar zonas del genoma
de interés.®* Para identificar con mayor precision los
genes de interés afectados, se conducen estudios de
asociacién genética, en los que se compara la frecuencia
relativa de las diferentes variantes polimérficas de los
genes candidatos entre los individuos afectados y un
grupo control adecuado.?26%

Diversos disefios epidemiolégicos basados en indi-
viduos no relacionados pueden emplearse para conducir
estudios de asociaciones genéticas. Los estudios de
casos y controles son los mds usados para estudiar los
determinantes de mutaciones humanas, evaluar el papel
que desempefian los indicadores genéticos inespecificos
(consanguinidad y mezcla de razas) en el origen de las
enfermedades y determinar la funcién etiolégica de
los rasgos genéticos.””?® También se pueden utilizar
disefios basados en familias, en los cuales los individuos
control son parientes de los casos, como los disefios de
casos y hermanos sanos o trios (caso y padres).®* Un
estudio de asociacion genética se disefia para determi-
nar la relacion que existe entre uno o mas marcadores
genéticos y la frecuencia o gravedad de un suceso en
particular. Estos protocolos son similares a los estudios
de asociacion entre variables demograficas, ambientales,
caracteristicas clinicas y una enfermedad en particular,
con la diferencia de que en vez de explorar, por ejemplo,
el efecto de la edad, el nivel de colesterol y su relacién
con una enfermedad coronaria, la caracteristica bajo
estudio es un marcador genético, en relacion con un
trastorno o fenotipo.*3!

Una de las grandes aportaciones de la epidemio-
logfa genética en la salud radica en evaluar el efecto
terapéutico de un farmaco frente a una enfermedad y
como éste depende de la variabilidad interindividual
de la respuesta a dicho fdrmaco. Esta variabilidad se
vincula de manera intrinseca con las caracteristicas
genéticas del sujeto reguladas por factores fisiologicos,
patolégicos y ambientales, ademds de una particular do-
tacion genética del individuo. En esta dotacién genética
subyacen factores farmacocinéticos determinantes de la
concentracion del farmaco en su lugar de accién y en los
factores farmacodindmicos (accién especifica del farmaco)
ligados a la manifestacién propia de la enfermedad y la
reaccién adversa de éste.* Por lo tanto, la farmacologia
del futuro realizard una terapéutica individualizada tras
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vigilar el cociente beneficio-riesgo en los sujetos; es decir,
determinard el fArmaco de eleccién para la manifestacion
especifica de la enfermedad en la persona y la dosis apro-
piada para conseguir el efecto terapéutico, con un riesgo
de reacciones adversas minimo.*2

Aunque los términos farmacogenética y farmaco-
gendmica se han utilizado con frecuencia de manera in-
distinta, en la actualidad existe ya una opinién undnime
para referirse a la farmacogenética como el estudio de las
bases genéticas que modifican la respuesta individual a
los farmacos; esto es, estudia la estirpe entre genotipos
individuales y la capacidad de metabolizar un com-
puesto. Por su parte, la farmacogendmica analiza las
aplicaciones de la tecnologia genémica en el desarrollo
de farmacos y terapéuticas mediante la deteccién y
vigilancia del tratamiento de la causa molecular de las
enfermedades.** Ambas disciplinas comparten muchos
puntos en comtin; por ejemplo, la btisqueda de formacos
mds especificos para la enfermedad (un objetivo de la
farmacogendmica) pasa por la localizacion de blancos
terapéuticos que la farmacogenética proporciona. El
desarrollo de los métodos de andlisis masivos de SNPs
permitird asignar a cada individuo un “perfil de SNPs”
que recoja informacién sobre diversas dreas del genoma
relacionadas con la eficacia y la tolerancia a diversos
agentes terapéuticos. Ademds, se han descubierto genes
relacionados con las diferencias de respuesta frente
a los farmacos.®*3 Una enfermedad progresiva que
desarrolla resistencia a los tratamientos podra tratarse
con terapias alternativas dirigidas a blancos especificos
participantes en los mecanismos de resistencia.”

