Acta Biologica Colombiana, Vol. 6 No. 2, 2001 101

en geles de secuenciacion de poliacrilamida. La posible divergencia del equilibrio de Hardy
Weinberg y los pardmetros estadisticos de interés forense, se calcularon con el test exacto y me-
diante procedimientos conocidos utilizando varios programas estadisticos.

Los resultados mostraron que todos los loci se adaptaron al equilibrio de Hardy Weinberg en
ambas poblaciones. Las frecuencias alélicas de la poblacién de Antioquia son semejantes a las
de las poblaciones espafiolas y europeas; y difiere significativamente de las frecuencias alélicas
de la poblacién de Chocé.

El poder de discriminacién y la probabilidad de exclusién a priori acumulados de estos loci para
la poblacién de Antioquia fueron de 0.9999 y 0.964 y para la poblacién de Chocé fueron de
0.9999 y 0.967 respectivamente, validdndolos como sistemas altamente informativos para
utilizar en identificacion humana y en pruebas de paternidad en las respectivas poblaciones.
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La enzima metabdlica hidrolasa epéxida microsomal (mHE) estd involucrada en biotransforma-
cién de carcinégenos del cigarrillo (ej., benzo-a-pireno). Este estudio investigd la susceptibilidad
genética a desarrollar cancer de pulmon asociada con los polimorfismos en los exones 3 y 4 del
gen mHE, los cuales confieren reducida e incrementada actividad enzimatica respectivamente.
Ademas, se determind su efecto en la frecuencia de aberraciones cromosémicas (AC) como una
medida adicional de riesgo. La poblacion de estudio incluyé 110 pacientes con cancer de pulmén
y 119 fumadores saludables. El analisis genotipico se realizé mediante técnicas de PCR y RFLP
y la prueba de genotoxicidad se realizé mediante la técnicz de hibridizacién con fluorescencia in
situ usando sondas para la region centromérica y pericentromérica del cromosoma uno. De todos
los genotipos resultantes, solo el homocigoto para el polimorfismo del exon 4 estuvo asociado
con un riesgo significativo a cancer de pulmén (OR=6.26; 95%C1=1.02-38.3). Cuando se analizé
el efecto de ambos polimorfismos sobre la actividad de la enzima, los pa-cientes con actividad
alta, presumiblemente con el més alto riesgo, presentaron un significativo riesgo incrementado
(OR=2.46, 95%Cl=1.06-5.68). Consistentemente, el riesgo incrementado asociado a este grupo
presenté la frecuencia més alta de AC comparado a cualquier otro grupo de genotipos com-
binados. Al mismo tiempo, los grupos genotipicos que confieren un riesgo incrementado a cancer
de pulmén (actividad enzimatica aumentada) presentaron las frecuencias mds altas de AC.
Nuestros resultados de genotoxicidad, muestran ademas, que la susceptibilidad asociada con los
polimorfismos del gen mEH causaron més AC en el grupo de individuos con menos consuma de
cigarrillo (<57 paquetes-aio) comparado con el grupo de fumadores pesados (>57 paquetes-
aio). En conclusién, nuestros resultados de genotoxicidad, suministran nueva informacion que
confirma el papel de los alelos de susceptibilidad del gen de mHE como factores genéticos
importantes en la etiologia del cancer de pulmén producido por el consumo de cigarrillo.
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