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EDITORIAL

En los momentos de emergencia, de crisis 
y de enfrentar algo desconocido se generan 
las condiciones necesarias y suficientes para 
que ideas derivadas del pensamiento mágico 
germinen y se reproduzcan en proporciones 
y con efectos peligrosos y hasta alarmantes. 
En tal sentido la pandemia por el virus SARS-
CoV-2 es un excelente caldo de cultivo para la 
dispersión del pensamiento mágico que siem-
pre esta presente, funcionando, circulando e 
invadiendo a la población de todos los niveles 
socioeconómicos y culturales.

El pensamiento mágico es una constante en la 
evolución de la humanidad, justificada por la 
necesidad del ser humano de explicar el mun-
do, los fenómenos de la naturaleza, el naci-
miento, crecimiento, enfermedad y muerte del 
propio Homo sapiens sapiens. El pensamiento 
mágico esta emparejado con el nacimiento de 
la conciencia de sí mismo, que se presume 
solo lo tiene nuestra especie. Esa conciencia 
de la propia existencia cuestiona de inmediato 
¿Qué somos? ¿Qué hacemos? ¿Para qué esta-
mos? ¿Por qué hay fenómenos naturales que 
nos benefician y otros que nos dañan? ¿Por 
qué las enfermedades y la muerte? y ¿Cómo 
evitarlas, atenuarlas o curarlas? Todo pensa-
miento mágico favorece una explicación sim-
ple, fácil, general, determinista, que involucra 
elementos con posibilidades de acceso y que 
acude a explicaciones y justificaciones emocio-
nales, sentimentales, religiosas y a experien-
cias anecdóticas y personales, mismas que se 
distribuyen como leyendas y comunicaciones 
individuales y de grupo que por su impacto 
y número se van convirtiendo en verdades, 
aún sin un análisis preciso de su nacimien-
to y difusión, pero que gana adeptos por su 
propia naturaleza general, simple y fácil, aun 
cuando su aplicación puede ser peligrosa por 
su propia interpretación, uso o por impedir 
el uso de otras medidas para su control. Las 
inundaciones por tormentas no se controlan 
con cuchillos en la tierra como se plantea en 

el pensamiento mágico de diferentes comuni-
dades, sino con diques, zonas de contención, 
conocimiento de mareas y el impacto de la 
circulación de ciclos de corrientes marinas, 
del viento, la formación de huracanes, entre 
múltiples conocimientos que distan de ser má-
gicos. Es necesario reconocer que, en el caso 
de la salud el pensamiento mágico es popular 
porque genera una máscara para afrontar el 
miedo a sufrir, a estar mal y a morir, lo que 
permite ofrecer esperanzas y soluciones que 
tal vez el pensamiento científico no logra o lo 
hace incierto.

En contraste, el desarrollo de la humanidad 
ofreció pensadores, filósofos e investigadores 
de todas las esferas del conocimiento que de-
sarrollaron y privilegiaron la observación de 
los fenómenos y los pensamientos inductivos 
y deductivos, la generación, refinamiento y 
utilización del método científico que permite 
la base de conceptualizaciones en función de 
paradigmas, la concepción de premisas y la 
obtención de conocimientos mediante hipó-
tesis y resultados que pueden ser plantea-
dos y demostrados con diferentes estructuras 
experimentales, sometidos a una estructura 
coherente que relaciona múltiples saberes que 
generan una estructura de conocimientos y 
conceptos fundamentados entre sí y no en 
experiencias individuales, opiniones, leyendas 
o elementos empíricos con ideas mágicas que 
no pueden reproducirse, explicarse y someter 
a escrutinio, sino en conocimientos y concep-
tos sólidos, con la posibilidad de la demostra-
ción, la evaluación y la experimentación que 
hace que el conocimiento sea solido, pero a su 
vez criticable, puesto a prueba y con opción 
a descartarse si no cumple con los requisitos 
que el método científico impone y siempre 
reevalúa e integra al conocimiento general. 
Sin este conocimiento no se hubiera alcanza-
do el desarrollo tecnológico, científico y social 
que ahora se tiene y se seguiría poniendo un 
cuchillo en la tierra para hacer frente a las 
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inundaciones provocadas por las tormentas. 
Por supuesto, que las explicaciones científicas 
también pueden parecer, para la gran mayo-
ría de la población, actos de fe, dado que no 
es fácil entender conceptos elaborados como 
son: aspectos celulares, moleculares, epide-
miológicos, estadísticos, poblacionales, y qué 
decir de experimentos aleatorizados, controles 
experimentales, entre muchos otros sistemas 
de contrastes de hipótesis en el método cientí-
fico, todo esto debido a la falta de penetración 
de un pensamiento científico en la población 
general.

A pesar de lo anteriormente descrito y de los 
grandes avances de la humanidad gracias a la 
aplicación sistemática del método científico, 
el pensamiento mágico sigue vigente en una 
buena parte de la población y la pandemia 
de la COVID 19 no es la excepción, es más, 
resalta la penetración y presencia de pensa-
mientos mágicos en la población. ¿Por qué? 
Porque el pensamiento mágico, ya lo dijimos, 
es general, fácil, rápido y no implica esfuerzos 
mayores, da una sensación de seguridad y 
ofrece explicaciones sencillas, directas y que 
pueden ser entendidas sin saber sobre los 
temas tratados, además promete soluciones 
generales y factibles sin grandes esfuerzos o 
compromisos personales o sociales y se ignora 
el daño que per se puede provocar la acción 
o la inacción.

Por el contrario, los conocimientos derivados 
del pensamiento científico implican compro-
misos y acciones que no son directos, que re-
quieren tiempo y un esfuerzo personal, fami-
liar, de grupo y de la sociedad en general. Por 
supuesto es más sencillo creer que el cáncer 
es derivado de odios o estrés, que comprender 
una explicación sobre la predisposición por 
tabaquismo, alcoholismo, obesidad y demás 
factores hereditarios, de estilo de vida o de 
falta de cuidados higiénico-dietéticos y es aún 
más complejo entender sobre mutaciones, 
moléculas antiapoptóticas y oncogenes. Tam-
bién es más esperanzador pensar y aceptar 
que se puede curar un cáncer con infusiones 
o el consumo de ciertos alimentos o fórmulas 
que con cirugía, quimioterapia, inmunoterapia 
o radioterapia. Sin embargo, la falta de pensa-
miento científico en la toma de decisiones y los 
conocimientos derivados de él, para generar 

un diagnóstico o proponer un tratamiento, in-
cluyendo mecanismos preventivos, es no solo 
inadecuado, sino inherentemente peligroso. 
De ahí la clasificación de estas enfermedades 
como catastróficas, dado que afectan todos los 
ámbitos, no solo el de salud e incluyen entre 
otros problemas las crisis económicas en las 
personas enfermas y sus familias.

Para colmo, en la época actual el pensamiento 
mágico y su divulgación no solo pasa de boca 
en boca, sino que se distribuye explosiva y 
exponencialmente debido a las redes sociales 
y los medios de comunicación. Para el caso 
particular de la pandemia de la COVID-19, han 
circulado tratamientos, curativos o profilácti-
cos que se basan en arbolaria ancestral y re-
gional, cítricos, jengibre, cannabis, eucalipto, 
cáscara de la uva, hoja santa y orina de vaca, 
entre muchos otros. Todos estos tratamientos, 
ofrecen efectos supuestamente probados por 
testimonios personales, empíricos y sustenta-
dos por una historia individual sostenida como 
verdad, que se da como ejemplo irrefutable y 
válido, sin un análisis preciso. Por supuesto 
que muchos de nosotros conocemos personas 
que no tuvieron cáncer a pesar de fumar toda 
la vida, lo cual implica la presencia o ausencia 
de ciertas enzimas, la activación o inactivación 
de factores de transcripción, la generación de 
defensas antioxidantes, una buena respuesta 
inmunológica, la inactivación de oncogenes y 
la apoptosis de células con potencial de ma-
lignidad, entre otros fenómenos individuales, 
que explicaría científicamente la falta de sus-
ceptibilidad de estas personas a desarrollar 
cáncer pulmonar y no por un evento mágico, 
el uso de un té o la protección de un fetiche. 
En el caso de la COVID-19 pasa lo mismo, sin 
conocer aun de manera plena, los elementos 
científicos los fundamentos moleculares y ce-
lulares implicados en la susceptibilidad indivi-
dual, que aunque se avanza a pasos agigan-
tados, aún no se tiene completo el panorama 
fisiopatológico general, pero aun cuando se 
dilucide, seguramente se preferirán las expli-
caciones mágicas.

En otro contexto también surgen productos 
basados en conceptos de “pseudociencias” que 
aprovechan el marco del pensamiento científi-
co y disfrazan de ciencia a pruebas, interpre-
taciones, etiologías y tratamientos en forma 
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de conocimientos y conceptos supuestamen-
te basados en evidencia científica o que han 
pasado pruebas basadas en conocimientos o 
experiencias empíricas y que no se basan en 
estudios científicos rigurosamente planteados 
y controlados, con las pruebas a los diferentes 
niveles correctamente planteadas y éticamen-
te validas, que emplean compuestos químicos 
que no tienen controles de calidad y que se 
pueden formular por casi cualquier persona o 
en cualquier cocina y que ofrecen la solución 
mundial a problemas globales como la pande-
mia, infecciones, el cáncer o diversas enfer-
medades crónico degenerativas. No deben de 
ser validos los estudios individuales, empíricos 
y anecdóticos que no muestran una estadística 
confiable, sin división de doble ciego, sin prue-
bas moleculares, sin la información correcta 
del tipo de evaluación de los pacientes, los 
datos demográficos, la condición previa, los 
datos de anticuerpos y si nos han sido evalua-
dos por pares como los publicados en revistas 
de prestigio y circulación internacional.

Evidentemente ante una enfermedad como la 
COVID-19, donde más del 80 % son asinto-
máticos pueden abundar casos de pacientes 
positivos a la enfermedad que no evoluciona-
ron a enfermedad grave y si tomaron dióxido 
de cloro o té de jengibre entre muchos otros 
remedios y se curó que en este caso quiere 
decir que no se complicó, bajo estas circuns-
tancias sin un estudio con controles y el em-
pleo de pruebas de gabinete y moleculares no 
podemos saber que porcentaje se curó por el 
tratamiento y no podemos saber la evolución 
que tendría sin el tratamiento, ya que posible-
mente de cualquier manera hubiera evolucio-
nado asintomático o sin complicaciones graves 
como más del 80 % de los pacientes.

Y claro que todo esfuerzo por lograr un tra-
tamiento es siempre bienvenido. Pero debe 
ser con bases científicas y con las pruebas 
adecuadas en su planteamiento y ejecución, 
con todas las consideraciones éticas de los 
mecanismos moleculares involucrados y prue-
bas epidemiológicas pertinentes lo que, por su 
propia naturaleza, involucra mucho trabajo, 
dinero, tiempo y conocimiento, para poder ser 
aprobado, validado y puesto a disposición de 
gobiernos y población en general, como es el 
caso de las vacunas.

