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Introducción a la epidemiología molecular 

El campo de la biología molecular ha revolucio- 
nado la ciencia de una forma verdaderamente 
explosiva desde sus inicios hace casi dos décadas 
y uno de los terrenos en los que ha incidido con un 
gran interés, es la epidemiología. El término "epide- 
miología molecular" fue popularizado por Perera y 
Weinstein desde 1982 , a partir de su investigación 
de la interacción de los biomarcadores y sus 
efectossobre el cáncer human0.l 2Cito a Weinstein, 
quien señaló que se le adjudicó el nombre de 
epidemiología molecular "no sólo para gozar del 
brillo que rodea a todo lo molecular sino porque 
mis colegas y yo advertirnos con entusiasmo la 
posibilidad de crear una serie de instrumentos 
bioquímicos y moleculares que los epidemiólogos 
pudieran emplearpara definir mejor las causas de 
determinados tipos de cáncer en el h~mano".~Por 
otro lado, ya se vislumbraba la integración produc- 
tiva entre los estudios de campo, ensayos clínicos 
y las pruebas e investigaciones del laboratorio en 
el campo de la carcinogénesi~.~ 

Una década después, Dorman definió a la 
epidemiología molecular como la "ciencia que 
trata sobre los factores de riesgo genéticos y 
ambientales que se identifican a nivel molecular y 
bioquímico y que contribuyen a la etiología, distri- 
bución y control de la enfermedad a nivel familiar 
y en pobla~iones".~ 

La empresa monumental del proyecto del 
genoma humano ha sido fundamental, pues al 
igual que éste, muchos viajes ni siquiera hubieran 

podido iniciarse, y la mayoría no puede llegar a 
feliz término sin el mapa adecuado. La meta final 
de este proyecto es la secuenciación exacta de los 
3 mil millones de bases que configuran al genoma. 
En diciembre de 1995, Hudson y col, publicaron el 
nuevo mapa que fue un producto de 3 años de 
trabajo. Este mapa contiene más de 15 mil marca- 
dores de secuencias específicas (STSs), lo cual 
constituye la mitad de la meta del proyecto para 
obtener el mapa físico, pero es suficiente para 
iniciar una secuenciación extensa a gran escala. 
Con estos hallazgos se cubre el 95% del mapa 
genético y los investigadores tienen la información 
accesible vía Internet.= El conocimiento de nuestro 
maquillaje genético incide en la epidemiología en 
formas muy puntuales, entre las que se hallan el 
descubrimiento de genes de susceptibilidad y re- 
sistencia a distintas enfermedades, como son los 
genes del MHC,Vos oncogenes y una deversidad 
de secuencias únicas de las cuales depende di- 
rectamente la expresión de un padecimiento como 
la enfermedad de Al~heimer,',~ la distrofia muscu- 
lar de Duchenne,@ o la fibrosis qu ís t i ~a ,~~  entre 
otras. Otro aspecto fundamental, es el desarrollo 
de mejores herramientas para la investigación 
epidemiológica, ofreciendo metodología de punta 
más específica, sensible y rápida, como la gran 
variedad de técnicas diversas de PCR, Southem 
blot la hibridación in situcon tinciones fluorescen- 
te.'' Las consideraciones éticas, sin duda incur- 
sionan en la Salud Pública. Así, en enero pasado, 
el gobierno británico anunció la creación de un 
nuevo comité asesor para aplicación de prue- 
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bas gen ética^.'^ Dicho comité tiene la tarea de 
enfrentar, hacer seguimientos y manejar los pro- 
blemas consecuentes al impacto de la investiga- 
ción genética, que con certeza resulta para fines 
del siglo, en la identificación de un gran número de 
genes responsables de la expresión de enferme- 
dades relevantes. Por ultimo, la localización de 
genes de susceptibilidad en modelos experimen- 
tales, como son el gen de la ~besidad, '~ cuya 
importancia en la regulación endócrina ya es inmi- 
nente, los oncogenes y genes supresores de 
tumores del cáncer m a m a r i ~ , ~ ~ , ~ ~  de páncreas,160 
los del MHC, entre otros, son ejemplos que redun- 
dan en la identificación de los marcadores de 
riesgo en las poblaciones y de allí, arrancar para 
hacer diagnóstico molecular de enfermedades 
con fondo genético y usarlos como secuencias 
predictivas de riesgo en familias o grupos portado- 
res. Al identificar tempranamente a los sujetos en 
riesgo, se puede recurrira terapias tempranas y en 
algunos casos a evitar la instalación del padeci- 
miento o incluso, cambiar su curso. Por otro lado, 
la vacunación con péptidos sintéticos se hará 
seleccionando las mezclas de secuencias que se 
puedan asociar eficientemente a las moléculas 
HLA que a su vez los presentan a los TCRs para 
inducir respuestas inmunológicas efectivas.17 indu- 
dablemente, la terapia génica en enfermedades 
como el SCID, la fibrosis quística y la DMDl o el 
LES y diversos tipos de cáncer ya ofrecen resulta- 
dos alentado re^.'^^^^ 

Los esfuerzos internacionales dirigidos hacia el 
mejoramiento de las condiciones socioeconómicas 
y culturales de los pueblos, así como a conseguir 
educación y salud, son metas que se están facili- 
tando con la incorporación de la biología rnolecular 
a la epidemiología y con la transferencia de tecno- 
logía avanzada. Esto contribuirá a la reducción de 
la morbilidad y mortalidad asociada a las enferme- 
dades prevalentes en todo el mundo, en países 
industrializados al igual que en los que se hallan 
en vías de desarrollo. 

La tarea del IMETAF, grupo formado gracias al 
esfuerzo de la doctora. Janice Dorman, es ayudar 
al desarrollo e implementación de los programas 
en epidemiología y a promover la transferencia de 
tecnología para la prevención y la detección tem- 
prana de enfermedades crónico degenerativas e 
 infecciosa^.^^ 
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