NOTICIAS DE LA CIENCIA

I | LASBASES GENETICASDE
LA ESCLEROSIS MULTIPLE

Un grupo de investigadores de la
Universidad de Ontario en Canada,
realizo estudios de genética poblacional
sobre un grupode 15.000 individuos con
el fin de verificar los riesgos de
recurrencia de la enfermedad entre
familias, gemelos monocigdticos e
individuos adoptivos y convivientes de
personas enfermas. La hipétesis inicial
era confirmar el conocimiento general
de que la enfermedad es de caricter
autoinmune y probablemente inducida
por factores infecciosos del medio
ambiente (Ebers GC, Sadovnick AD,
Risch N. A genetic basis for familial
aggregation in multiple sclerosis.
Nature 1995; 377: 150-151). Los
resultados demuestran que la prevalencia
delaenfermedaden individuos adoptivos
y convivientes de los pacientes es muy
similar a la de la poblacién general, lo
que indica claramente que no existe un
factor infeccioso o del medio ambiente
que predisponga al desarrollo de la
enfermedad. Otros estudios previos ya
habian informado que el riesgo de
recurrencia en gemelos monocigoticos
y en parientes relacionados en primer
grado era de 300 y 40 veces mayor que
enlapoblacién general respectivamente.
Losestudios concluyen que la esclerosis
multiple tiene fundamentalmente un
componente heredable. Varios estudios
epidemiologicos sefnalaban que la
enfermedad estaba asociada con un
proceso infeccioso viral ya que la
enfermedad se presentaba con mayor
incidenciaen algunas dreas geograficas,
incrementaba con la edad, estaba
asociada con algunos antigenos del
complejomayorde histocompatibilidad
y presentabaen algunos estudios relacion
directa con larespuestainmune mediada
por los linfocitos T. Se discute de si las
infecciones virales sean mas bien un
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factor importante en la progresion de la
enfermedad y no un factor responsable
de su induccioén. Parece claro que los
episodios de recurrenciade laenfermedad
si estdn directamente relacionados con
los procesos virales tanto del tracto
respiratorio como gastrointestinal
(Waskman BH. More genes versus
enviroment. Nature 1995; 377: 105-
106).

Oscar Fabio Ramos, MD. Profesor Asociado.
Facultad de Medicina. Universidad Nacional
de Colombia.

| SUSCEPTIBILIDAD GENETI-
CA PARA DESARROLLAR EL
CANCER DE PIEL

El xeroderma pigmentoso (XP) es una
enfermedad autosdmica recesiva que
afecta a la piel y en la cual los pacientes
altamente sensibles a la radiacién
ultravioleta estdn predispuestos a
desarrollar cincer. La enfermedad es
debida a una alteracién en los
mecanismos moleculares de reparacion
del DNA por excision de nucledtidos y
que impiden la fijacién de mutaciones
sobre el material genético de las células.
Los estudios de fusién celular in vitro
han determinado ocho grupos de
complementacion en la enfermedad,
denominados A-G y P y el gen
responsable ha sido clonado tanto en el
humano como en el ratén. En larevista
Nature, de septiembre 14 de 1995, tres
grupos diferentes de investigadores
publican los resultados obtenidos in vivo
enratones de laboratorio homocigotos y
deficientes en los genes XP-A y XP-C.
Los animales con mutaciones
homocigotas, adiferenciade los animales
heterocigotos o normales en el locus XP,
desarrollan cancer de piel y de retina
luego de la exposicién a la radiacién
ultravioleta de tipo B o al carcindgeno
quimico benzantraceno. Los estudios
experimentales demuestran claramente
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el papel protector de los genes XP en el

desarrollo del cincer de piel.
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N TERFENADINA: NO DEBE
USARSE CON ERITROMICINA

La terfenadina es un antihistaminico de
segunda generacién, cuyo uso se ha
generalizado por producir menos
sedacion que los antihistaminicos de
primera generacién. Se han informado
pacientes con efectos tdxicos como
arritmias cardiacas, especialmente
taquicardia ventricular.

La terfenadina es un profirmaco que
luego de biotransformarse se convierte
rapidamente a su metabolito carboxilado
y sise elevan las concentraciones séricas
de éste, se presentan los efectos
cardiotdxicos. Situacidn que se presenta
con la eritromicina la cual inhibe la
biotransformacién del antihistaminico
haciendo que se incrementen las
concentraciones séricas de laterfenadina
y por lo tanto del metabolito,
incrementando el riesgo de toxicidad
(Bol Oficina Sanit Panam 1995; 4:
119. Ama Drugs 1995).
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