En el marco de pensamiento mágico, se ha 
difundido por un lado que el virus no existe, 
que ha sido provocado, que se ha generado 
en laboratorios para dañar al mundo, que es 
parte de un engaño para desestabilizar gobier-
nos y países, que se busca un nuevo estatus 
mundial, un nuevo mercado para beneficiar 
a ciertas empresas, una guerra de empresas 
y países donde todos estamos involucrados, 
provocar guerras con virus para un nuevo or-
den internacional, matar a todos los mayores 
de 60 años para evitar la sobrepoblación, que 
se debe a la red 5G para controlar la mente 
de las personas, sin faltar ideas apocalípticas 
y los castigos divinos. Por otro lado, hay quien 
sugiere que basta con decretar que el virus y 
la pandemia no existen. Sin duda cualquier 
idea se debe contrastar desde el punto de 
vista científico y numerosos grupos de inves-
tigación estudian el origen de la pandemia, 
evalúan la secuencia genética del virus y las 
posibilidades que fuera creado en el labora-
torio o mutado en alguno de sus hospederos 
originales, las formas de la enfermedad, los 
mecanismos coadyuvantes y los de resisten-
cia, la participación de los estilos de vida y por 
supuesto los tratamientos farmacológicos e in-
munológicos. Sin embargo, estos estudios aún 
con la disponibilidad de recursos, son lentos y 
complejos, por lo meticuloso y la aplicación de 
los elementos necesarios del método científi-
co. Con el análisis adicional de lo que ahora se 
considera no solo como pandemia, sino como 
sindemia, que significa que la pandemia debe 
ser estudiada y analizada en marcos especí-
ficos y particulares con las manifestaciones 
particulares en ámbitos de un grupo étnico, 
de población, de sociedad y de características 
fisiopatológicas, los aspectos sociodemográfi-
cos económicos y culturales de cada población 
donde se desarrolla la pandemia.

El caso de las vacunas no es la excepción, 
el pensamiento mágico ha provocado miedo 
a que provoquen daño, que no sirven por el 
hecho de que han sido generadas en muy 
poco tiempo, que seremos un experimento, 
que están hechas para controlar o matar a los 
no alineados, que introducirán un “chip” de 
control de la mente y poder saber donde es-
tamos y qué hacemos en cada momento, que 
solo favorecen a las compañías farmacéuticas 
transnacionales, que inducirán enfermedades 



40 Revista de Educación Bioquímica (REB) 40(2):37-40, 2021

para que dependamos de otros tratamientos, 
que generan una control por psicología de 
masas, que nos venderán siempre mas vacu-
nas tratamientos para generar dependencia 
fármaco-inmunológica. Evidentemente el co-
nocimiento científico y los científicos exigen 
una serie de elementos para verificar, aceptar, 
recomendar y promover la vacunación. Es-
tas pruebas incluyen el estudio detallado de 
los elementos y las bases moleculares de la 
propuesta de vacunas, los mecanismos vali-
dados para la obtención de los elementos a 
administrar, llámense RNAm, proteínas del 
virus, virus atenuados, fragmentos virales, 
entre otras posibilidades, los vehículos que 
llevan los antígenos, como el mismo virus, 
otros virus o liposomas y los adyuvantes que 
incrementan la respuesta inmunológica, para 
producir una memoria que haga frente a infec-
ciones y exposiciones posteriores al virus. Aún 
con las vacunas ya en circulación los estudios 
continúan tratando de entender la respuesta 
de las personas, la presencia de efectos inde-
seables, el tiempo que se mantienen anticuer-
pos neutralizantes, la presencia de células T 
de memoria, la eficacia contra las variantes 
que aparecerán por razón necesaria dadas 
las características del material que conforma 
al virus en este caso de RNA y su tendencia 
natural a mutaciones, la necesidad de mas 
dosis de acuerdo a la efectividad de las dosis 
aplicadas, las mejores posibilidades de trans-
porte y conservación incluyendo la cadena de 
conservación  para lugares remotos, de difícil 
acceso y sin infraestructura de ultracongela-
dores, congeladores o incluso refrigeradores. 
En todos estos conocimientos científicos parti-
cipan universidades, centros de investigación, 
las propias compañías farmacéuticas; estas 
últimas sin duda, con intereses económicos, 

con historias de abuso en sus cobros, políticas 
de distribución, manejos de patentes y cam-
bios de producción para obtener ganancias. 
Han habido también cuestionamientos serios 
en la aplicación de recursos de investigación 
para enfermedades que no tienen prioridad 
económica y algunas empresas junto con go-
biernos no han escapado a los juegos de la 
geopolítica y los intereses económicos de con-
trol, influencia e intervención ideológica. Sin 
embargo, todo ello no demerita los esfuerzos 
mundiales que han logrado la aplicación del 
pensamiento científico para lograr vacunas y 
avances diagnósticos y terapéuticos en tem-
pos record y con ingeniosas aplicaciones de 
técnicas moleculares.

Es necesario insistir por todos los medios la 
necesidad de cumplir con las vacunaciones 
contra COVID-19 de acuerdo con los planes 
establecidos, no poner en duda la necesidad 
de la vacunación, desmitificar efectos nocivos 
y muertes. Apoyar el trabajo de las institucio-
nes de salud, científicas, académicas y em-
presariales nacionales e internacionales para 
buscar una solución a la pandemia con la única 
herramienta que le ha demostrado a la hu-
manidad su utilidad no solo en esta pandemia 
sino a lo largo de la historia: La Investigación 
científica y las aplicaciones tecnológicas.

Ma. del Rosario Cruz Nieto
UMF8, IMSS, Castaños, Coahuila

mari.cn@hotmail.com

José Víctor Calderón Salinas
Editor en Jefe de la REB

Laboratorio de Bioquímica Médica
Departamento de Bioquímica, CINVESTAV

jcalder@cinvestav.mx



Ricardo Adolfo Manivel Chávez

RESUMEN
La vitamina B9 o ácido fólico es un nutriente esencial obtenido a través de la dieta o 
bien en forma de suplemento vitamínico. En el organismo su función es actuar como 
cofactor de enzimas que participan en el metabolismo y síntesis de compuestos de 
importancia biológica como proteínas, nucleótidos, S-adenosilmetionina, entre otros. 
Su deficiencia está relacionada con desórdenes característicos como anemia mac-
rocítica, enfermedad cardiovascular (ECV) así como malformaciones congénitas en 
el recién nacido, como los defectos del tubo neural. Se ha asociado que su ingesta 
antes y durante el primer trimestre del embarazo contribuye a disminuir significati-
vamente el riesgo de presentar dichas malformaciones. El objetivo de esta revisión 
es presentar de forma clara y sencilla pero suficientemente profunda el metabolismo 
de esta vitamina y la relación de su deficiencia con los defectos del tubo neural en 
el recién nacido.

ABSTRACT
Vitamin B9 or folic acid is an essential nutrient obtained from diet or vitamin supple-
ments. In the body it acts as cofactor of many enzymes that participate in the 
metabolism and synthesis of several compounds of biological importance such as 
proteins, nucleic acids, among others. Its deficiency is associated with disorders 
such as macrocytic anemia, cardiovascular disease and congenital malformations 
in the newborn, like neural tube defects. The adequate intake of folic acid before 
and during the first three months of pregnancy has been shown that contributes to 
significantly reduce the risk to present these malformations. The aim of this review 
is to present clearly and simply but deep enough the metabolism of this vitamin and 
its relationships of its deficiency with neural tube defects in the newborn.

*Recibido: 1 de octubre de 2020      Aceptado: 29 de octubre de 2020

Introducción

La vitamina B9 es una vitamina hidrosoluble perte-
neciente al complejo B, denominada genéricamente 
ácido fólico o folatos. Sin embargo, estos términos 
connotan conceptos diferentes en ciencias de la 
salud y nutrición. El término “ácido fólico” se re-
fiere a la forma sintética protonada encontrada en 
suplementos y alimentos fortificados, mientras que 
el término “folatos” engloba las diferentes especies 
químicas presentes de forma natural en los alimen-
tos, como el dihidrofolato (DHF), tetrahidrofolato 
(THF), mono y poliglutamatos de folato. El folato 

natural presenta menor biodisponibilidad (≈ 50 
%) con la forma sintética (100 %) (1). Las fuentes 
principales de esta vitamina son vegetales como 
frutas y verduras de hoja verde, cereales integrales, 
legumbres, carnes e hígado. A mayor edad, mayor 
la dosis recomendada (200-400 μg/día) salvo en la 
etapa de embarazo y lactancia, donde se recomien-
dan 400-600 μg/día (2).
 Su estructura química está conformada por 
un anillo de pteridina unido mediante un grupo 
metileno a un ácido p-aminobenzoico y al cual se 
unen uno o más residuos de glutamato por medio 
de enlaces amida (Fig. 1). Los distintos folatos se 
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diferencian por el número de residuos de glutamato 
unidos llegando a tener hasta nueve residuos (forma 
poliglutámica). En alimentos naturales, los folatos 
se encuentran en diferentes formas químicas siendo 
la forma poliglutámica la más abundante (3, 4).

Absorción y función de los folatos
La absorción de los folatos ocurre a nivel intestinal, 
específicamente en yeyuno y duodeno. Las formas 
poliglutámicas son convertidas a la forma monoglu-
támica mediante hidrólisis previa catalizada por dos 
tipos de enzimas: la poliglutamilcarboxipeptidasa 
(de origen pancreático) y una conjugasa (depen-
diente de zinc), situada en la membrana apical del 
enterocito (4, 5). Su absorción se efectúa mediante 
transporte activo mediado por proteínas trasporta-
doras (proteína de unión al folato y trasportador de 
folato reducido), el cual es saturable y un transpor-
te pasivo, dependiente del pH. El folato absorbido 
por el enterocito es reducido y transformado en 
N5-metil-tetrahidrofolato el cual pasa a circulación 
en sangre, libre o unido a proteínas transportado-
ras (albumina y proteína trasportadora de folatos) 
para ser captado y almacenado por diversos tejidos 
principalmente hígado, riñones y eritrocitos (6, 7).
 Los folatos actúan como coenzimas en reacciones 
de transferencia de grupos químicos de un átomo de 
carbono, con diferentes grados de oxidación, en las 
posiciones N5 y N10, respectivamente (Fig. 1), par-
ticipando en diferentes procesos como: síntesis de 
nucleótidos, poliaminas, S-adenosilmetionina (SAM) 
y en el metabolismo de aminoácidos (histidina, seri-
na, glicina y metionina). Por lo anterior, tienen gran 
importancia en tejidos de continua división celular 
como pared intestinal y médula ósea y en procesos 
como eritropoyesis, embriogénesis y lactancia (1,  
8).

