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l. INTRODUCCION

La genética molecular y los diversos
aspectos derivados (clonacién, investigacién
con células madre) es una de las areas de
investigacion mas emergentes en los ultimos
afios. No obstante es bastante amplio el
desconocimiento real sobre su significado v,
sobre todo, de las verdaderas posibilidades de
dicho campo de investigacion. El presente
trabajo supone una puesta al dia sobre
genética general, genética molecular y sobre
los diversos aspectos de la clonacion y de las

posibilidades futuras que de todo ello se

deriva.

Asimismo tampoco debemos ser en la actualidad desmesuradamente optimistas
en relacion al estado actual de las investigaciones en este campo. Queda todavia mucho
que recorrer (y muchos afios de investigacion) para poder iniciar siquiera la terapéutica

y la curacién de enfermedades que se derivaran de dichos estudios.

Para apoyar las posibles aplicaciones futuras de la genética molecular describiré
algunas enfermedades de origen parcial o totalmente genético y expondré las
aplicaciones terapéuticas que algun dia podran resolver dichas alteraciones. Estas

enfermedades citadas anteriormente son el autismo y la enfermedad de Huntington.

El autismo es una enfermedad que se da a conocer, mayoritariamente, en los
primeros afios de vida. Sus principales sintomas son, el deterioro en las relaciones
sociales, en la comunicacion y un comportamiento muy restringido. El autismo suele ir
acompariado de retraso mental. Una de las razones por las cuales he elegido esta
enfermedad es porque creo que hay un gran desconocimiento de ésta y porque la posible
curacién esta relacionada con el tema que trataré en el actual trabajo, ya que la

enfermedad tiene un componente genético muy importante.



La enfermedad de Huntington es una enfermedad neuroldgica (ya que afecta al
cerebro y las neuronas van degenerandose hasta morir), degenerativa y hereditaria. Los
rasgos principales de esta enfermedad son los movimientos involuntarios, problemas
psiquicos y pérdida de las funciones intelectuales. Contrariamente al autismo, esta
enfermedad se manifiesta tardiamente, entre los treinta y cincuenta afios, y a partir de
aqui la enfermedad va avanzando hasta provocar la muerte. La razén por la que he
elegido esta enfermedad es la misma que la dicha anteriormente relacionada con el
autismo, es porque la enfermedad esta relacionada con un gen y la genética molecular

puede llegar a curarla.

Tampoco debemos olvidar

las contradicciones y dudas de

7Y PugREN IR
( ggf }gl‘fmﬂ’f%w orden moral y ético que de dichas
g6 _MAGINEN © i investigaciones se derivan y el

posible dafio que una mala
utilizacion de las mismas puede
tener en el desarrollo vy
credibilidad de la ciencia v,

A porqué no, en el futuro de la

humanidad (clonacion humana).

Para finalizar describiré las partes basicas del actual trabajo. En primer lugar
explicaré lo que es el genoma humano de una manera breve. A continuacion entraré en
el tema del ADN, ARN y todas sus funciones. Seguidamente la historia de la genética y
los principales personajes que han hecho historia dentro de este campo. Después de
haber realizado una introduccion en el tema y haber explicado el vocabulario basico
entramos en las dos enfermedades citadas con anterioridad, para explicarlas con detalle.
Para finalizar trataré el tema de la clonacion, los problemas éticos que provoca y los

beneficios que puede tener en aplicaciones médicas, incluyendo algunas entrevistas.



Il. EL GENOMA HUMANO

Hace unos afios que el proyecto sobre el genoma humano ha empezado a tener un
gran valor e importancia, podriamos decir que esto se debe a las ganas que tenemos de
saber sobre nosotros mismos, ganas de saber como curar enfermedades que hasta ahora
no han tenido ninguna curacion, y que probablemente si este interés sigue en aumento

acabaran por tenerla.

El genoma humano es toda la
informacion que cada individuo tiene

almacenado en el ADN de las células. Cada -

L]
-
-

persona es diferente respecto a las demas y RN "
cada una tiene su propio genoma, el cual tiene h‘
una gran similitud (99'8%) respecto a los de su
propia especie y tan solo se diferencia en el del

chimpancé en un 1%. EI genoma es el que nos

hace ser unicos e independientes de todos los

demas.

El genoma humano contiene las instrucciones que caracterizan el aspecto fisico

de cada personay, en gran parte, las psicoldgicas e intelectuales.

Actualmente se ha conseguido descifrar el 99% de este cddigo, gracias a dos
grandes empresas; una publica (Proyecto Genoma Humano, subvencionada con fondos

publicos de diversos paises), y otra privada (Celera Genomics, San Francisco).

Hoy en dia se ha descifrado toda la secuencia de bases que forman el cddigo
genético (Adenina, Guanina, Citosina, Timina) y con ello, puede decirse asi, “el libro de

instrucciones de la vida humana” (unos seis mil millones de bases).

Basicamente podriamos centrar el fin de la investigacion en curar muchas
enfermedades genéticas que originan trastornos muy severos, como el autismo o la

enfermedad de Huntington, dos enfermedades que trataré en este trabajo.
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idéntica que deriva de una Unica célula (gameto) que tiene caracteres maternales y

paternales.

Como ya he dicho anteriormente el ADN es el soporte de esta informacion

genética necesaria para poder existir y que define y caracteriza a todos los seres vivos.

El ADN es una larga cadena de doble hélice formada por moléculas mucho mas
pequefias, llamadas nucle6tidos. Solamente participan cuatro tipos distintos de
nucle6tidos que se combinan en grupos de tres (codones). La cadena de ADN esta
formada por tres elementos: una base nitrogenada, un azdcar (la desoxirribosa), y un
grupo fosfato. La base nitrogenada es la que de verdad especifica la informacion, hay
cuatro distintas, representadas con las letras A (Adenina), G (Guanina), T (Timina), C
(Citosina). Estas cuatro letras son las que, combinadas, escriben todo nuestro libro de la
vida. Los otros dos componentes del nucledtido desempefias funciones estructurales.



I1l. LA GENETICA ACTUAL: ADN Y ARN

3.1. Definicién y estructura del ADN

La molécula de ADN (&cido desoxirribonucleico) esta formada por dos largas
cadenas de nucle6tidos (compuestos formados por una base nitrogenada, un azucar y un
fosfato y forman los acidos nucleicos) unida entre si formando una doble hélice. Estas
dos cadenas de nucleotidos, que forman una molécula de ADN, quedan unidas entre si,
gracias a los enlaces que se forman entre las bases nitrogenadas (A, G, T, C) de ambas

cadenas que quedan enfrentadas.

