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INTRODUCCION

 Envejecimiento: conjunto de cambios fisiologicos y anatomicos de caracter natural provocados por el paso de los afios en los seres vivos.

*  Existe un factor que hace que el cancer y el envejecimiento puedan llegar a considerarse dos manifestaciones de un mismo proceso subyacente: la acumul

celular.

*  Sindromes progeroides: grupo de trastornos genéticos raros que imitan el envejecimiento fisiologico, que provocan que los afectados parezcan mayores d¢ gt ™1

* Se han identificado una serie de marcadores del envejecimiento (Figura 1), caracterist
o  se han de dar durante el envejecimiento normal,
o suaumento experimental debe acelerar el envejecimiento y

1cas:

o su disminucion debe retrasarlo, aumentando en consecuencia, la esperanza de vida.

OBJETIVO

* El objetivo de este trabajo es realizar una revision bibliografica sobre
los mecanismos moleculares asociados al envejecimiento.

RESULTADO Y DISCUSION

1. INESTABILIDAD GENOMICA

o
®

MATERIAL Y METODOS

Académico.

4. DESREGULACION DE LOS SISTEMAS

DE DETECCION DE NUTRIENTES

* Se ha realizado una revision bibliografica de diversos articulos cientificos y
publicaciones utilizando bases de datos como PubMed, Scielo y Google
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7. SENESCENCIA CELULAR
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5. ALTERACIONES EPIGENETICAS
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3. PERDIDA DE PROTEOSTASIS
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6. DISFUNCION MITOCONDRIAL
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La funcion mitocondrial se ve alterada por
mutaciones del ADNmt asociadas al
envejecimiento, disminucion de la
mitocondriogénesis, desestabilizacion de la
cadena de transporte de electrones complejos
(ETC), alteracion de la dindmica mitocondrial, o
un defectuoso control de calidad por mitofagia.

! Esto genera ROS que, por debajo de un cierto
umbral, inducen seniales de supervivencia para
restaurar la homeostasis celular. Sin embargo, a
niveles altos pueden contribuir al envejecimiento.
| Del mismo modo, el dano mitocondrial leve puede
inducir una respuesta hermética (mitohormesis)
que desencadene procesos adaptativos y

Figura 9.

En los organismos jovenes, la
senescencia celular impide la
proliferacion de las células
darniadas, protegiendo asi del
cdncer y contribuyendo a la
homeostasis del tejido. En los
organismos adultos, el dario
generalizado y el deficiente
aclaramiento de las células
senescentes producen su
acumulacion, causando una
serie de efectos deletéreos sobre
la homeostasis del tejido que
contribuyen al envejecimiento.

8. AGOTAMIENTO DE CELULAS MADRE
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9. ALTERACION DE LA COUNICACION
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Figura 11.

Ejemplos de comunicacion
intercelular alterada asociada
con el envejecimiento.

CONCLUSION Y PERSPECTIVAS W

» 3 categorias dentro de estos nueve mecanismos (Figura 12):

o Los primarios son negativos: dano al DNA, mutaciones del DNA mitocondrial, acortamiento de los teldmeros y una proteostasis defectuosa. 0, Genomic

o Los antagonicos tienen efectos contrarios dependiendo de su intensidad (a bajos niveles tienen efectos beneficiosos, pero a niveles altos se convierten en
perjudiciales): es el caso de la senescencia, la senalizacion celular y supervivencia mediada por RO, la deteccion Optima de nutrientes y el anabolismo.
o Los mecanismos integrative aparecen cuando el dafio acumulado causado por los dos tipos anteriores no puede ser compensado por los mecanismos

tisulares homeostaticos: son el agotamiento de células madre y alteracion de la comunicacion

* Elrapido desarrollo de las tecnologias de nueva generacion=» facilita la evaluacion de los cambios genéticos y epigenéticos que se acumulan en las

células.

» Estudios in vivo con ganancia/pérdida de la funcion realizados en modelos animales=» necesarios para realizar analisis correlativos y proporcionar una

evidencia causal.

» Estudios sobre los sistemas bioldgicos=>» necesarios para entender las uniones mecanisticas entre todos los procesos que acompaiian y dirigen hacia el

-

envejecimiento.

longevidad.

intercelular.

Los analisis moleculares de la interaccion genoma-ambiente que modula el envejecimiento=» ayudaran a identificar farmacos para aumentar la
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