 Su deficiencia puede originarse por diversas cau-
sas como una mala alimentación, absorción insufi-
ciente, interacción con medicamentos (metotrexato, 
anticonvulsionantes, barbitúricos o anticonceptivos 
orales) ya sea por antagonismo competitivo o in-
hibición enzimática, deficiencia de vitamina B12, 
alcoholismo crónico, polimorfismos en enzimas 
relacionadas con su absorción y/o utilización (8). 
Lo anterior se ha asociado a desórdenes carac-
terísticos como anemia macrocítica, enfermedad 
cardiovascular (ECV), disfunción cognitiva y diversas 
malformaciones congénitas en recién nacido, entre 
otros (9). 

Metabolismo del folato
El metabolismo del folato es complejo ya que par-
ticipa en diversas rutas metabólicas implicadas en 
la síntesis de compuestos de importancia biológica 
(Fig. 2). Dentro de la célula, el folato es convertido 
en sus formas activas: 7,8-dihidrofolato (DH2-
folato) y 5,6,7,8-tetrahidrofolato (TH4-folato) por 
acción de la enzima dihidrofolato reductasa (depen-
diente de NADP+). El TH4-folato es cofactor de la 
enzima serina hidroximetiltransferasa que cataliza 
la conversión del aminoácido serina en glicina al 
captar un grupo metilo (-CH3) proveniente de la se-
rina (10). El 5,10-metilen-TH4-folato resultante de 
la reacción anterior puede seguir diferentes rutas:

A)	Síntesis	de	metionina―SAM
El 5,10-metilen-TH4-folato es reducido por acción 
de la metilentetrahidrofolato reductasa, enzima 
dependiente de fosfato de piridoxal (vitamina B6) 
y dinucleótido de flavina y adenina (vitamina B2) 
como cofactores, en 5-metil-TH4-folato. Este último 
es co-sustrato de la metionina sintasa (dependiente 
de vitamina B12) donando un grupo metilo (-CH3) 

Figura 1.  Estructura química del folato. Se indican las diferentes unidades de carbono que pueden ser transportadas y las posicio-
nes de unión (N5 ó N10) para cada una. Los hidrógenos en las posiciones 5, 6, 7 y 8 permiten diferenciar entre las formas reducidas 
7,8-dihidrofolato (DH2-folato) y 5,6,7,8-tetrahidrofolato (TH4-folato), respectivamente. Las diferentes especies químicas de los 
folatos difieren en la cantidad de residuos de glutamato unidos. Modificado de: Thaler. (6).
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en la conversión de homocisteína en metionina. 
Esta reacción regenera el TH4-folato iniciando el 
ciclo nuevamente (Fig. 2). Una reacción alterna 
(efectuada en hígado y riñón) es catalizada por la 
betaína homocisteína metiltransferasa requiere be-
taína como donador del grupo metilo. La metionina 
es convertida en S-adenosilmetionina (SAM) por 
acción de la metionina adenosiltransferasa, además 
de ser esencial en la síntesis de proteínas (10, 11).
 SAM es un donador de grupos metilo en diversas 
reacciones que involucran compuestos como DNA, 
RNA, proteínas, fosfolípidos, neurotransmisores y 
poliaminas de forma que, una deficiencia de folatos 
afecta las concentraciones de SAM disponibles en 
el organismo alterando los patrones de metilación 
en estos compuestos (12, 13). Al ceder su grupo 
metilo, SAM se convierte en S-adenosilhomocisteína 
(SAH) que es hidrolizada en adenosina y homo-
cisteína, por acción de la S-adenosilhomocisteína 
hidrolasa. La homocisteína puede ser remetilada 
entrando nuevamente al ciclo de la metionina o 
convertirse en cisteína mediante dos reacciones 
sucesivas (ruta de transulfuración) catalizadas por 
la cistationina β sintetasa y cistationina γ liasa, res-

pectivamente. Ambas dependientes de fosfato de 
piridoxal (vitamina B6) como cofactor (14).
 La metilación adecuada del DNA, RNA, histonas 
y algunas poliaminas (putresina, espermidina y es-
permina) constituye uno de los principales mecanis-
mos de control epigenético por lo que su alteración 
contribuye a aumentar la inestabilidad, fragilidad y 
rompimiento cromosómico así como la expresión 
anormal de genes (mutaciones). Las mutaciones en 
cualquiera de los genes involucrados en el proceso 
del cierre del tubo neural puede ser origen a las 
diferentes malformaciones como los defectos del 
tubo neural (DTN) durante la embriogénesis (15, 
16).
 Una deficiencia de folatos también contribuye 
a incrementar los niveles de homocisteína en el 
organismo (hiperhomocisteinemia) debido a su 
acumulación en el metabolismo (Fig. 2). Aunque 
se desconocen los mecanismos exactos, la hiper-
homocisteinemia contribuye a incrementar el estrés 
oxidativo así como la formación de derivados de la 
propia homocisteína, hecho que se ha relacionado 
con diversos desórdenes como afecciones neuroló-
gicas, enfermedad cardiovascular, aterosclerosis, 

Figura 2.  Esquema general del metabolismo del folato. En la parte central se muestra el ciclo del folato y su interacción con el 
ciclo de la metionina (A) y la síntesis de nucleótidos (B y C). DH2-folato, 7,8-dihidrofolato; TH4-folato, 5,6,7,8-tetrahidrofolato; 
dUMP, desoxiuridina monofosfato; dMP, deoxitimina monofosfato; SAM, S-adenosilmetionina; SAH, S-adenosilhomocisteína. 
Modificado de: https://lpi.oregonstate.edu/es/mic/vitaminas/folato.(5).
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nacimientos prematuros, preeclampsia y cáncer 
(14, 17). El estado de estrés oxidativo incrementa 
la producción de especies reactivas de oxígeno 
(ERO) que favorecen la oxidación de componentes 
celulares como proteínas, lípidos y DNA, provocando 
daño e incluso muerte celular en tejidos (18).

B) Síntesis de purinas
El 5,10-metilen-TH4-folato es transformado en 
10-formil-TH4-folato mediante dos reacciones su-
cesivas catalizadas por la metilentetrahidrofoltato 
deshidrogenasa y metilentetrahidrofolato ciclohi-
drolasa, respectivamente. El 10-formil-TH4-folato es 
cofactor para las enzimas glicinamida ribonucleótido 
transformilasa (GAR-transformilasa) y 5-aminoimi-
dazol-4-carboxamida ribonuclótido transformilasa 
(AICAR-transformilasa) durante la síntesis de inosin-
5´-monofosfato (IMP), en ambos casos donando un 
grupo formilo (-CHO) al anillo en formación (Fig. 
3). El IMP es precursor a su vez de los nucleótidos 
adenina y guanina, respectivamente, elementos 
fundamentales en la composición de los ácidos nu-
cleicos (20). Por lo que una deficiencia de folatos 
contribuye a disminuir las concentraciones dispo-
nibles de estos nucleótidos afectando los procesos 

de síntesis y/o reparación de los ácidos nucleicos, 
esenciales en los procesos de división celular (21).

C) Síntesis de pirimidinas
El 5,10-metilen-TH4-folato es cofactor de la enzima 
timidilato sintasa donando su grupo metilen (-CH2-
) y reduciéndolo a grupo metilo (-CH3) durante la 
conversión de deoxiuridina monofosfato (dUMP) 
en deoxitimidina monofosfato (dTMP), precursor 
del nucleótido timina (22). Concentraciones bajas 
de timina implican una incorporación excesiva 
de uracilo durante la síntesis y/o reparación del 
DNA por lo que su remoción produce fracturas y 
una reparación deficiente del mismo, generando 
alteraciones en su estructura, centrómeros y en 
los procesos de división celular, posible apoptosis 
y cáncer (23, 24).

Defectos	del	tubo	neural	por	deficiencia	de	
folatos
Durante las primeras etapas del embarazo la sínte-
sis de ácidos nucleicos y proteínas es elevada, por 
lo que los requerimientos de folato durante este 
periodo aumentan significativamente (400-600 
μg/día). Su deficiencia durante esta etapa tiene 

Figura 3.  Participación del 10-formilTH4-folato en la síntesis de nucleótidos de purina. El IMP es convertido posteriormente 
en guanosina monofosfato (GMP) mediante dos reacciones sucesivas catalizadas por la IMP deshasa y xantosina monofosfato 
(XMP) aminasa, y en adenosina monofosfato (AMP) por la adenilosuccinato sintetasa y adenilosuccinato liasa, respectivamente.  
PRPP, fosforribosil pirofosfato; Gln, glutamina, Glu, ácido glutámico; PPi, pirofosfato inorgánico; PRA, 5-fosforribosilamina; 
Gly, glicina; ATP, adenosina trifosfato; ADP, adenosina difosfato; Pi, fosfato inorgánico; GAR, Glicinamida ribonucleótido; 
FGAR, formilglicinamida ribonucleótido; FGAM formilglicinamidina ribonucleótido; AIR, 5-aminoimidazol ribonucleótido; 
CAIR, 4-carboxi-5-aminoimidazol ribonucleótido; Asp, ácido aspártico; SAICAR, N-succinilo-5-aminoimidazol-4-carboxamida 
ribonucleótido; AICAR, 5-aminoimidazol-4-carboxamida ribonucleótido; FAICAR, N-formilaminoimidazol-4-carboxamida ribo-
nucleótido; IMP, inosin-5-monofosfato. Modificado de: Mathews. (19).
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implicaciones tanto en la madre como en el recién 
nacido debido a los cambios fisiológicos que ocurren 
en ambos (25). En la madre se ha asociado con 
anemia macrocítica, desprendimiento de placenta, 
partos prematuros y preeclampsia, mientras que 
en el recién nacido está relacionada con diferentes 
alteraciones como bajo peso, trastornos del neu-
rodesarrollo y malformaciones congénitas como 
los DTN, malformaciones en el área auricular y 
urogenital, cardiopatías congénitas, labio y paladar 
hendido (2, 12).
 Los DTN son anomalías congénitas del sistema 
nervioso central y columna vertebral resultado 
de la ausencia o cierre parcial del tubo neural en 
desarrollo. Estos defectos pueden manifestarse 
en forma de encefalocele, anencefalia, incefalia o 
exencefalia cuando el defecto es a nivel de cerebro 
y, espina bífida (en cualquiera de sus variantes) o 
raquisquisis cuando es la ausencia total de cierre 
del tubo neural siendo la forma más grave de es-
pina bífida (Fig. 4) (26, 27). Lo anterior deriva en 
muerte o invalidez permanente siendo un problema 

de salud pública con implicaciones familiares y 
sociales. Aunque se desconocen los mecanismos 
exactos estas anomalías pueden presentarse por 
diversos factores como una deficiencia de vitami-
na B12, niveles altos en homocisteína, obesidad, 
factores genéticos y ambientales, así como por 
deficiencia de folatos (15, 28).