La union se realiza mediante puentes de hidrogeno (se forman cuando un atomo
de hidrégeno se encuentra entre dos atomos més electronegativos, estableciendo un
vinculo entre ellos). Y esta condicionado quimicamente de forma que la Adenina s6lo

se puede unir con la Timina, y la Guanina sélo con la Citosina.

La estructura de un ADN estd definida por la "secuencia"” de las bases
nitrogenadas, estando precisamente en esta secuencia de bases nitrogenadas la

informacion genética del ADN. Un cierto nimero de secuencias de bases nitrogenadas


http://es.wikipedia.org/wiki/%C3%81tomo
http://es.wikipedia.org/wiki/Hidr%C3%B3geno
http://es.wikipedia.org/wiki/Electronegatividad

constituiran los distintos genes® que regiran la formacion de proteinas y otras
actividades estructurales y enzimaticas necesarias para la vida. ElI orden en el que
aparecen las cuatro bases es muy importante para la célula ya que es el que constituye
las instrucciones del programa genético de cada organismo.

Conocer esta secuencia de bases es lo mismo que descifrar su mensaje genético.
La estructura en doble hélice de la cadena de ADN, con el apareamiento de bases
limitado (A-T; G-C), implica que el orden o secuencia de bases de una de las cadenas
delimita automaticamente el orden de la otra, por eso las cadenas son complementarias.

Una vez sabemos el orden de las bases de una cadena, se deduce la secuencia de las
bases de la complementaria.

4l Thymine
I Adenine
T Guanine
(] Cytosine

D = Deoxyribose
(sugar)

P = Phosphate

ESTRUCTURA DEL ADN

ee0” Hydrogen
Bond

EJE PENTOSAFOSFATO

BASES

3.2. Replicacion del ADN

Es la capacidad que tiene el ADN de hacer copias o réplicas de su molécula. Este
proceso es imprescindible para la transferencia de la informacion genética de
generacion en generacion.

! Gen: distintas partes en las que se dividen los distintos cromosomas.
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El procedimiento que se sigue es el siguiente: la doble hélice se separa y cada una
de las cadenas sirve de molde para la creacion de una nueva cadena complementaria. El

resultado final de este proceso son dos moléculas idénticas a la original.

Topoisomerasas

T

Proteinas de union
a la cadena simple

Helicasa

Wl

ADN

ARN Polimerasa

Primasa

ADN
Polimerasa

Ligasa

3.3. Definicién y estructura del ARN

El ARN es practicamente igual que el ADN, pero se diferencia quimicamente del
ADN en:

a) La molécula del ARN contiene como azucar la ribosa (ADN desoxirribosa)
b) EI ARN contiene la base uracilo en lugar de la timina del ADN.
Hay tres tipos distintos de ARN, estos son:

1. ARN mensajero (m-ARN): participa en el transporte de la informacién de

una cadena del ADN, desde el nacleo, para generar una cadena de ARN (en el
citoplasma). A este proceso se le llama TRANSCRIPCION. La nueva cadena
de ARN es complementaria a la de ADN, substituyendo la timina por el

uracilo.

11



2. ARN ribosémico (r-ARN): participa en la constitucién de unos organulos

citoplasmaticos (ribosomas) y en el paso de la informacion del ARN a
proteina, llamado TRADUCCION. La proteina se elabora segun la secuencia

de nucledtidos asociada al cédigo genético.

3. ARN de transferencia _(t-
ARN): participa en el transporte

de aminoéacidos que
corresponden a los diversos
nucle6tidos segin el cddigo
genético, incorporandolos en el
orden correcto. Una mala lectura
o un error en la serie de
nucledtidos es lo que origina las
mutaciones. La secuencia de
aminoacidos  constituiran  las

proteinas.

Los tres tipos de ARN se forman a
medida que son necesarios, utilizando
como plantilla secciones determinadas del
ADN celular.

Normalmente las bases del ARN se
juntan de la siguiente manera: A-U y G-C,

aunque de vez en cuando tambien se

pueden juntar de la manera G-U.

12



IV. HISTORIA DE LA GENETICA VISTA DESDE ALGUNOS DE
SUS PROTAGONISTAS

4.1. Gregor Mendel

Nace en 1822 y muere en 1884. Tras una infancia
marcada por la pobreza y las penalidades, en 1843 Johann
Gregor Mendel ingres6 en el monasterio agustino de
Kdnigskloster, cercano a Briinn, donde tomd el nombre de
Gregor y fue ordenado sacerdote en 1847. Residié en la
abadia de Santo Tomas (Brinn) y, para poder seguir la

carrera docente, fue enviado a Viena, donde se doctord en

matematicas y ciencias (1851).

En 1854 Mendel se convirtié en profesor suplente de la Real Escuela de Briinn, y
en 1868 fue nombrado abad del monasterio, a raiz de lo cual abandono de forma
definitiva la investigacion cientifica y se dedico en exclusiva a las tareas propias de su

funcién.

El ndcleo de sus trabajos le permitid descubrir las tres leyes de la herencia o
leyes de Mendel, gracias a las cuales es posible describir los mecanismos de la herencia
y que fueron explicadas con posterioridad por el padre de la genética experimental

moderna, el bidlogo estadounidense Thomas Hunt Morgan (1866-1945).
Estas tres leyes son:

1. Primera ley: Cuando se cruzan dos variedades puras de una misma especie,
los descendientes seran todos iguales y pueden parecerse a alguno de sus

progenitores.

2. Segunda ley: Al cruzar entre si los hibridos de la segunda generacion, los
descendientes se dividen en cuatro grupos, de los cuales uno se parece a su

abuela, otro a su abuelo y las otras dos restantes a sus progenitores.

13



3. Tercera ley: Concluye diciendo que si se cruzan razas distintas en uno o mas
alelos (cada una de las modificaciones de un gen producidas por mutacion),
estos son independientes o ligados y siguen las dos primeras leyes de Mendel.
Cada uno de los caracteres hereditarios se transmite al hijo con total
independencia de los restantes. En el cuadro que tenemos a continuacion se
puede observar la descendencia de cruzar dos semillas iguales (amarillas y
lisas).

. AaBb

‘-‘lahh

. aaBhb

‘ aabb

Al observar el resultado de sus experimentos, Mendel pudo deducir que si se
cruzan dos razas diferentes al menos en dos caracteres, se pueden crear nuevas razas

estables (combinaciones nuevas homocigoticas).

14



4.2. Rosalind Franklin

Nacio en Inglaterra el 25 de julio de 1920, murio en
Londres el 16 de abril de 1958. Rosalind Franklin se gradud
en la universidad de Cambridge en 1941.