Por otro lado, el desarrollo genémico hard posible
conocer con precision de qué modo algunos factores
ambientales, como los componentes de la dieta, influyen
de forma notoria en los patrones de expresién de la infor-
macion genética, ademds de alteraciones patolégicas, lo
cual se basa en la constitucion genética de las personas.
Esta nueva era de la nutricién molecular (interacciones
genes-nutrimentos) posee dos dreas esenciales: la nutri-
gendmica, que estudia la influencia de los nutrimentos
sobre la expresion de genes, y la nutrigenética, que
evalda la influencia de las variaciones genéticas en la
respuesta del organismo a los nutrimentos.>*#? La
primera suministra un conocimiento molecular sobre
los componentes de la dieta que contribuyen a la salud
mediante la alteracién de la expresion o estructuras,
segtn sea la constitucién genética individual.*’

Los principios de la nutrigenémica son: a) los
componentes de la dieta directos o indirectos pueden
alterar la expresion o estructura de los genes; b) la dieta
puede ser un factor de riesgo de una enfermedad; c)
algunos genes regulados por la dieta (y sus variantes
comunes) pueden desempefiar una funcién en el inicio,
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incidencia, progresién o gravedad de las enfermedades
cronicas; d) el grado en el cual la dieta influye sobre el
binomio salud-enfermedad puede depender de la cons-
titucion genética individual; y e) cualquier intervencion
dietética basada en el conocimiento de las necesidades
nutricionales, el estado nutricional y el genotipo (p. €j.,
«lanutricién individualizada ») serd util para prevenir,
mitigar o curar las afecciones crénicas.*’

M4s atin, la nutrigenética engloba el andlisis re-
trospectivo de las variantes genéticas de los individuos
que inducen la respuesta clinica a los nutrimentos, lo
cual permite la posibilidad de personalizar la nutri-
cion de acuerdo con la constitucién genética de los
consumidores, sin perder de vista el conocimiento de
las variantes genéticas que afectan al metabolismo de
los nutrimentos y los blancos de los nutrimentos. El
progreso de la nutrigenémica y la nutrigenética estard
ligado al consumo de dietas personalizadas para evitar
elinicio dela enfermedad y optimizar el mantenimiento
de la salud humana.*#42

La genémica y los sistemas diagnésticos

Las pruebas diagnésticas basadas en la secuencia del
ADN se consideran fundamentales en la aplicacion
médica en el dltimo decenio. Dichas pruebas permitirdn
en un futuro muy cercano la identificacién y caracteri-
zacion de un elevado niimero de genes que ocasionan
padecimientos humanos. Las pruebas genéticas pueden
usarse para el diagndstico de enfermedades, confirmarlo
o proporcionar informacién prondstica acerca del curso
de alguna enfermedad. Asimismo, confirman la existen-
cia de afecciones en individuos asintomdticos y, con un
grado de precisién muy certero, predicen el riesgo de
futuras anomalias en sujetos sanos o su progenie.*

Las estrategias tipicas para el diagnéstico genético
pueden clasificarse como directas o indirectas, segtin
sea que detecten o no el gen. En el primer caso es po-
sible determinar el diagndstico tras identificar en los
pacientes las diferentes mutaciones relacionadas con
enfermedades genéticas raras que presentan patrones de
herencia mendeliana. Estas anormalidades incluyen las
distrofias mioténicas y muscular de Duchenne, fibrosis
quistica, neurofibromatosis tipo 1, anemia de células
falciformes y enfermedad de Huntington.*

La segunda medida o método indirecto, indepen-
diente del conocimiento del gen causal, se fundamenta
en el estudio de la herencia conjunta de diferentes
marcadores y el locus de la enfermedad estudiada. Para
este fin es preciso que el marcador utilizado muestre
un solido nexo con el locus de interés.*® Para aplicar
el diagndstico indirecto deben tenerse en cuenta los
siguientes puntos: a) el gen causal del trastorno debe
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estar localizado; b) se requieren marcadores polimérfi-
cos informativos, intragénicos o adyacentes a dicho gen;
¢) son necesarias muestras de varios familiares (sanos y
afectados) y no puede realizarse si tan sélo se dispone
del caso indice; d) es imprescindible un diagndstico
clinico preciso de los familiares del caso indice; e) la
recombinacién genética entre el marcador y el gen puede
reducir la probabilidad del resultado y f) en presencia de
heterogeneidad genética debe analizarse el ligamiento
con todos los posibles locus.®