El consumo de esta vitamina contribuye a disminuir 
significativamente el riesgo de presentar dichas 
anomalías durante el embarazo (50-60 %), cuando 
se toma antes y durante el primer trimestre, tiempo 
en que ocurre el cierre del tubo neural (29). A pesar 
de existir campañas que promueven el consumo 
de ácido fólico en mujeres en edad fértil, especial-
mente en aquellas que se consideran como grupo 
de alto riesgo (mujeres con antecedentes de DTN 
en embarazos previos) y que los índices de mor-
talidad infantil han disminuido significativamente 
(1-2/1000 nacimientos), estas anomalías ocupan el 
segundo puesto en defunción infantil solo después 
de las malformaciones cardiacas (30, 31).

Conclusión
El folato es un nutriente esencial para un buen 
funcionamiento del organismo cobrando mayor 
relevancia durante el embarazo. Su metabolismo 
es complejo ya que tiene participación en diversas 
rutas metabólicas relacionadas en la síntesis de 
compuestos de importancia biológica. Aunque se 
desconocen los mecanismos exactos, su deficiencia 
genera implicaciones graves que afectan tanto a 
la madre como al recién nacido al alterar procesos 
claves en esta etapa como es la síntesis y repara-
ción del DNA así como la estabilidad y funcionali-
dad (expresión génica y mutaciones) del mismo, 
afectando también la síntesis de proteínas y otros 
compuestos e incrementando el estrés oxidativo. 
Lo anterior provoca que las células no puedan re-
plicarse de forma adecuada y tejidos en constante 
división celular como médula ósea, pared intestinal 
y tubo neural se vean seriamente afectados ori-
ginando desórdenes característicos como anemia 
macrocítica, enfermedad cardiovascular (ECV) y 
malformaciones congénitas en el recién nacido, 
como los DTN. Su consumo en las etapas previas 
e iniciales del embarazo contribuye a disminuir el 
riesgo de presentar dichas malformaciones.

Figura 4.  Malformaciones asociadas al recién nacido por 
DTN. A) Anencefalia: ausencia total o parcial de cerebro. B) 
Encefalocele: protuberancia del cerebro y/o meninges en la 
región occipital o frontal de la cabeza; C) Espina bífida: cierre 
incompleto de los arcos vertebrales en la columna vertebral 
con lo que la médula espinal y/o meninges quedan expuestos. 
Tipos: oculta (C.1), meningocele (C.2), mielomeningocele 
(C.3). Modificado de: https://www.cdc.gov/ncbddd/spanish/
spinabifida/. (26).
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RESUMEN
La metilación en la posición N6 de la adenosina (m6A) es la modificación más fre-
cuente encontrada en el RNA mensajero (mRNA) en eucariotes. Es un mecanismo 
conservado de regulación postranscripcional de la expresión génica que regula el 
destino y función del mRNA. En esta revisión, se analizan y resumen los avances más 
recientes sobre m6A, así como su papel en la regulación genética. La modificación 
reversible de m6A en los mRNA representa un marcador epigenético novedoso con 
papeles regulatorios en procesos biológicos fundamentales.

ABSTRACT
Adenosine methylation at position N6 (m6A) is the most frequent modification in 
messenger RNA (mRNA) in eukaryotes. It is a conserved post-transcriptional mecha-
nism that regulates the fate and function of mRNA. In this review, we analyze and 
summarize the latest developments in m6A, as well as its role in gene regulation. 
The reversible modification of m6A in mRNAs represents a novel epigenetic marker 
with regulatory roles in fundamental biological processes.
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Introducción

La información genética que se encuentra en el áci-
do desoxirribonucléico (DNA), debe ser decodificada 
para dirigir la síntesis de proteínas celulares. Esta 
información pasa por un intermediario conocido 
como RNA mensajero (mRNA). El mRNA a su vez 
está sujeto a múltiples procesos de regulación, entre 
los cuales existen diversas modificaciones químicas.
 Se han identificado más de 150 distintas modifi-
caciones químicas en el RNA celular (1). Entre este 
tipo de modificaciones, la metilación de la adenosina 
en la posición N6 (m6A) es la modificación interna 
más frecuente en mRNA de eucariontes (2-5). Esta 
modificación, que se encontró inicialmente en mRNA 
de mamíferos en los años 70´s (2, 3), también se 
ha encontrado en plantas (4, 5) y virus (6); más 
tarde se reportó en levadura (7) y mucho más re-
cientemente en bacterias (8), pero debido a la falta 
de métodos de detección y cuantificación eficientes, 

sus implicaciones funcionales no se lograron elucidar 
en ese momento.
 El estudio de m6A adquirió aún más interés al 
descubrirse que su adición puede ser revertida, 
sugiriendo que esta marca es dinámica (9). Poste-
riormente, en el 2012, dos grupos de investigación 
describieron un método de detección por anticuer-
pos acoplado a secuenciación de alto rendimiento, 
que es capaz de localizar los sitios m6A en todos 
los transcritos de mRNA en una condición biológica 
particular (10, 11). Este método de identificación 
reveló que solo ciertos mRNA contienen la marca 
m6A, y que además, esta modificación química 
suele localizarse cerca de los codones de paro y en 
las regiones 3’ no traducidas (3´UTR) del mRNA 
(Figura 1). En estos estudios también se demostró 
que la adenosina (A) que se metila está presente 
en la secuencia consenso RRACH [donde R pue-
de ser guanosina (G) ó adenosina, y H puede ser 
adenosina, citosina (C) ó uracilo (U)]. A partir de 
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ese momento, otros métodos de detección se han 
desarrollado, incluyendo aquellos que son capaces 
de detectar la modificación m6A a nivel de un sólo 
nucleótido. En la Tabla 1 se presentan algunas de 
las técnicas más utilizadas de mapeo y medición de 
la modificación m6A. 

¿Qué procesos biológicos son afectados por 
m6A?
Se ha demostrado que la metilación m6A afecta 
diferentes y variados destinos del metabolismo del 
mRNA. En mamíferos, la modificación m6A tiene un 
papel importante en distintos procesos de la madu-
ración del mRNA, en la regulación de su estabilidad, 
en el mecanismo de transporte del mRNA del núcleo 
al citoplasma, en la regulación de la traducción del 
mRNA por los ribosomas, e incluso puede afectar 
el plegamiento y estructura secundaria del mRNA 
(para estos y otros ejemplos favor de consultar la 
referencia 13). Por el contrario, se conoce muy poco 
acerca de la función y regulación de la modificación 
m6A en el mRNA de plantas. Los estudios realizados 
a la fecha se limitan a entender cómo la marca m6A 
regula la estabilidad del mRNA (14, 15).
 Los cambios que ocasiona la marca m6A en el 
destino del mRNA se traducen en una gran variedad 

de cambios fisiológicos en los organismos en donde 
se ha estudiado. En humanos, la desregulación de 
la marca m6A está vinculada a numerosas enferme-
dades, incluyendo distintos tipos de cáncer, como 
el de pulmón y de mama (16, 17); defectos en la 
regulación del metabolismo y obesidad (18-20); 
desórdenes neurológicos como la depresión, adic-
ciones, epilepsia, déficit de atención y otros (21-
27). Algunos desórdenes reproductivos, infecciones 
virales e inflamación, también se encuentran entre 
las enfermedades influenciadas por alteraciones 
en m6A (28-33). En otros animales también se ha 
estudiado el efecto de alterar los niveles de m6A. 
Por ejemplo, se determinó que cambios en la mo-
dificación de m6A en un solo mRNA están relaciona-
dos con la determinación del sexo en la mosca de 
la fruta (34, 35), uno de los primeros organismos 
en los que se detectó m6A en el mRNA (36). En el 
pez cebra, mutaciones en la maquinaria de adición 
de m6A causan defectos en el desarrollo (37, 38), 
mientras que en ratón, mutaciones en el mecanis-
mo de eliminación de m6A causan defectos en la 
espermatogénesis, provocando infertilidad (39). Por 
otro lado, en plantas, la reducción en los niveles de 
m6A durante el desarrollo afecta la embriogénesis, 
los patrones de crecimiento y la dominancia apical 

Figura 1. Distribución de la modificación de m6A en los mRNA. La modificación se encuentra con mayor 
frecuencia en la región 3’ UTR y cerca del codón de paro (en verde), además de presentarse en menor proporción 
en el codón de inicio (en azul), como se muestra en la gráfica que representa la abundancia de m6A, como se ha 
descrito en diversos estudios (ver texto para mayor detalle). La modificación dependiente del complejo de metilación 
se coloca en la secuencia RRACH, donde la adenosina es el nucleósido que se metila en la posición 6 (en rojo en el 
esquema superior). Imagen tomada y modificada de Luo et al., 2014 (12). 
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TÉCNICA DESCRIPCIÓN REFERENCIA
Basados en la detección por anticuerpos
meRIP-seq/m6A-seq
(Methylated RNA immunopreci-
pitation sequencing)

Detecta sitios de m6A a lo largo del mRNA. Se basa en el 
uso de anticuerpos para inmunoprecipitar mRNA metilado 
con m6A, acoplado a secuenciación de alto rendimiento. 
La técnica permite una vista global de la distribución de la 
marca m6A en el transcriptoma.

Dominissini et al., 
2012; Meyer et al., 
2012

miCLIP
(m6A individual-nucleotide-
resolution crosslinking and im-
munoprecipitation)

Detecta sitios m6A por secuenciación, identificando mu-
taciones generadas al entrecruzar mRNA metilado con 
anticuerpos específicos empleando luz UV. Es una técnica 
que puede detectar sitios m6A con resolución de un sólo 
nucleótido.

Linder et al., 2015

Basados en la digestión de RNA
LC-MS
(Liquid chromatography-mass 
spectrometry)

La técnica involucra digestión total del mRNA y detección 
de m6A con luz UV, basándose en sus propiedades fisi-
coquímicas. Este método cuantitativo permite estimar la 
abundancia de m6A. Sin embargo, la técnica no provee 
información sobre la secuencia en la que se localiza m6A.

Thüring et al., 2017

SCARLET
(Site-specific cleavage and 
radioactive-labeling followed by 
ligation-assisted extraction and 
thin-layer chromatography)

Método utilizado para cuantificar m6A. Se realiza un corte 
específico de cada sitio que contiene m6A y una ligación 
sitio-específica. Se utiliza cromatografía de capa fina para 
cuantificar la abundancia de m6A. Esta técnica tiene un 
alto nivel de precisión, ya que se detecta un sitio con m6A 
por mRNA.

Liu & Pan, 2015

Desoxirribozimas específicas 
de m6A

El método utiliza enzimas sintéticas hechas de DNA que 
cortan RNA (desoxirribozimas) diseñadas para reconocer 
m6A en la secuencia consenso RRACH en el RNA y cortar 
la secuencia adyacente. De esta forma se identifican sitios 
que contienen m6A.