Hizo estudios fundamentales de micro estructuras del
carbon y del grafito y este trabajo fue la base de su doctorado
en quimica fisica, que obtuvo en la universidad de Cambridge
en 1945,

Cruz0 su trayectoria con la de Maurice Wilkins, aunque

ambos estaban referidos al ADN. Lamentablemente, la
competencia llevo la relacion a un conflicto permanente con Wilkins. Este llevaba largo
tiempo trabajando en el ADN y habia tomado la primera fotografia relativamente clara
de su difraccion cristalografica. Wilkins habia sido el primero en reconocer en ésta los
acidos nucleicos y no estaba dispuesto a la competencia interna.

En 1953, la revista britdnica Nature publica
un articulo elaborado por cuatro cientificos
notables: Francis Crick, James B. Watson, Maurice
Wilkins y Rosalind Franklin. En ese articulo, sus
autores explican el funcionamiento del acido
desoxirribonucleico (ADN), donde esta contenida
toda la informacién genética. Este trabajo se tendra
en cuenta luego, a la hora de otorgar el Nobel de

Fisiologia y Medicina. Pero cuando esto ocu rre, el

galardon sélo consider6 a los tres cientificos

varones. EI nombre de Rosalind Franklin no figur
en el grupo premiado. Para entonces, ella habia muerto de c&ncer, en 1958, a la edad de

38 afios.

Rosalind Franklin fue la primera mujer que contribuy6 en el descubrimiento del
acido desoxirribonucleico, a pesar de eso no fue reconocida hasta muchos afios después.
Actualmente todavia no se ha reconocido del todo la gran labor de esta mujer, ya que

cuando pensamos en los descubridores del ADN siempre pensamos en Watson y Crick.

15



4.3. James Watson y Francis Crick

4.3.1. James Watson

Nacido en Chicago en el
afio  1928. Desarroll6  sus
investigaciones en la universidad

de Cambridge (entre otras).

Fue uno de los mayores
impulsores del proyecto Genoma

Humano que representa un

importante avance para la

curacion de enfermedades de

origen genético. Sus trabajos se basan mayormente en el estudio del ADN, campo en el
que colabord con Crick en el descubrimiento de la estructura de la doble hélice del
ADN vy en el estudio de la replicacion de éste. Cuando volvié a estados Unidos,
colaboré en trabajos que le permitieron descifrar el codigo genético y descubrir la
presencia del ARN mensajero, que hace la funcion de intermediario entre el ADN y la

sintesis de las proteinas. Gan6 un Premio Nobel (compartido con Crick y Wilkins).

4.3.2. Francis Crack

Nacido en el Reino Unido en el afio
1916. Al principio de su carrera da clases de
biologia en Cambridge.

Se especializd en el estudio de los
genes y desarrolld un método para saber si
una imagen de rayos X remitia a una

estructura helicoidal. Junto con James

Watson se especializd en el estudio del

ADN. Consiguieron sentar las bases de
diversos estudios posteriores al conocer el modo en el que se replican los genes, ademas

de confirmar que son portadores de informacion. Juntos descubrieron el principio

16



molecular de doble hélice para el ADN. Consiguié el Premio Nobel. Luego sus
investigaciones siguieron encaminadas hacia el estudio de los acidos nucleicos

relacionados con el cddigo de la herencia.

4.3.3. El modelo de Watson y Crack

En 1953, Watson y Crick
propusieron el modelo que establece
las bases de la molécula responsable
de contener toda la informacion
genética de cualquier se vivo, esto es
una estructura tridimensional
llamada &cido desoxirribonucleico
(ADN).

La doble hélice propuesta por
James Watson y Francis Crick,
permiti6 dar la respuesta a los
interrogantes que de la estructura y

los mecanismos de la herencia.

Descubrieron que el ADN esta
formado por unidades quimicas, Ilamadas nucle6tidos, formados por cuatro bases
nitrogenadas distintas, las cuales son, Adenina (A), Guanina (G), Citosina (C) y Timina
(T), por un azucar (ribosa o desoxirribosa) y por una molécula de &cido fosférico. Las
bases nitrogenadas se alinean para luego juntarse con la otra cadena igual para formar la
doble hélice (A se junta con Ty G con C). Es mucha la importancia del orden de los
nucledtidos ya que determina las proteinas, responsables de la estructura vy
funcionamiento de cada célula de todos y cada uno de los seres vivos de este planeta.
Cuando estas dos cadenas se separan, cada una sirve como molde para la construccién
de una complementaria; asi, una molécula de ADN dividida puede formar dos de su
mismo tipo. Gracias a esta duplicacion de las moléculas de ADN se puede transmitir la

informacion genética a los siguientes descendentes, y asi sucesivamente.

17



Para poder definir el modelo se apoyaron en gran parte
en los rayos X que habia obtenido R osalind Franklin

anteriormente.

Gracias al descubrimiento de todos los cientificos que
han trabajado en el genoma humano podemos encontrar
textos, los cuales nos hablan de quienes somos, de donde

venimos y tal vez también a donde vamos.

4.4. Severo Ochoa

Nacido en Asturias en 1905. Estudié medicina en
Madrid en una etapa febril de la integracion de

conocimientos bioquimicos.

Se centrd en el metabolismo energético. En 1931 se
casé con Carmen Garcia Cobian. En 1956 habia realizado
investigaciones sobre farmacologia y bioquimica, que le

valieron la medalla Bewberg. Para entonces la bioquimica

habia dado otro vuelco, convirtiéndose en biologia

molecular y los &cidos nucleicos pasaron a primer plano.
En 1955 publicé el aislamiento de una enzima del colibacilo que cataliza la sintesis de
ARN, el intermediario entre el ADN y las proteinas. Los descubridores llamaron
“polinucleotido-fosforilasa” a la enzima, conocida luego como ARN-polimerasa. Sus
descubrimientos fueron recompensados con un premio Nobel y supusieron un avance

enorme, ya que se podia atacar al desciframiento del codigo genético.

Aunque la mayoria de gente relaciona a Severo Ochoa con los acidos nucleicos y
codigo genético, su investigacion fue polifacética, dentro de una linea de rigor
argumental. Estudio la fijacion de CO, por las plantas, utilizacion de la glucosa

(glucaolisis), papel de la vitamina B1...

El fallecimiento de su esposa le provocd un golpe psicolégico irreversible. Murid
el 1 de Noviembre de 1993.

18



V. GENETICA HUMANA: ALGUNOS CASOS DE
ENFERMEDADES GENETICAS

5.1 Elautismo
5.1.1. Definicién

El autismo es un trastorno del desarrollo que se presenta durante los primero tres
afios de vida, aunque también pueden haber casos en que los sintomas empiecen a
aparecer unos afios después. Afecta al desarrollo normal del cerebro en cuanto a las
habilidades sociales y de comunicacion. A los nifios que tienen un grado alto de autismo

les es casi imposible relacionarse con las demas personas.
Las caracteristicas principales que tiene el autismo son:
e Deterioro en las relaciones sociales.
e Deterioro en la comunicacién verbal y no verbal.
e Patrones de comportamiento restringido y repetitivo.