Por otro lado, en la actualidad ya existen pruebas
para detectar mutaciones para un pufiado de afeccio-
nes mds complejas, como el cdncer de mama, ovario y
colon a nivel poblacional. Aunque estas pruebas tienen
algunas limitaciones, pueden utilizarse para calcular el
riesgo en individuos presintomaticos con antecedentes
familiares de algtin trastorno. De esta manera, el andlisis
molecular de biopsias es uno de los campos en los que
ya se ha comenzado a trabajar; por ejemplo, mediante
el empleo de los denominados “chips de ADN” se ha
vigilado la expresién simultdnea de una gran cantidad
de genes en biopsias de pacientes con cdncer de mama
o algunos tipos de linfoma o bien la deteccién del ADN
del virus del papiloma humano. Mediante estas pruebas
genéticas serd posible reducir en grado considerable la
incidencia de cancer cervicouterino y en consecuencia
disminuir la mortalidad por esta causa.**

La clasificacién de los pacientes de acuerdo con sus
patrones de expresion génica puede, de manera ulterior,
correlacionarse con su pronéstico, con respuesta a de-
terminadas terapias o bien con capacidad para generar
metdstasis del tumor primario. Un beneficio potencial
de estas pruebas genéticas es que pueden suministrar
informacién que ayude a los médicos y pacientes a
controlar la enfermedad de forma mds efectiva.*4

Gendémica: vacunas y terapia génica

Hace 35 afios, el desarrollo de la biologfa molecular y la
tecnologia del ADN recombinante hizo posible avances
en lainvestigacién en la salud. Desde entonces estas tec-
nologias han develado lentamente los secretos molecu-
lares de los genes y agentes infecciosos relacionados con
la enfermedad. Sin embargo, la visién de la investigacién
en el campo de la salud ha dado saltos muy importantes
con la genémica. No sélo se enfoca en la secuenciacion
de genomas, como ya se ha descrito, sino que permite
una exhaustiva identificacién de los genes candidatos,
biomarcadores, vacunas y blancos antimicrobianos en
favor de controlar las anomalfas.*>4

Durante el siglo pasado, varias técnicas se emplea-
ron para el desarrollo de vacunas e incluyen el uso de
bacterias vivas y virus atenuados, ademas de microorga-
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nismos muertos. Sin embargo, el objetivo principal del
desarrollo de nuevas vacunas es la rdpida identificacion
delos antigenos altamente inmunogénicos y protectores.
La gen6mica ha contribuido en sumo grado a proveer un
nuevo impulso para el campo microbiano; la secuencia
gendmica completa de un patégeno humano representa
un nuevo campo apenas explorado para la produccién
de nuevas vacunas y farmacos antimicrobianos.*4”

Enla era posgendmica, basada en la disponibilidad
de la secuencia genémica entera de un organismo, tres
nuevas disciplinas de biologia molecular han emergido:
la gendmica, el perfil transcripcional y la proteémica.
Todas estas tecnologias tienen el potencial de acelerar los
procesos de identificacién de antigenos como blancos de
vacunas, ademds de validar y extender el rango de los
antigenos candidatos para las vacunas. El progreso de
estas nuevas tecnologias ha llevado a la consolidacion
de la ciencia de la bioinformatica para el tratamiento y
la evaluacion critica de la gran cantidad de informacién
generada.®®%