Sednev et al., 2018

MAZTER-seq
(m6A-sensitive RNA digestion 
and sequencing)

Método que permite la identificación y cuantificación de 
m6A con resolución de un nucleótido. Se basa en la ca-
pacidad de la endonucleasa MazF de cortar RNA en sitios 
no metilados dentro de la secuencia ACA, acoplado a se-
cuenciación masiva.

Garcia-Campos et 
al., 2019

Basados en la interrupción de la síntesis de DNA
4SedTTP-RT Método que utiliza al nucleótido 4Sed-dTTP durante la 

síntesis in vitro de DNA complementario a partir de una 
muestra de RNA. Este nucleótido hibrida con el RNA en 
posiciones que contienen A, pero no m6A, interrumpiendo 
la retro-transcripción (RT). La técnica detecta sitios de m6A 
con resolución de un nucleótido.

Hong et al., 2018

SELECT
(Single base elongation-and 
ligation-based qPCR amplifica-
tion)

Esta técnica utiliza a la Bst DNA polimerasa que al encon-
trarse con m6A en el RNA templado, termina la síntesis de 
DNA complementario. El fragmento interrumpido no es 
incorporado por la DNA ligasa en un producto final de DNA 
que puede cuantificarse por qPCR. 

Xiao et al., 2018

Basados en la identificación directa de m6A en RNA
Nanopore El método detecta la presencia de m6A en el mRNA mien-

tras éste es secuenciado en tiempo real, sin requerir am-
plificación por PCR o retro-transcripción previa. La técnica 
provee información del número y posición de los sitios con 
m6A por transcrito. 

Garalde et al., 2018

TABLA 1
Métodos de detección de la metilación m6A en el mRNA
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(14, 40-42). También se ha encontrado que los pa-
trones de m6A en el mRNA difieren entre órganos 
de la misma planta, lo que sugiere que esta modi-
ficación afecta su desarrollo y funciones de manera 
específica (43), tal y como se ha observado en el 
desarrollo de tricomas y de hojas (44-46), o en la 
regulación del tiempo de floración (47).
 Como podrá apreciar el lector, los defectos en 
la correcta adición, eliminación e interpretación de 
la marca m6A en el mRNA tienen diversas conse-
cuencias en distintos aspectos de la biología de los 
organismos en los que se ha estudiado. Por ello, el 
descubrimiento de las proteínas involucradas en la 
regulación de m6A ha sido uno de los logros más 
significativos de las últimas dos décadas para en-
tender la regulación de la expresión génica. Existen 

proteínas escritoras (m6A-metil-transferasas que 
instalan m6A), borradoras (m6A-desmetilasas, que 
eliminan m6A) y lectoras (efectores que reconocen 
m6A). Las proteínas escritoras y borradoras deter-
minan la prevalencia y distribución de la marca m6A 
sobre el mRNA, mientras que las proteínas lectoras 
reconocen y determinan su destino en la célula (Fi-
gura 2). En las siguientes secciones hablaremos de 
ellas y el lector puede consultar mayores detalles 
sobre la maquinaria de m6A en Shi et al., 2019 y 
Zaccara et al., 2019 (13, 48).

¿Quién se encarga de añadir m6A en los tran-
scritos?
La modificación m6A se añade al mRNA por un 
complejo escritor compuesto de múltiples subuni-

Figura 2. El “ciclo de vida” de un mRNA modificado por m6A. La adición o remoción de m6A ocurre en el núcleo, 
en donde se localiza tanto el complejo escritor m6A (que comprende a METTL3/METTL14, WTAP y a sus adaptadores), 
como proteínas borradoras (como ALKBH5 o FTO). El trayecto comienza durante la transcripción del gen, pues la 
maquinaria de metilación interactúa con la RNA polimerasa II. En el núcleo, los transcritos modificados con m6A se 
unen a proteínas lectoras específicas, lo que puede afectar su edición u otros procesos nucleares. Al exportarse al 
citoplasma, estos transcritos son reconocidos por proteínas lectoras que afectan su traducción a proteínas por los 
ribosomas, degradación y/o localización en la célula.
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dades. Las proteínas individuales tienen funciones 
particulares e integran diferentes señales celulares 
para regular esta modificación sobre el mRNA (13). 
Las subunidades principales se componen de un 
heterodímero formado por la metiltransferasa tipo 
3 (METTL3) y la metiltransferasa tipo 14 (METTL14) 
(49, 50). En el heterodímero, METTL3 es la subu-
nidad catalítica que utiliza como sustrato donador 
del grupo metilo a la S-adenosil-metionina, mien-
tras que METTL14 es un componente esencial que 
facilita la unión al mRNA (51-53). Por otro lado, se 
han caracterizado algunas subunidades adicionales, 
revelando como contribuyen a la actividad y espe-
cificidad del complejo escritor. La proteína asociada 
al tumor 1 de Wilms (WTAP) une a METTL3/14 y se 
requiere para el reclutamiento óptimo del mRNA 
sustrato y la localización de METTL3/14 en el núcleo 
(37, 42). La metiltransferasa asociada a m6A tipo Vir 
(VIRMA o KIAA1429) es necesaria para depositar la 
marca m6A específicamente en las regiones 3´UTR 
(54). La proteína de dedos de zinc CCCH-tipo 13 
(ZC3H13), facilita la localización nuclear del com-
plejo escritor (55). Adicionalmente, las proteínas 
con motivo de unión al RNA 15/15B (RBM15/15B), 
unen regiones ricas en U de ciertos RNAs, facili-
tando su metilación (55). Finalmente, la proteína 
CBL11 (o HAKAI), una ubiquitina ligasa tipo E3, se 
identificó recientemente como otro componente del 
complejo escritor (41). En conjunto, estos factores 
contribuyen al funcionamiento del complejo de me-
tiltransferasa, y esto se ve reflejado en los distintos 
procesos en que las proteínas individuales se han 
visto involucradas.
 METTL3 es una proteína altamente conservada en 
vertebrados, con homólogos en múltiples especies, 
incluyendo Saccharomyces cerevisiae (IME4), 
Drosophila melanogaster (IME4) y Arabidopsis 
thaliana (MTA). En humanos, la deficiencia de METTL3 
afecta el desarrollo embrionario, la reprogramación 
celular y espermatogénesis (57-59), mientras que 
su eliminación en ratón causa letalidad embrionaria 
temprana, afecta la homeóstasis de células T y 
afecta la transición endotelial-hematopoyética (60-
62). En A. thaliana, la deficiencia de MTA afecta 
el desarrollo y el crecimiento (40, 42), mientras 
que en S. cerevisiae, IME4 tiene un papel esencial 
regulatorio durante la meiosis y esporulación (7, 63, 
64). En Drosophila, la mutación de IME4 deteriora 
la función neuronal y afecta la determinación del 
sexo (65, 66).
 De manera similar a METTL3, la falta de METTL14 
afecta diversos procesos biológicos. Se ha obser-
vado que la ausencia de METTL14 bloquea la auto-
renovación y diferenciación de las células madre, 
causa defectos en el desarrollo embrionario, y afecta 
la gametogénesis de varios organismos (62, 67, 

68). También se sabe que en conjunto con METTL3, 
METTL14 participa en la regulación del ciclo celular 
durante la neurogénesis cortical de las células gliales 
radiales (69). También se ha descrito su partici-
pación en el desarrollo de glioblastomas (tumores 
cerebrales) y en la leucemia (70, 71). En A. thaliana 
MTB es el ortólogo de METTL14. Se ha demostrado 
la interacción física de MTB con MTA (el ortólogo de 
METTL3 en A. thaliana), y que se encuentra en el 
complejo escritor con otras proteínas como VIRMA, 
HAKAI y FIP37 (el ortólogo de WTAP).  Además, se 
demostró que plantas mutantes con actividad re-
ducida en MTB presentan bajos niveles de m6A en 
el mRNA así como defectos fenotípicos similares a 
los observados en plantas con una baja actividad 
de MTA (41).
 La falta de WTAP también causa defectos en los 
distintos sistemas en los que se ha estudiado. Los 
embriones de pez cebra que carecen de WTAP o 
METTL3 experimentan un mayor grado de muerte 
celular programada (37). También se ha asociado 
con el desarrollo de leucemia mieloide aguda en 
humanos (72). En A. thaliana, la pérdida completa 
de FIP37 resulta en un fenotipo de letalidad a nivel 
embrionario, mientras que su pérdida parcial condu-
ce a una sobre-proliferación celular en el meristemo 
apical del brote (14).
 La ausencia de VIRMA en células humanas A549 
tiene como consecuencia una disminución en los 
niveles de m6A en el mRNA, lo que sugiere que esta 
proteína regula al complejo escritor (73). Por otro 
lado, la pérdida parcial de VIRILIZER (el homólogo 
de VIRMA en A. thaliana) conduce a defectos en la 
emergencia de raíces laterales, en su gravitropis-
mo y en el desarrollo de los cotiledones (41). En 
este mismo reporte se describió a HAKAI, una E3 
ubiquitina ligasa que es parte del complejo escritor, 
cuya ausencia también conduce a una disminución 
de los niveles de m6A (41).
 La falta de los componentes antes descritos tiene 
una clara consecuencia en la fisiología y el desarrollo 
de los organismos. La base de estos defectos debe 
entonces estar relacionada con una alteración en los 
sitios sobre ciertos mRNAs particulares en los que 
se coloca la modificación m6A. Pero en este contex-
to... ¿Qué determina en qué sitios se adiciona esta 
modificación? 
 La proteína METTL3 metila selectivamente a las 
secuencias GAC y ACC en RNAs sintéticos en en-
sayos in vitro (74, 75). Además, una especificidad 
similar se observa sobre la secuencia motivo RRACH 
que ha sido validada en numerosos estudios in vivo 
(consultar la referencia 10). A pesar de observarse 
esta actividad, no todos los sitios RRACH en un 
transcrito son modificados, posiblemente debido 
a que otros procesos contribuyen a determinar los 
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sitios que serán metilados. Como la adición de m6A 
al mRNA es un proceso co-transcripcional (7), se ha 
propuesto que el reclutamiento del complejo escritor 
a promotores específicos mediado por factores de 
transcripción o por su interacción con la RNA poli-
merasa II (76-78), podría regular la metilación del 
RNA naciente. Alternativamente, se ha discutido que 
la interacción descrita entre METTL14 y la trimeti-
lación de la lisina 3 en la histona H3 (H3K36me3), 
podría guiar al complejo escritor al RNA naciente y a 
regiones específicas del transcrito (79, 80). Por otro 
lado, también es posible que eventos posteriores a 
la transcripción influyan en seleccionar qué sitios 
RRACH son metilados en el mRNA; por ejemplo, 
las subunidades RBM15/15B del complejo escritor 
de m6A contienen dominios de unión a secuencias 
de RNA ricas en U cercanos a los sitios m6A en el 
algunos RNAs (56). Esto sugiere que algunas su-
bunidades del complejo escritor pueden facilitar el 
reclutamiento del complejo y así dirigir la metilación 
a sitios puntuales dentro del mRNA. Sin embargo, el 
patrón de metilación final de un mRNA no está de-
terminado exclusivamente por la actividad complejo 
escritor, también puede definirse por la eliminación 
de m6A.