Pero estos sintomas pueden variar de muy leves a muy marcados, dependiendo
del grado de autismo que tenga esa persona. Existe un grado leve de dicho trastorno
denominado sindrome de Asperger.

Desde hace méas de medio siglo la ciencia trabaja para averiguar el origen del

autismo.

Los nifios autistas se muestran incapaces de interpretar los estados emocionales
de los demas; no reconocen ni la ira, ni la pena ni el engafio. A los nifios autistas se les

ve obsesionados con un tema, una actividad o un gesto concreto.

Estas acciones pueden plantear preguntas a las que de momento no hay solucion,
como por ejemplo; (Como puede un nifio estar en una aula, si es imposible convencerle
para que deje de golpear su cabeza con el pupitre?, o ;Como un nifio autista puede hacer

amigos si su unico interes son los calendarios, o las pelotas?
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Cuando los nifios autistas sufren también retraso mental (que es en la mayoria de
los casos), entonces se vuelve mucho mas grave. Con una terapia intensiva el
comportamiento se puede mejorar, pero los sintomas que presentan les impiden una

vida autonoma e independiente, aunque tengan un coeficiente intelectual normal.

5.1.2. Causas, incidencias y factores de riesgo

El autismo es una enfermedad ligada a una bioquimica anormal en el cerebro,
cuyas causas exactas se desconocen. Anteriormente se creia que el autismo era una
enfermedad mental producida por una mala crianza, pero esta idea al no ser apoyada por
la ciencia se descartd rapidamente. Los factores genéticos son muy importantes, ya que
las alteraciones del lenguaje y la comunicacion son comunes en los parientes de nifios
autistas. Las alteraciones cromosdmicas y otros problemas neurolégicos también son

mas frecuentes en familias con niflos autistas.

Actualmente el  autismo
afecta a un 0,2% de los nifios de la
poblacion general, pero el riesgo
de que una familia tenga otro hijo
autista se incrementa entre un 10 y
un 20%. Es mucho mas probable y
facil que un gemelo idéntico

también tenga autismo a que lo

tenga otro hermano.

El autismo afecta tres o
cuatro veces mas a los nifios que a las nifias y la educacion, el ingreso familiar y el

estilo de vida no tienen nada que ver con el riesgo de padecerla.

Hay personas que piensan que el autismo puede desarrollarse a causa de la vacuna
SPR (contra el sarampion, las paperas y la rubéola) que se pone a los nifios cuando
tienen un afo de edad. Esta teoria se baso en el hecho de que desde que empezé a la

vacunacion con SPR el indice de autismo ha subido notablemente.
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Diversos estudios han investigado sobre la vacuna y el autismo, pero no parece

existir ninguna conexion, sin embargo, tampoco parece existir ninguna relacion casual.

Algunos médicos culpan el aumento del autismo al aumento en el diagnéstico de
dicho sindrome y no a un real incremento en la frecuencia de la enfermedad. El término
“autismo” en la actualidad incluye un aspecto mas amplio de nifios que no en épocas
anteriores. Por ejemplo, un nifio que actualmente se diagnostica con autismo leve en la

actualidad, podria haber sido considerado simplemente “raro” o extrafio hace 30 afos.

El nifio autista, como la mayoria, tiene un aspecto normal, o al menos para un 0jo
inexperto. Aunque si nos fijamos un poco hay algunas anomalias caracteristicas de la
enfermedad. Las comisuras de la boca, por ejemplo, si las comparamos con el centro del
labio superior, son bajas; la parte superior de la oreja esta ligeramente abatida, y son de

forma casi cuadrada.

Hay otra hipotesis en que se habla sobre la procedencia del autismo, se dice que
es posible que el error se encuentre en el tronco cerebral, ya que en los nifios autistas es
mas corto que en los nifios normales, pero no hemos de olvidar que es s6lo una

hipétesis.

En la imagen mostrada (esquema 1), esta enmarcado el lugar el cual se sospecha

que es el afectado en los nifios autistas.
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M 2. ENTRE LOS EFECTOS DEL AUTISMO merecen destacarse

los cambios operados en el tronco cerebral, regidn situada en-

: cima de la médula espinal (izquierda). El tronco cerebral del

autista es mis corto que el de una persona normal (abajo).
Como si se hubiera rebanado tejido, las estructuras in-
sertas en la unién del pons y la médula (verbigracia,
el niicleo facial y el cuerpo trapezoidal) se hallan mas
priximas a las estructuras de la médula inferior (el
[\ niieleo hipogloso y la oliva inferior). El tronco ce-
"1 rebral del autista carece también de la oliva su-
perior v tiene un nicleo facial menor que el de
una persona normal. Estos cambios sélo se pro-
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5.1.3. Genética y autismo

El autismo fue descrito por primera vez en el afio 1943, por el doctor Leo Kanner.
En 1944, el doctor Asperger describird una condicion sobre el autismo (autismo leve)
que después serd llamado sindrome de Asperger. En el afio 1964 el Dr. Bernard
Rimland precisa la definicion de las caracteristicas clinicas del autismo, la cual cosa
establece que es un trastorno biologico. Ya en el afio 1977 los Drs. Susan Folstein y
Michael Rutter publican el primer estudio de autismo en gemelos, revelando evidencia
en favor de una base genética para el autismo. Entre los afios 1988-1991, se publican
numerosas investigaciones que muestran evidencia a favor de una base genética para el
autismo. Desde el afio 1991, hasta el afio 1997 se publican varios informes de casos de
anomalias del cromosoma 15 (al cabo de un tiempo se dira también que afecta en el
cromosoma 7) en nifios con autismo. En el 1999 se describe un desequilibrio de

ligamento en el cromosoma 15 en el autismo.

Se publican mas de cinco estudios de barrido gendmico, los cuales sugieren la
existencia de maultiples regiones que potencialmente podrian contener genes asociados

con el autismo. A partir de los esta fecha los cientificos han ido investigando los
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cromosomas citados anteriormente para averiguar la clave del autismo y asi poder

acabar con esta enfermedad.
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La bdsqueda de las causas del autismo podriamos decir que es como una carrera
de obstaculos. Lo mas importante es que cada nuevo dato que se encuentre generara
nuevas hipotesis y asi sucesivamente hasta que se encuentre la hipotesis verdadera.
Actualmente se incide cada dia mas en el aspecto genético de esta enfermedad.