Mads todavia, la transferencia de genes o terapia
génica posee un potencial para el tratamiento y aun
para la curacién de algunas afecciones genéticas y
adquiridas, como el cdncer y el sida, mediante el uso
de genes normales para reemplazar genes defectuosos
o bien magnificar alguna funcién, como la reacciéon
inmunitaria. Hasta la fecha, mds de 500 protocolos
de terapia génica se realizan alrededor del mundo y
suponen la participacién de unos 3 500 pacientes. La
mayoria (78%) se lleva a cabo en Estados Unidos de
América, seguido de Europa (18%). Aunque muchos
de los protocolos estdn enfocados en el tratamiento de
diversos tipos de cdncer, algunos estudios comprenden
también enfermedades multigénicas y monogénicas, asf
como padecimientos infecciosos y cardiovasculares. Los
primeros protocolos de terapia génica se idearon para
corregir enfermedades hereditarias. Trastornos bien
definidos, como la deficiencia de la enzima desaminasa
de adenosina o la enfermedad crénica granulomatosa,
resultaron atractivos para los estudios clinicos debido
a la posibilidad de corregir la deficiencia de un gen
a través de la insercion de una copia normal del gen
mutado o deficiente.’!

El gen insertado se integra exactamente en el mismo
sitio y se regula de igual manera al gen defectuoso. En
la actualidad, esta medida se ha aplicado sélo a células
totipotenciales embrionarias murinas y no estén dispo-
nibles para la terapia génica somatica. En el caso de las
enfermedades hereditarias monogénicas, la terapéutica
génica somadtica sirve como “terapia de sustitucion”.
Por lo tanto, el éxito de esta forma estd limitada por la
vida media de las células genéticamente modificadas en
el organismo. A menos que las células totipotenciales
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transfectadas con genes terapéuticos se autorenueven,
esta modalidad terapéutica deberd repetirse a lo largo
de la vida del paciente.

En contraste con las enfermedades hereditarias,
caracterizadas por defectos monogénicos bien definidos,
la mayoria de los canceres humanos se desarrolla en
procesos de multiples pasos que implican alteraciones
de varios genes. La introduccién de una copia de un
gen supresor de tumores en células tumorales puede
prevenir o revertir el fenotipo maligno in vitro.>>* Sin
embargo, esta alternativa no ha tenido éxito cuando
se aplica a la clinica, ya que todas las células malignas
deben transfectarse con una copia normal del gen con
este procedimiento, mientras que las células normales
deben protegerse. Este nivel de eficacia y especificidad
atn no se logra con el estado actual de la tecnologfa de
la terapia génica.

Hoy en dfa, los protocolos de terapia génica en
oncologia usan diferentes estrategias, como la insercion
de genes de citocinas, los cuales pueden al parecer au-
mentar la reaccién inmunitaria de los pacientes,* y
la insercion de genes suicidas, los cuales pueden matar
de forma selectiva a las células tumorales transducidas
mediante la activacién de un mecanismo autotéxico. De
manera adicional, existen una gran variedad de medidas
prometedoras que estdn en evaluacion preclinica, como
el uso de los oligonucleétidos antisentido y las ribozimas
especificas para determinado gen, con el fin de bloquear
la expresi6n de un gen particular.5

En fecha reciente se ha aplicado otra forma de inte-
rrupcién de la sintesis de protefnas, mediante los ARN
de interferencia (ARNi).” En consecuencia, la terapia
génica adn enfrenta el reto de superar muchos obstd-
culos cientificos antes de convertirse en una préctica
médica comtn para el tratamiento de las enfermedades
humanas.”

Conclusiones

La mision y los objetivos de la genémica son promover
la incorporacién de los hallazgos y descubrimientos de
la ciencia gendmica a la préctica de la salud ptblica. Se
concentran en la funcién que cumple la salud ptblica
para mejorar las intervenciones disefiadas, diagnosticar,
prevenir y controlar las principales enfermedades cré-
nicas, infecciosas, ambientales y ocupacionales, lo que
permitird como efecto reducir o eliminar inequidades
sociales. Por tltimo, esto repercutird en una mejor préc-
tica médica personalizada. Para lograr esto es preciso
crear conciencia y educar a profesionales en salud pu-
blica, proveedores de cuidados de salud, tomadores de
decisiones y ptblico en general respecto del papel que
desempeia la nueva ciencia gendmica en la salud.
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