¿Se vale borrar?
La modificación m6A en el mRNA se puede revertir 
mediante la actividad de proteínas desmetilasas 
(proteínas borradoras), que convierten m6A en A. En 
2011 se descubrió la primera desmetilasa de m6A, 
la proteína FTO (Fat mass and obesity-associated 
protein) (9), y poco después se identificó a otra 
desmetilasa: ALKBH5 (Alkylation Repair Homolog 5) 
(39). Ambas proteínas pertenecen a la familia Alkb 
de dioxigenasas dependientes de α-cetoglutarato/Fe 
(II) (9, 39) y realizan una desmetilación oxidativa 
utilizando RNA de cadena sencilla como sustrato 
(81). El descubrimiento de estas actividades reveló 
que la modificación postranscripcional m6A no es 
estática y puede ser reversible.
 La desregulación de FTO se ha asociado con cier-
tos tipos de cáncer. Al inhibir FTO en ciertos subtipos 
específicos de leucemia, se produce un incremento 
de hasta el 20% en los niveles de m6A en el mRNA 
total (82), y un efecto similar se ha observado en 
líneas celulares humanas (9). Sin embargo, FTO 
desmetila a m6A dentro o fuera de la secuencia 
consenso RRACH, lo cual indica que FTO no es 
específica para esta vía de regulación (9, 83, 84). 
FTO se localiza tanto en núcleo como en citoplasma 
(85, 86), sugiriendo que tiene distintos sustratos 
dependiendo del compartimiento celular donde se 
encuentre. En este sentido, se ha reportado que 
FTO tiene preferencia por RNAs que contienen m6A 
que además están metilados en la posición 2’ de la 

ribosa, es decir, m6Am (87). Esta modificación se 
encuentra comúnmente en la estructura del cap, 
el nucléotido modificado que se añade al inicio de 
los mRNAs, y en otros RNAs como snoRNAs (small 
nucleolar RNAs) y snRNAs (small nuclear RNAs), por 
lo que éstos y el cap se han considerado como los 
sustratos principales de FTO. Aún más, un estudio 
llevado a cabo en líneas celulares humanas en las 
que se alteró la expresión de FTO, no mostró cam-
bios significativos en los niveles de m6A en el mRNA, 
lo cual si ocurrió cuando se sobre-expresó ALKBH5 
(88).
 ALKBH5 fue la segunda desmetilasa de m6A iden-
tificada (39). Mutaciones en el gen de ALKBH5 en 
ratón resultan en defectos en la espermatogénesis; 
se sabe que esta proteína se encuentra enriquecida 
en órganos reproductivos, lo que sugiere que parti-
cipa en un evento de desmetilación del RNA impor-
tante en el desarrollo de células germinales (39). 
Además, se sabe que ALKBH5 tiene un papel impor-
tante en la respuesta inmune a infecciones virales 
en macrófagos (89) y en la patogénesis del cáncer 
(17, 90). Se ha demostrado que ALKBH5 realiza la 
desmetilación de m6A en el contexto específico de 
la secuencia RRACH (39, 91). ALKBH5 se localiza 
principalmente en el núcleo y su eliminación induce 
la acumulación global de RNAs poliadenilados en el 
citoplasma (39), lo que sugiere que la actividad de 
ALKBH5 está vinculada a la regulación del transporte 
del mRNA del núcleo al citoplasma. En Arabidopsis 
se han descubierto dos desmetilasas, ALKBH9B y 
ALKBH10B (47, 92). ALKBH9B desmetila RNA de 
cadena sencilla in vitro y su ausencia en plantas 
mutantes resulta en el aumento de los niveles de 
m6A en el RNA genómico del virus del mosaico de 
alfalfa, lo que disminuye su grado de infección (92). 
Por otra parte, ALKBH10B desmetila mRNAs que 
incluyen aquellos que codifican al regulador maes-
tro de floración FLOWERING LOCUS (FT), así como 
SPL3 y SPL9, estabilizándolos y evitando un retraso 
en el tiempo de floración (47).
 Considerando la variada participación de las des-
metilasas de m6A en distintos contextos biológicos, 
es posible que existan otras proteínas con función 
similar que aún no se han caracterizado (por ejem-
plo, Arabidopsis tiene trece genes tipo ALKBH y los 
humanos nueve). Esto nos sugiere que la modifi-
cación m6A está regulada de manera específica por 
la desmetilación, lo que la convierte en una señal 
altamente regulada y dinámica.

¿Cómo se interpreta la marca m6A en un 
mRNA?
La modificación m6A afecta el ciclo de vida de los 
mRNAs mediante su interacción con factores que 
la reconocen ya sea de forma directa o indirecta. 
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Pero ¿qué es una proteína lectora de m6A? Esta 
pregunta es aparentemente fácil de responder 
cuando se trata de proteínas que poseen un dominio 
conservado llamado YTH (por su homología con el 
factor de splicing YT512-B) (93). Sin duda, la ca-
racterización de estas proteínas ha proporcionado 
información valiosa sobre los mecanismos mole-
culares de la regulación génica postranscripcional 
mediada por m6A.  Hasta ahora, la mayoría de los 
estudios se han dirigido al estudio de proteínas YTH 
de mamíferos, pero se ha demostrado que estas 
proteínas también realizan funciones esenciales 
en S. cerevisiae, en la mosca de la fruta, el pez 
cebra, y en A. thaliana.
 En animales se han identificado 5 proteínas 
con el dominio YTH: YTHDC1, YTHDC2, YTHDF1, 
YTHDF2 y YTHDF3 (también conocidas como 
DC1-2, DF1-3). La ausencia de estas proteínas 
en algunos organismos se ha asociado con dis-
tintos defectos en el desarrollo. La eliminación de 
la proteína DC1 en la mosca de la fruta altera su 
comportamiento y determinación del sexo (65, 
74), mientras que en ratón, la proteína DC2 es 
necesaria para que se lleve a cabo de manera co-
rrecta la maduración de células germinales (94). 
La falta de DF1 afecta la regeneración de axones 
del sistema nervioso periférico en ratones (95); 
en el pez cebra y en ratón, DF2 juega un papel 
importante en el mantenimiento y la diferenciación 
celular, lo cual es fundamental para un correcto 
desarrollo embrionario (62, 96). En levadura, se 
demostró que el producto del gen Pho92, que 
es homólogo a DF2, participa en el metabolismo 
celular del fosfato a través de la regulación de 
la estabilidad del transcrito de PHO4 (97). Final-
mente, aunque no se han descrito los defectos 
que causa la ausencia de DF3, a nivel molecular 
se ha caracterizado su actividad promotora de la 
traducción de los mRNAs metilados que reconoce 
(98, 99). Con estas y otras evidencias que ilustran 
la importante función que realizan las proteínas 
YTH en diversos mecanismos celulares y fisioló-
gicos, se ha iniciado su estudio en el desarrollo 
de distintas enfermedades, particularmente sobre 
su papel en infecciones virales y en distintos tipos 
de cáncer.  Sin embargo, los estudios hasta ahora 
publicados, si bien demuestran que las proteínas 
YTH están involucradas en estos procesos, son aún 
insuficientes para definir su función exacta (100).
 A diferencia del bajo número de miembros que 
integran a esta familia en animales, en A. thaliana se 
han identificado 13 proteínas YTH. Sin embargo, a 
la fecha sólo se han estudiado pocas de ellas. Líneas 
mutantes en la proteína YTH llamada ECT2 (Evo-
lutionary conserved C-terminal region) desarrollan 
tricomas más ramificados (46); que correlaciona 

con un aumento en la cantidad de DNA en estas 
células, lo que sugiere que este fenotipo es pro-
vocado por una desregulación en el número de los 
ciclos de endoreduplicación, esto es, la replicación 
cromosómica sin pasar por ningún periodo mitótico 
intermedio. Además, la doble mutante en ECT2 y 
ECT3 presenta un retraso en el desarrollo de las 
hojas, lo que indica que estas lectoras participan 
en la correcta sincronización de su desarrollo. El 
análisis adicional de mutantes triples en ECT2, ECT3 
y ECT4 reveló que el fenotipo de desarrollo foliar se 
acentúa (44), lo que sugiere que estas proteínas, 
que son muy similares entre sí, tienen funciones 
parcialmente redundantes en la planta.
 Los análisis estructurales del dominio YTH mues-
tran que la propiedad de unión a m6A se logra a 
través de un bolsillo hidrofóbico, donde residuos 
de triptófano interaccionan con el grupo metilo 
de la adenosina. Así, estas proteínas lectoras pro-
mueven la traducción del mRNA modificado con 
m6A mediante su interacción con factores de inicio 
de la traducción, como lo hacen los factores DF1 y 
3 de humano (101); o en caso contrario, inducen 
la degradación del mRNA metilado mediante su 
reclutamiento a cuerpos de procesamiento nuclear 
(o cuerpos P), como lo hace DF2 (102) (Figura 2). 
 También se han descrito lectoras que no poseen 
un dominio YTH y que, sin embargo, pueden reco-
nocer directamente a m6A en el mRNA, como las 
proteínas IGF2BPs (Insulin growth factor 2 mRNA 
binding proteins) (103) o subunidades del factor de 
inicio de la traducción eIF3 (104). Estos factores 
se han descrito en casos particulares, pero abren 
las puertas a pensar que otros factores similares 
pueden ser descubiertos en un futuro. Incluso 
METTL3, que es parte del complejo escritor y que 
también se ha encontrado en el citoplasma, puede 
reconocer directamente m6A y promover la traduc-
ción del transcrito blanco independientemente de 
su actividad de metiltransferasa (16). 
 En otros casos, m6A es reconocida de forma 
indirecta, es decir, depende de los cambios que su 
presencia causa en la estructura secundaria del RNA 
y no del reconocimiento directo de m6A. Por ejem-
plo, el apareamiento m6A:U es ligeramente menos 
estable que A:U, por lo que la metilación favorece 
una estructura de cadena sencilla en el RNA. De 
esta forma, algunos factores como hnRNP C, entre 
otros, puede tener acceso a secuencias cercanas al 
sitio m6A, sin reconocer la modificación directamen-
te (105). En el caso contrario, la presencia de m6A 
puede alterar la estructura secundaria del mRNA, 
evitando así su unión a factores específicos, como 
hnRNP G y hnRNP A2B1 (106, 107). Esta forma de 
reconocimiento de m6A indirecta, pero efectiva, ha 
sido denominada m6A switch.
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RESUMEN
En México existe una alta prevalencia de síndrome metabólico entre la población 
adulta, el mismo porcentaje se asocia a la población sedentaria del país. Una de las 
alteraciones que acompaña al síndrome metabólico es la resistencia a la insulina, 
la cual afecta en gran medida al tejido muscular. Ya que el músculo esquelético y 
cardíaco abarcan el 40.5% del peso corporal y representan un papel importante en 
el metabolismo energético corporal, son de mayor interés en esta situación. En esta 
revisión se exploran las alteraciones en el funcionamiento, metabolismo y función 
endocrina de este tejido derivadas del desarrollo del síndrome metabólico. Se señalan 
también las aportaciones del ejercicio para el mantenimiento de un estado saludable 
y el efecto que tiene sobre el tejido muscular esquelético y cardíaco en el control del 
síndrome metabólico. Por lo tanto, el objetivo de la revisión es presentar información 
que describa las alteraciones metabólicas y funcionales que sufren los tejidos mus-
culares durante el síndrome metabólico, el papel que tienen como reguladores de 
la sensibilidad a la insulina, así como las modificaciones consecuentes al ejercicio.