El estudio del comportamiento de estos nifios, la aplicacion de las técnicas y otros
medios nos traeran, con toda seguridad, nuevas esperanzas para acabar con el terrible
sufrimiento que causa esta enfermedad, tanto para los que la padecen como para su

entorno familiar.

Actualmente se cree que identificando el gen exacto que provoca esta
enfermedad, el porqué y el como se puede llegar a curar o a prevenir la enfermedad, ya

que, quitando, modificando o arreglando el gen causante ya no existiria el problema.
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5.2. Enfermedad de Huntington
5.2.1. Descripcion general

Recibe este nombre porque fue descrita por primera vez por George Huntington,
en 1872. También se conoce con el nombre de Corea (en griego danza) debido al

movimiento caracteristico de esta enfermedad.

La enfermedad de Huntington (EH), es wuna enfermedad neuroldgica,
degenerativa, hereditaria y dominante. Cada hijo/a de padre o madre que tenga la
enfermedad de Huntington tiene un 50% de probabilidades de heredarla,
independientemente de que sus hermanos/as la hayan heredado o no. Si el hijo o hija no
hereda de sus padres el gen causante de la enfermedad no la padecera ni tampoco la

podra transmitir a sus hijos.

Se dice que es una enfermedad neuroldgica porque afecta al cerebro, donde las

neuronas (células cerebrales), van degenerandose hasta, finalmente, morir.

Normal Basal rga nglia HD Basal Ganglia

1 g

gion. MNote especially that the brain of a person with HD has bigger openings due to the death
of nerve cells in that region.

5.2.2. Caracteristicas y sintomas

Las tres manifestaciones mas importantes y significativas de la EH son
movimientos involuntarios e incontrolados por el paciente, problemas psiquicos y

pérdida de las funciones intelectuales.
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Cada caso de la EH es diferente, pero mayoritariamente hay unos serie de pasos
que casi siempre se cumplen, éstos son: la enfermedad se manifiesta tarde, normalmente
entre los 30 y 50 afios, aungque puede comenzar a cualquier edad, incluso la infancia.
Los primeros sintomas pueden reflejarse en forma de deterioro fisico, intelectual o
emocional. Los deterioros fisicos pueden consistir en movimientos nerviosos, como por
ejemplo “tics”, 0 una agitacion excesiva. También se puede observar cierta torpeza en

las tareas diarias, en esas tareas que lleva haciendo durante toda su vida.

Estos sintomas poco a poco se iran
convirtiendo en movimientos involuntarios
mas marcados: espasmos Y tirones de cabeza,
cuello y extremidades, eso hara que aumente

la dificultad al caminar, hablar, tragar, ...

Pero estos movimientos dependen
también del paciente, hay algunas personas en
que estos movimientos son muy exagerados,

en cambio, también hay otras en que los

movimientos son mas leves.

Ademas de los sintomas fisicos, también hay los referentes al intelecto. Puede
haber una disminucion de la memoria reciente (debido a la degeneracion de las
neuronas), reducirse la habilidad para tratar asuntos o para poderse ocupar eficazmente

de situaciones nuevas o desconocidas.

También hay sintomas emocionales, los que constan de periodos de depresion,
apatia, cansancio, irritabilidad o impulsividad. Estos son todos los sintomas posibles,

pero no todos los pacientes los padecen todos.

La enfermedad ira progresando a lo largo de los proximos 15 ¢ 20 afios en los que
la pérdida de las capacidades ird en aumento, finalizando por requerir una ayuda total
para cualquier actividad diaria, y finalizara con la muerte, no a causa de la misma
enfermedad, sino por cualquier complicaciébn como neumonia, fallo cardiaco o

infeccidn, facilitada por el débil estado del organismo.

No se muere de la EH, se muere con la EH.
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5.2.3. Tratamientos

De momento no existe ningun tratamiento que cure la enfermedad. Hay
medicamentos que ayudan a calmar algunos sintomas, como los movimientos, la
depresion, apatia, irritabilidad, etc. La efectividad de estos medicamentos no es igual en
todos los casos, varia de un paciente a otro y cada vez son menos efectivos debido al

avance de la enfermedad.

5.2.4. Enfermedad de Huntington y genética

La historia empieza con un modesto doctor llamado George Huntington. Nacié en
1850 en un pueblo de East Hampton (EEUU), en el que su padre y abuelo habian

ejercido medicina antes que él. Después de su graduacion se trasladé a Ohio.

El escribi6 en sus memorias una rara enfermedad que ya su padre y su abuelo
habian reconocido en algunos de sus pacientes. Recordaba como un dia yendo con su
padre vieron de repente dos mujeres, las dos altas, casi cadaveéricas que se arqueaban y
se contorsionaban haciendo muecas. Se quedd impresionado y casi sintio miedo. ¢Qué

podria significar? Su padre se acerco para hablar con ellas y luego comentaron...

Figure C-2: Risk for child of HD individual

HD
parent
HD allele

non-HD allele from
HD parent

l l non-HD parent

* child has HD allele

non-HD allele from

Each child has 1 in 2 chance of inheriting the non-HD allele. This is a 50% risk.

26



También recordaba a dos hombres casados, cuyas mujeres estaban vivas y que
constantemente acosaban a cualquier chica joven, no parecian ser conscientes de
encontrar nada malo en ello. Los dos hombres y las dos mujeres sufrian la EH hasta el
punto que les costaba mucho caminar, y a la vista de cualquier persona inexperta o0 no
entendida en el tema podrian parecer estar drogados. Eran hombres de unos 50 afios de
edad, pero nunca dejaban escapar una oportunidad de acercarse a una chica joven. El

efecto que ambos causaban era extremadamente ridiculo.

Esto fue el principio del estudio de la

P H=z. 110457

enfermedad de Huntington, después de estas | 4p15.3 I Nz 1337 06

4pl6.2 H=. 751410
primeras observaciones de Huntington, se ha ido | #F16-1 Lo 2300
) tp15.33 .
estudiando sobre la enfermedad hasta llegar a 10 | s1s.32
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actual. 4p15.2
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_ _ 4p14 3 5. 412570
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un gen, un gen que se encuentra en el cromosoma | .. a;égégé
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Se desconoce no obstante el porqué el gen 4a34.2

responsable de ésta enfermedad se “pone en

marcha” en la edad media de la vida y no en la

infancia.
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VI. CLONACION Y GENETICA MOLECULAR: DEL
LABORATORIO A LA ETICA HUMANA

6.1. Aspectos generales

La clonacion es un procedimiento técnico mediante el cual se obtiene un nuevo
individuo a partir de una célula somatica (no sexual) extraida de otro individuo ya
existente; con lo que ambos tendran idéntica carga genética. Consiste en tomar una
célula de una persona o animal, extraerle el nucleo, el cual contiene su genoma (o0
instrucciones genéticas al completo) y después introducirlo en un évulo de una donante
al cual se ha privado previamente de su nlcleo. La célula resultante de la primera etapa

de un clon es un cigoto.
Hay dos tipos de clonacion:

e Clonacion reproductiva: el fin de esta clonacion es crear a otro ser humano

implantando el embrién clonado en un utero.

e Clonacion terapéutica: se pretende usar el embrion clonado para obtener de
él “células madre” que podrian curar enfermedades degenerativas, de tal

modo que, al final, el embridn es destruido.