ABSTRACT
In México, there is a high prevalence of metabolic syndrome among adult population, 
the same percentage is associated with the sedentary population of the country. 
One of the main alterations that accompany this syndrome is the insulin resistance, 
which greatly affects the muscles, and thus makes them of great interest. Since the 
skeletal and cardiac muscles cover the 40.5% of the body, and play an important 
role in the control of energetic metabolism in the body, are of great interest when 
studying  metabolic abnormalities. In this review, muscle function, metabolism and 
endocrine alterations derived from the development of metabolic syndrome are ex-
plored. Also the contributions of the exercise to the maintenance of a healthy state 
and the effect it has on the skeletal and cardiac muscle tissue over the control of the 
metabolic syndrome are highlighted. 
Therefore, the objective of this review is to gather enough information to describe 
the metabolic and functional alterations suffered by muscle tissues during the meta-
bolic syndrome, their role as insulin sensitivity regulators, as well as the consequent 
modifications under exercise. 
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Introducción

En épocas recientes los padecimientos como obesi-
dad, diabetes e hipertensión, componentes de una 
enfermedad más compleja conocida como síndrome 
metabólico (SM) han alcanzado niveles alarmantes 
entre la población mundial y están relacionados 
con un desbalance energético que afecta a varios 
órganos, dentro de los que destaca el tejido mus-
cular. El tejido muscular se compone de músculo 
esquelético (ME), músculo cardíaco (MC) y músculo 
liso. En esta revisión nos enfocaremos en el ME 
y el MC, los cuales se encargan del movimiento 
del cuerpo y del bombeo de la sangre a todos los 
órganos y tejidos, respectivamente. Debido a la 
gran demanda energética asociada a su función, 
ambos contribuyen de forma importante a la re-
gulación del metabolismo sistémico de la glucosa 
y de los lípidos, principales sustratos energéticos 
de estos tejidos. La función y metabolismo del ME 
y el MC  se encuentran alterados en las enferme-
dades antes mencionadas por ello, entender las 
alteraciones metabólicas y funcionales que sufren 
estos tejidos puede ayudar a elaborar tratamientos 
coadyuvantes que mejoren el control metabólico, 
como el ejercicio. Por lo tanto, el objetivo de esta 
revisión es describir las alteraciones metabólicas y 
funcionales de los músculos cardiaco y esquelético 
como reguladores de la sensibilidad a la insulina, 
ya que durante esta condición los tejidos pierden 
la capacidad de responder ante esta hormona, es 
decir desarrollan resistencia a la insulina (RI).
 
Síndrome metabólico

La Organización Mundial de la Salud (OMS) define 
al SM como una condición patológica caracteri-

zada por: obesidad abdominal, RI, hipertensión 
e hiperlipidemia (1). Este síndrome se relaciona 
con una mayor probabilidad de padecer enferme-
dades cardiovasculares, diabetes mellitus tipo 2 
(DM2) y algunos tipos de cáncer. Además, se ha 
estimado que el SM afecta a más de mil millones 
de personas a nivel mundial (1). En el año 2018, 
Gutiérrez-Solís y colaboradores, estimaron me-
diante revisión sistemática con meta-análisis, que 
la prevalencia de SM en adultos mexicanos fue del 
41% (2). Adicionalmente, factores de riesgo como 
el sobrepeso y la obesidad, están presentes en el 
71% de la población adulta (3).
 El desbalance energético que existe durante 
este padecimiento afecta a diversos tejidos y ór-
ganos del cuerpo, en particular a los que tienen 
una demanda energética elevada como lo son el 
ME y el MC. Entre ambos representan el 31% del 
consumo basal de energía del organismo, esto se 
debe a que el corazón consume 400 kcal/Kg por 
día, que representa el 9% de la tasa metabólica 
del organismo. Este valor es alto si consideramos 
que este órgano pesa aproximadamente 300 g lo 
que equivale solamente al 0.5% del peso corporal 
(en un individuo de 70 Kg). Por otra parte, el ME 
contribuye con un 22% de la tasa metabólica total, 
definido por su consumo energético: 13 kcal/Kg 
por día. En un individuo con normopeso, (70 Kg) 
este tejido pesa 28 Kg, y equivale al 40% de su 
peso corporal (Cuadro 1). Estos órganos junto con 
hígado, riñones y cerebro, producen el mayor gasto 
energético del organismo y es por esto que tienen 
un importante papel en el metabolismo energético 
(4). En cuanto al metabolismo de la glucosa, la 
mayor captación la realiza el ME convirtiéndolo en 
el principal responsable de mantener los niveles 
plasmáticos de glucosa, el MC también juega un 

Órgano 
o tejido

Tasa 
metabólica 
del órgano 

(kcal/Kg/día)

% del total 
de la tasa 

metabólica 
corporal

Peso
(Kg)

% 
del peso
absoluto

Captación 
de glucosa 
del órgano
(µmol/Kg)

Captación de 
glucosa corporal 
(µmol/Kg músculo

*min*% peso absoluto)

Sujeto en normopeso
ME 13 22 28 40 95 3800
MC 400 9 0.3 0.5 950 475

Sujeto en condiciones de Obesidad
ME 12.7 21 47 35 48 1920
MC 431 9.6 0.5 0.4 450 225

Los valores mostrados para el sujeto en normopeso son de una persona que pesa aproximadamente 70Kg (4,5), en 
cuanto al sujeto en condiciones de obesidad son de una persona que pesa 135 kg (Obesidad tipo III según IMC) (6,7) 
ambos se encuentran en reposo

CUADRO 1. 
Metabolismo energético del ME y el MC.
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papel importante ya que la cantidad de glucosa 
que capta por gramo de tejido es 10 veces mayor 
a la del ME (Cuadro 1). La captación de glucosa 
ineficiente que sucede durante la RI representa 
problemas importantes para las personas con SM 
y otras alteraciones relacionadas.

Características metabólicas y funcionales de 
los tejidos musculares

Las características fisiológicas de estos tejidos 
definen su importancia metabólica antes mencio-
nada. Las células de ambos tejidos se conocen 
como fibras ya que tienen formas alargadas que 
les permiten realizar su función, éstas varían en 
sus características funcionales y metabólicas de 
acuerdo a la función que deben desempeñar, y al 
músculo en el que se encuentren. Las células mus-
culares se forman durante el desarrollo embrionario 
mediante la fusión de miocitos que dan lugar a 
una célula alargada multinucleada conocida como 
fibra muscular. Estas fibras en su interior contienen 
una estructura de filamentos de actina y miosina 
conocidas como miofibrillas y que representan la 
mayoría de la masa de dichas células (Fig. 1).

Características de las fibras del ME
En el ME las fibras son alargadas y se agrupan en 
conjuntos rodeados por tejido conectivo, los cuales, 
a su vez, se unen para dar lugar a los músculos 
completos (Fig. 1)  (8). 
 Se han descrito diferentes características de 
las fibras que componen al ME, por una parte, 
de acuerdo a la velocidad de contracción, existen 
fibras lentas que tienen un metabolismo oxidativo 
y se denominan tipo 1 o β, éstas se encuentran 
codificadas por el gen MYHC7. Por otro lado, 
las fibras rápidas, que poseen un metabolismo 
mayormente anaerobio y glucolítico, conocidas 
como fibras tipo 2. Las características de las fibras 
se describen con mayor detalle en el Cuadro 2. 
Se ha considerado que la proporción de tipos de 
fibras en los músculos parece estar relacionada 
con la función que desempeñan. Aquellos mús-
culos que requieren mantener una contracción 
prolongada (como es el caso de los posturales) se 
componen predominantemente de fibras lentas, 
mientras que aquéllos que requieren generar 
una gran cantidad de fuerza en tiempos cortos 
se componen de una mayoritaria proporción de 
fibras rápidas.

Figura 1. Composición del tejido muscular esquelético y cardíaco.
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 En cuanto a las fibras rápidas del ME, éstas tienen 
predominantemente un metabolismo que depende 
del catabolismo anaeróbico de carbohidratos, per-
mitiéndoles producir grandes cantidades de ATP 
en periodos cortos de tiempo, pero su capacidad 
de mantener esta producción por periodos largos 
de tiempo es limitada, por lo cual no son capaces 
de mantener su contracción por tiempos prolon-
gados (es decir son poco resistentes a la fatiga). 
La mayoría de la energía que utilizan estas fibras 
durante ejercicios de resistencia proviene del sis-
tema de la fosfocreatina (12). Debido a que estas 
fibras son capaces de alcanzar su fuerza máxima 
casi inmediatamente se les conoce como fibras rá-
pidas. Actualmente, las fibras rápidas se clasifican 
de acuerdo a las isoformas de la cadena pesada de 
la miosina (ICPM) que poseen, como fibras tipo 2a, 
2x y 2b codificadas respectivamente por los genes 
MYH2, MYH1 y MYH4. Las fibras de tipo 2a se co-
nocen como fibras intermedias debido a que tienen 

características tanto de fibras lentas como rápidas. 
Su velocidad de contracción es rápida, pero tienen 
una resistencia a la fatiga intermedia, tienen mu-
chas mitocondrias y presentan tanto metabolismo 
aerobio oxidativo como anaerobio fermentativo en 
proporciones similares. Por otra parte, están las fi-
bras tipo 2x, descubiertas después de las anteriores, 
que cuentan con un perfil metabólico y mecánico 
intermedio entre las fibras 2b y 2a. Por último, las 
fibras 2b tienen un metabolismo casi exclusiva-
mente dependiente de la fermentación láctica, son 
capaces de producir rápidamente ATP y generar 
una gran fuerza de contracción, aunque son poco 
resistentes a la fatiga. Cabe resaltar que aunque 
el gen MYH4 existe, la isoforma de esta proteína 
no se ha encontrado en humanos, por lo que las 
isoforma de la ICPM 2x serían las más rápidas que 
se expresan en el humano. 
 Aunque esta es la clasificación actual más uti-
lizada para estudiar a las fibras musculares y su 