Hace tiempo ya que se investiga sobre la
clonacion, pero fue con la clonacion de la oveja
Dolly, en 1996-1997, cuando hubo de verdad un
gran revuelo informativo y cientifico, aunque eso

no significa que fuese el primero.

El primer experimento de clonacion en
vertebrados fue el de Briggs y King (1952), en
ranas. En los afios 70, Gurdon logré colecciones de

sapos idénticos a base de insertar nlcleos de

células de fases larvarias tempranas (cuando eran | " —— =

larvas) en ovocitos (6vulos) a los que se habia

sacado de sus correspondientes nucleos. Pero este experimento sélo se puede llevar a
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cabo con células de larvas, ya que si se usan células de ranas adultas el experimento
fracasa.

El equipo que cloné a la oveja Dolly era el Roslin Institute. Usaron células
derivadas de ovejas, cultivadas de seis a trece ciclos, todas iguales, a las que se les
introdujo un estado tranquilo de ADN (en reposo), eso hizo que nacieran varios
corderos transgénicos. El genoma utilizado procede de una célula cualquiera, no de una

célula embrionaria, por lo que el animal es clonico, respecto a sus hermanos y también

es clonico respecto a su madre.
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6.2. La clonacion de 6rganos humanos

Anteriormente solamente hemos hablado de la clonacién de seres humanos, es
decir, de personas, pero, ¢y la clonacion de 6érganos humanos? Es otro fin del estudio de
la clonacién, pero se puede decir que con mejores fines. Actualmente no esta legalizado,
pero segln dicen lo estara pronto, por tanto podriamos cuestionarnos y esta clonacién

seria ética o no.

Sobre esto hay opiniones de todo tipo, las hay a favor como en contra. Las que
estan a favor utilizan por ejemplo el argumento de que si se pudieran clonar 6rganos
humanos se podrian curar muchas enfermedades que ahora no tienen cura. Los 6rganos
dafados por la enfermedad se podrian “cambiar” por unos clonados en perfecto estado y

asi acabar con la enfermedad.

También los hay que dicen que no, porque aunque sea clonacion de érganos sigue
siendo clonacidén y por tanto no es justo jugar con la vida de otro.

6.3. Lainvestigacion con células madre

Las células madre ofrecen esperanzas de regenerar partes del cuerpo lesionadas y

curar enfermedades que hasta ahora se han resistido a los tratamientos farmacologicos.

Declaraciones bastante provocadoras y contradictorias respecto a la validez de los
tratamientos con células madre han generado confusion entre el publico e incluso entre
los cientificos. ElI hecho de identificar a las células madre, por ejemplo, ya lleva
bastantes dificultades. Para saber si las células que se estan estudiando poseen de verdad
la cualidad de servir como “madres”, no basta con observarlas detenidamente. Las
células madre no se identifican por su apariencia, sino por su comportamiento. Las mas
faciles de identificar y las que mas se usan son las embrionarias (CME). Estas
provienen, en casi todos los casos, de embriones sobrantes de procesos de fecundacion
in Vitro.

Pero las dificultades no acaban con la identificacion de las células madre, no se
puede olvidar que el principal objetivo de esta investigacion es reemplazar o regenerar

tejidos dafiados; por ejemplo, células pancreaticas secretoras de insulina en el caso de
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los diabéticos, o neuronas productoras de
dopamina en pacientes con Parkinson. Por
tanto, se necesitan técnicas para poder
identificar las células madres apropiadas
para cada enfermedad, cosa que todavia no

se ha conseguido.

Sin embargo, conseguir que las
células deriven hacia el tipo celular que
deseamos supone mucho dinero. Se puede
conseguir que las células troncales
produzcan placas repletas de neuronas, por
ejemplo, pero de nada sirve si no se

pueden injertar en un cerebro, establecer

relaciones entre ellas y relacionarse.

Lo idéneo seria poder inyectar CME en la parte del cuerpo que desearamos

regenerar y dejar que ellas solas se desarrollaran.

Ademas hay otro inconveniente que es el posible rechazo del cuerpo hacia estas
CME, éstas tienen la misma probabilidad de ser rechazadas por el sistema inmunitario
que un organo trasplantado. Actualmente la Unica forma de evitar un rechazo del
sistema inmunitario seria creando una linea de CME a partir del material genético del
mismo cliente a través, por ejemplo, de la clonacion. Este proceso, experimentado en
animales ha desarrollado un resultado alentador en la regeneracion de los tejidos
dafados.

6.4. Reprogramacion celular

La clonacion puede considerarse una forma de restauracion del potencial
embrionario de células adultas de un paciente. Nuestro organismo cuenta con mas de
200 tipos distintos de células. En los mamiferos, una vez que una célula se ha
encarrilado hacia un tipo determinado ya no hay marcha atras. Pero hay una excepcion

de la regla: cuando el nucleo (donde se encierra el material genético) de un 6vulo sin

32



fecundar se extrae y se remplaza por el nucleo de una célula somatica (cualquier célula
del cuerpo que no sea embrionaria). Asi engafiamos al 6évulo, que se comporta como si
hubiera sido fecundado y comienza a dividirse como lo haria un embrién normal. Dado
que las CME derivadas de este embridn contendran el ADN de la célula somatica del
donante, podemos considerar que hemos reprogramado la célula somatica, pues ha

retrocedido a un estado de célula madre, capaz de regenerar cualquier tejido.

How Cloning might be used
Therapeutically

Anucleate
Unfertilized
Egg from Donor

Nucleus
Transfer

Adult Cell
from Patient

Tampoco esté claro si la manipulacion de embriones puede llegar a causar células

cancerigenas u otros problemas, como las mutaciones.

El gran porcentaje de mortalidad y mutaciones asociadas a la produccion de

animales por medio de la clonacion ha puesto en duda la eficacia de este método.

¢Cuénto falta entonces, para que se empiece a hacer terapias basadas en células
madre con humanos? Basicamente esto depende de las cuestiones cientificas pendientes
y las decisiones politicas préximas. Neuronas productoras de dopamina, células
epiteliales pigmentarias de la retina del ojo y otros tipos de células derivadas de CME
podrian estar listas para dichas pruebas en humanos en menos de dos afios.

Mientras continta el debate entre la ciencia y la ética alrededor de las células
madre, para la investigacién, pero también con funciones terapéuticas, se puede creer
que los obstaculos que dificultan el avance de este campo de investigacion son dificiles,
pero no insuperables.

Mi punto de vista esta a favor de dicha técnica de estudio y futuro tratamiento y

resolucion de muchas enfermedades hasta hoy incurables.
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PLURIPOTENCIA DE LAS CELULAS MADRE EMBRIONARIAS

Las células madre embrionarias (CME) se obtienen de  Dado que las CME se originan en este estadio primor-
un embrion en un estadio de desarrollo muy temprano, dial, retienen la capacidad “pluripotente” de formar
que, con el tiempo, formard un organismo entero. cualquier tipo de célula.
EL DESTINO DE LAS CELULAS
Menos de una semana después de que un évulo humano haya sido fecun- ovuLo iE?UNDADO
dado, el embrién en desarrollo contiene entre 100 y 150 células, sin diferen- (1 dia)
ciarse aun. Se trata del blastocisto, una esfera que consta sélo de una masa
celular externa, que en la gestacién formard la placenta, y una masa celular
interna (MCI), que se convertird en el feto. Dentro del dtero, estas células
continuaran multiplicandose; la especializacién comenzara hacia la tercera
semana. El embrién, entonces en estadio de gdstrula, contendrd tres capas
de celulas germinales, precursoras
de los cientos de tipos de tejidos Masa celular BLASTOCISTO
que forman el cuerpo humano. externa » (5a6dias)
Masa celular -
interna 73
T
GASTRULA
(14 a 16 ¢ )
\.
CAPAS GERMINALES TR
DEL EMBRION
Y ALGUNOS
DE LOS TEJIDOS ?
ENSUSLINAJES .~
&
| ."’
ENDODERMO MESODERMO ECTODERMO
|capa interna) (capa media) (capa externa)
Pancreas Pie
Higado ronas
Tiroides 3 andula pituitaria OBTENCION DE CELULAS
Pulmones sanguineos Ojos MADRE EMBRIONARIAS
Vejiga Tibulos renales Qidos " e PME em -
Uretra ie CME, se extrae
adeunb
rio, normalr te
proceso de tecunda-
tro. La MCI se de
plen do
caracteri Evy ar a
cabo varios ciclos de division celular, lo
cual demueslra que lituyen una linea
celular estable o in
INvESTIGACION Y CIENGIA, agosto, 2004 4,
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6.5. Genética Molecular y Genoma Humano: Ventajas e inconvenientes éticos

6.5.1. Lo que el paciente debe saber o no

Entre otras ventajas, la investigacion

genética nos dard informacion sobre la

7 ME PARECEN
Poco Segio
sus EBTUPICE,

CLoMACioN,
MP&'Q FesoR M

posibilidad de padecer determinas
enfermedades  genéticas.  Solamente
podemos saber las posibilidades que
tenemos de tener la enfermedad, pero de
momento hay muchas que no se sabe
como curarlas. Ademas hay otro factor,
muchas veces se consigues supuestas
predicciones pero como es obvio, no son
del todos seguras, por tanto aqui esta la

pregunta, ¢debemos decir al paciente que

tiene probabilidades de desarrollar esa
enfermedad o es mejor guardarlo en secreto e ir haciendo pruebas hasta que la

enfermedad empiece a desarrollarse?

6.5.2. La confidencialidad

Hay personas que se pueden preocupar por la confidencialidad de sus informes.
Temen que el informe hecho de su constitucion genética pueda ser pedida por las
compafiias de seguros, las empresas, el estado... y asi tener prejuicios y favoritismos,
mirado asi ademas de tener en cuenta nuestro curriculum a la hora de trabajar también
tendriamos que tener en cuenta nuestra constitucion genética, y la verdad, no creo que

sea demasiado justo.

6.5.3. Responsabilidad ante el hijo

El problema que se genera con los hijos es que al saber las enfermedades que

puedes llegar a tener es mucho mas facil replantearte el tener hijos o0 no, ya que puede
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dafar su salud. En cambio si tu no sabes las enfermedades que tienes, eso no te lo
planteas, simplemente miras tu salud en ese momento y dependiendo de ella y de otros

factores decides engendrar un hijo o no.

6.6. La Iglesia respecto a la clonacion

6.6.1. ¢Queé posicidn tiene nuestra iglesia respecto al tema de las clonaciones?

La naturaleza por si sola ya ha
establecido un método natural para la
reproduccion de los seres humanos, por este
mismo motivo muchas personas pueden estar
en contra de la clonacion de los seres
humanos, ya que entonces se suprimiria el

método principal de la naturaleza.

Otro aspecto que puede no gustar es que
el hecho de clonar seres humanos podria alterar las fases que han de pasar todos los
seres humanos, las cuales son: reproducirse, nacer, alimentarse, crecer y morir. En el
caso de las clonaciones la fase que se ve amenazada es la de la reproduccion, ya que el

hecho de clonar lo suprimiria.

Ademas otro factor importante es que con la reproduccion NATURAL nos
aseguramos de que cada persona es y sera Unica durante toda su vida (pueden haber
ciertas similitudes, como pasa con los gemelos), en cambio con la reproduccién

ARTIFICIAL eso es imposible, o al menos por el momento.

La iglesia, rechaza de forma rotunda la clonacion humana (como todas las
asociaciones cientificas y gobiernos) aunque entra en el campo de la discusién su
rechazo a la clonacidn terapéutica (6rganos y tejidos) y a la investigacion con células

madre.
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6.6.2. ¢Por qué la iglesia se opone a los dos tipos de clonacién?

La respuesta que da la iglesia a esta pregunta es la siguiente: nos dice que nunca
se puede permitir la matanza de seres humanos inocentes, aunque fuera para una noble
causa, como la de tratar de curar graves enfermedades. Y porque la experimentacion

con embriones es un claro atentado contra la vida y dignidad del ser humano.

La Iglesia asi defiende al embrién humano que es un individuo, con una vida
humana, que se desarrolla como un organismo auténomo hacia su desarrollo pleno en
un feto humano. Por eso, segun la iglesia, trabajar con embriones humanos es un claro

atentado a la vida moral de la persona.

La iglesia ha hecho ya diversas

Todos fuimos embriones

campafas contra la clonacién, como
por ejemplo la que hizo en el mes de
Marzo de este mismo afio (2005), la
titul6 “Todos fuimos embriones”,
esta campafa es ya la tercera que

hace la iglesia para acabar con la

investigacion de células madre.

6.6.3. Entonces, ¢qué tipo de investigacion apoya la iglesia?

La Iglesia apoya decididamente el avance de las ciencias bioldgicas humanas y
aprueba la obtencién de las “células madre”, en la medida en que éstas no sean
producidas destruyendo embriones vivos. Estas células se pueden obtener también de

organos de adultos o de los cordones umbilicales.

Pero la iglesia no son los Unicos que se oponen a la clonacion, hay muchisimas
personas, asociaciones y gobiernos que también se oponen, y es légico porque la ética
juega también un papel muy importante dentro de este tema.
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VIl. POSICION SOCIAL FRENTE A LA CLONACION Y LA
GENETICA MOLECULAR

7.1. Metodologia seguida

Una vez completada la primera parte de mi trabajo, me propuse complementarla

con un estudio socioldgico sobre este tema. Sus objetivos fueron los siguientes:

- Se explicé concretamente el contenido y la finalidad del trabajo a las personas

encuestadas.

- Las encuestas quieren, ademas, conocer las posturas de los diferentes
estamentos sociales frente a la clonacion humana y la investigacion en
genética molecular por lo que ird dirigida a grupos especificos (religiosos,

politicos, educadores, ...).

No se ha querido entrar en muchas polémicas ya que, ciertamente, el
conocimiento que tenia del tema, a priori, no era demasiado, con lo que el contenido de

la encuesta es bastante general y pretende buscar la opinion de las personas.

En el momento actual se estdn obteniendo resultados en investigacion en
clonacion terapéutica a partir de células somaticas (como paso siguiente a la
investigacion en células madre pluripotenciales) lo que consigue aparcar parte de las
objeciones éticas cuestionadas por muchos grupos sociales. No hacemos mencién
especifica en este campo de investigacion al ser muy novedoso y a fin de no
comprometer la claridad de los diversos aspectos tratados en este trabajo y en un

esfuerzo de evitar complejidades no fundamentales.
La encuesta consto de los siguientes apartados:
1) Clonacién humana:
a) ¢Esta de acuerdo con la clonacion humana? ¢ Por qué?

b) ¢Cree que deberia promulgarse una ley internacional contra la clonacion

humana?
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c) ¢Cree que la ciencia clonara seres humanos a pesar de todo?

d) ¢Qué depararia, a su juicio, el futuro si se permitiera libremente la

clonacion?

e) ¢Qué piensa de la clonacion de tejidos? ;Y de 6rganos? ¢Por qué?

2) Investigacion con células madre embrionarias:
a) ¢Cual es su postura al respecto?

b) ¢Sabe cual es la postura del gobierno espafiol en este sentido? ;Sabe
decir qué paises han aprobado hasta ahora la investigacion con células

madre?

c) ¢Cree que la investigacion con células madre y la clonacion de 6rganos
tiene aspectos negativos éticos, politicos, sociales o religiosos? ¢Cual es

su postura en este sentido? ¢Por qué?

7.2. Resultados obtenidos

Del estudio de las encuestas realizadas se pueden extraer los siguientes

resultados:

1) Un alto porcentaje de poblacion (99%) esta en contra de la clonacién humana

total (clonacién de seres humanos).
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¢.Esta de acuerdo con

., ONo
la clonacion humana total?

mSi

1%

99%

2) Un alto porcentaje de poblacién se muestra favorable a la investigacién en

clonacidn con objetivos terapéuticos.

¢ Cuél es su postura 0 Encontra
respecto alainvestigacion | A favor
con células madre? O Sin opinion definida
5%

25%
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3)

4)

Algunos grupos sociales muestran opiniones “rigidas” y contrarias a la
investigacion en clonacion (grupos religiosos catolicos) de forma muy
explicita. Dichas manifestaciones se derivan mas de la postura oficial

mantenida por la iglesia que de (creemos) opiniones puramente personales.

Llama la atencion el alto porcentaje de posturas contrarias a la investigacion
en este campo, segun trabajos y fuentes bibliograficas consultadas, aunque los
resultados obtenidos en la consulta realizada indique lo contrario. De forma
subjetiva nos atrevemos a sugerir que el desconocimiento sobre el tema y las
posturas rigidas de algunos grupos sociales (iglesia) influyen de forma
importante en dichos resultados y suponen evidentemente un riesgo al avance

cientifico en este campo de la ciencia.

% a favor de la investigacion
con células madre embrionarias

100

80

60 -

40

20 -

0 :
Iglesia Politicos Médicos Estudiantes Otros
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VIIl. CONCLUSIONES GENERALES

En conclusién, la genética molecular pondra a nuestra disposicion grandes
avances cientificos que nos permitiran las curacion de graves enfermedades y la mejoria
en la calidad de vida de la poblacion. Hemos apuntado en este trabajo posibles enfoques
terapéuticos en el tratamiento de diversas enfermedades con carga genética importante y

el estado actual en la investigacion con células madre.

No obstante dicho campo de investigacion (como casi siempre) trae consigo
algunos peligros reales (clonacion humana, etc.) y muchas posiciones contrarias fruto
muchas veces de la ignorancia y de las posturas intransigentes basadas en supuestas
éticas religiosas y morales que pueden llegar a hacer mucho dafio al avance cientifico y
de la humanidad. Como siempre, encontrar y seguir el camino mas acertado requerira la
unificacion de muchos esfuerzos por parte de todos los estamentos de nuestra sociedad
(politico, cientifico, ético, religioso, econdmico, etc.).

El presente trabajo quiere sacar a relucir el estado actual de la investigacion
genética y ayudar a evitar falsas interpretaciones de lo que es la genética molecular vy,
con ello, desterrar falsos miedos y supersticiones que no ayudan en nada al avance de

nuestra sociedad en la lucha contra la enfermedad y el sufrimiento de la humanidad.

A pesar de todas las dificultades en la investigacion de este campo (tanto técnicas
como sociales) estoy segura de que todos los esfuerzos que se estan realizando daran sus
frutos y en un futuro no muy lejano nos asombraremos ante la curacion de
enfermedades que hoy en dia ni comprendemos y, de algin modo, se conseguira una
sociedad mas libre de enfermedades y més feliz. No obstante la ciencia debera aprender
a evitar los riesgos implicitos y reales que se derivan de este tipo de investigaciones
(clonacién de seres humanos). En cualquier caso, s6lo deberemos esperar unos cuantos

afios para conceder las respuestas.
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ANEXOS

BREVE DICCIONARIO DE TERMINOS UTILIZADOS EN GENETICA
ALGUNOS ARTICULOS CIENTIFICOS CONSULTADOS

OTROS DOCUMENTOS
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