Propiedad/ 
característica

Oxidativa 
lenta

Oxidativa   len-
ta

Oxidativa 
rápida

Intermedia 
rápida

Glucolítica 
rápida

Isoforma de la 
cadena pesada 
de la miosina

1/β α 2a 2x 2b

Actividad ATPasa 
de la miosina Baja Alta Alta Intermedia Alta

Fuerza por área 
transversal Baja Baja Intermedia Intermedia alta Alta

Velocidad de 
contracción (V 

máx.)
Lenta Rápida Rápida Intermedia Rápida

Diámetro de la 
fibra Pequeño Pequeño Intermedia Intermedia alta Grande

Capacidad de 
fosforilación oxi-

dativa
Alta Alta Alta Intermedia alta Baja

Enzimas para la 
glucólisis anae-

róbica
Baja Baja Intermedia Intermedia Alta

Número de mito-
condrias Muchas Muchas Muchas Medio Poca

Resistencia a la 
fatiga Alta Alta Intermedia alta Intermedia Baja

Recuperación de 
la fuerza Alta Alta Alta Intermedia Baja

Tejido en el que 
se expresa ME y MC MC ME ME ME

CUADRO 2
Características metabólicas y funcionales de los tipos de fibras musculares

 (9, 10, 11).
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metabolismo, al examinar a las fibras aisladas se ha 
podido identificar una variación en las actividades 
de enzimas del metabolismo energético aerobio y 
anaerobio, dentro de la misma población de fibras 
musculares, indicando que esta clasificación no es 
absoluta, sino que el tejido tiene un perfil meta-
bólico y contráctil variable que es consecuencia de 
su función mecánica y las condiciones metabólicas 
en las que se encuentra (8). La expresión de una 
isoforma específica perteneciente a la ICPM es el 
mayor determinante del rendimiento contráctil del 
tejido muscular y del consumo de ATP, además, 
la contracción se regula mediante modificaciones 
postranscripcionales a dicha proteína como fos-
forilación y glicosilación (13, 14, 15).
 Las fibras musculares esqueléticas son altamente 
plásticas ya que pueden cambiar su composición y 
propiedades en respuesta a cambios metabólicos 
determinados por el estado nutricio, desarrollo de 
ejercicio, enfermedades, entre otros. Por ejemplo, 
ejercicios de rendimiento de intensidad moderada 
promueven una transformación de fibras rápidas 
(tipo 2b) hacia un fenotipo intermedio (tipo 2x o 
2a), y de un fenotipo intermedio (tipo 2x o 2a) 
hacia un fenotipo lento (tipo 1); mientras que ejer-
cicios de fuerza máxima y resistencia normalmente 
ejercen una transformación de fibras intermedias 
a fibras 2b (16). En particular, el SM parece inducir 
en el músculo lento una transformación de fibras 
mayoritariamente de tipo 1 hacia un fenotipo 
intermedio-rápido (2a, 2b) que se relaciona con 
una disminución del metabolismo aeróbico que 
puede ser reversible con el ejercicio. Por otra parte, 
se ha reportado que el músculo rápido es menos 
sensible a estos cambios metabólicos  (17). 

Características de las fibras del MC
Las fibras cardiacas son más cortas que las es-
queléticas (18) y establecen una fuerte unión 
entre ellas manteniendo la cohesión entre célu-
las, propiciando que el impulso contráctil de una 
célula sea transmitido fácilmente a la siguiente. 
Además, las membranas celulares de las fibras 
adyacentes se fusionan por segmentos formando 
uniones comunicantes, estas proporcionan puentes 
de baja resistencia para diseminar la excitación de 
una fibra hacia otra. Este fenómeno permite que 
el MC funcione como un sincitio conocido como 
cardiomiocito (Fig. 1) (19).
 Las fibras cardiacas están constituidas princi-
palmente por fibras lentas de dos tipos; las fibras 
tipo 1 o β (también se encuentran en el ME) y las 
fibras α. Las fibras β se presentan principalmente 
en los ventrículos, mientras que las α predominan 
en las aurículas. En cuanto a la proporción de las 
fibras α en corazón, se ha determinado que cons-

tituyen un 20-30% del RNA total de miosina (9), 
siendo de un 70-80% la proporción de fibras β.
 Son dos las isoformas de miosina cardíacas 
identificadas en los humanos. MYH6 es el gen que 
codifica para la isoforma α o aMyHC y MYH7, el 
gen que codifica para la isoforma bMyHC. (9). La 
similitud entre estas isoformas es aproximadamen-
te de un 93%, las diferencias se encuentran en 
agrupaciones de residuos de aminoácidos ubicados 
en dominios funcionalmente importantes (11). 
Ambas se encuentran expresadas en diferentes 
cantidades en el corazón de mamíferos, siendo 
predominante la isoforma bMyHC en el corazón 
humano (9).
 La isoforma bMyHC es más eficaz en el feto, 
dándole ventajas bioquímicas y mecánicas al mio-
cardio fetal, debido a que utiliza menos oxígeno 
y ATP que la isoforma aMyHC adulta, al generar 
la misma cantidad de fuerza (20).
 La aMyHC se caracteriza por una actividad de 
ATPasa y una contracción más rápida que la bMyHC 
(9). Se cree que esta isoforma es crítica para el 
funcionamiento normal del miocardio, debido a la 
evidencia que se encuentra disminuida en pato-
logías cardíacas (9).
 En humanos, las isoformas aMyHC y bMyHC  
se organizan como homodímeros (V1 y V3, res-
pectivamente). Estos homodímeros presentan 
diferentes actividades de ATPasa intrínsecas, V1 
es la más activa. Ambas isoformas se presentan 
en cantidades variables, siendo V3 la más abun-
dante en el ventrículo humano, mientras que el 
ventrículo de ratón contiene más V1, que alcanza 
frecuencias de 500-800 latidos/minuto (21). 
 La isoforma bMyHC, es la unidad motora del 
músculo y tiene una cabeza globular que contiene 
los dominios de unión a la actina y ATP. Cientos 
de moléculas (>400) de miosina se juntan para 
formar los filamentos gruesos del sarcómero 
(22).
 Las fibras lentas del MC (tipo 1/β y α) tienen 
principalmente un metabolismo energético depen-
diente de la oxidación aerobia de carbohidratos y 
lípidos, por lo tanto, tienen un gran número de 
mitocondrias. Esto les permite producir ATP du-
rante periodos prolongados de tiempo y de esta 
manera pueden mantener su contracción durante 
un tiempo más extenso (es decir que son altamente 
resistentes a la fatiga). Además, tienen una mejor 
recuperación de su fuerza después de haberse fati-
gado, sin embargo, el tiempo que les toma llegar a 
su fuerza máxima es prolongado. Esto permite que 
la contracción del órgano sea constante en tiempo 
e intensidad, prácticamente de forma indefinida. 
 En las fibras lentas, la mayor parte del ATP 
celular se produce en la mitocondria, a partir 
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de diferentes sustratos como lípidos, carbohi-
dratos, aminoácidos y cuerpos cetónicos, los 
cardiomiocitos tienen la capacidad de adaptarse 
a cualquier condición metabólica con base en la 
demanda energética o el sustrato disponible (23) 
o el suministro de oxígeno. Bajo condiciones de 
oxigenación fisiológica y en reposo, entre el 60-
70% de la energía total es producida a partir de 
la oxidación de ácidos grasos, el cual consume la 
mayor cantidad de oxígeno, por lo que el cambio 
metabólico hacia la oxidación de glucosa, mejora 
la eficiencia en la producción de la energía y trae 
consigo beneficios metabólicos (24). 

Acción de la insulina sobre los tejidos mus-
culares

La insulina es responsable de promover la captación 
de glucosa en los tejidos musculares después de la 
ingesta de alimentos. Al unirse a los receptores de 
insulina de las células musculares, esta hormona 
desencadena una cascada de señalización intrace-
lular que permite la translocación y fusión de los 
transportadores de glucosa (GLUT4) a la membrana 
plasmática (Fig. 2). Aproximadamente un 75% de 
la captación de la glucosa por el ME es utilizada 
para la síntesis de glucógeno, un polisacárido de 

Figura 2. Representación de captura de la glucosa por el músculo a través de la activación de la vía de la insulina. 
En rojo se presentan las alteraciones por las que el SM genera RI. En verde se presenta la restauración propiciada 
por el ejercicio sobre las alteraciones de esta vía. TAB: Tejido adiposo blanco; TABe: Tejido adiposo beige; AG: 
Ácidos grasos; DAG: Diacilglicerol.
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reserva. La enzima glucógeno sintasa cinasa 3, 
una proteína río abajo de la vía de señalización 
de la insulina, está involucrada en la síntesis de 
glucógeno (25). Otro efecto de la insulina sobre 
el tejido muscular es la síntesis de proteínas y la 
disminución en la degradación de proteínas, sin 
embargo, este efecto depende también de la dis-
ponibilidad de aminoácidos (26).
 Los efectos de la insulina sobre el MC han sido 
menos estudiados, a pesar de haber una gran con-
centración de receptores de insulina (de 10.000 
a 100.000 receptores) sobre la superficie de cada 
cardiomiocito. El suministro de ATP proveniente de 
la glucólisis es pequeño en el corazón de un adulto 
(27), del 10 al 40% de la energía proviene de la 
oxidación de glucosa a lactato, además los ácidos 
grasos son el sustrato energético preferido por el 
MC, esto hace que el aporte energético proveniente 
de la glucosa dependa de la disponibilidad de estos 
lípidos. Aunque la glucosa tiene un papel más im-
portante durante el período postprandial cuando se 
incrementan los niveles séricos de insulina, como 
consecuencia de una regulación a la alta del GLUT4 
en la membrana de los cardiomiocitos (24).
 Otros efectos de la insulina sobre el MC son: 
el aumento de la contracción de cardiomiocitos, 
incremento de biogénesis ribosomal y síntesis de 
proteínas, promueve la supervivencia celular su-
primiendo vías de apoptosis y ejerce propiedades 
anti-inflamatorias y anti-trombóticas (28).

RI en tejidos musculares 

Una de las alteraciones más importantes del SM 
es la RI, ya que la vía de señalización de esta 
hormona juega un papel muy importante en infi-
nidad de procesos celulares. La RI se define como 
la incapacidad de los tejidos que son sensibles a 
la insulina a responder normalmente a esta hor-
mona. Cada tejido responde de manera específica 
ante la señalización de la insulina (25). Por su alto 
porcentaje de la masa corporal total de un orga-
nismo y su alto consumo metabólico basal y en 
actividad, el ME es de particular importancia en el 
desarrollo de la RI.
 Dentro de los mecanismos propuestos que dan 
origen a la RI se encuentran el estrés oxidante (EO), 
que consiste en un desbalance entre la producción 
de moléculas oxidantes y de los sistemas antioxi-
dantes en la célula. Un incremento de las especies 
reactivas de oxígeno (ERO) producidas en el EO 
genera una regulación a la alta de la transcripción 
de los genes de las moléculas proinflamatorias y de 
la activación de vías de señalización involucradas a 
la apoptosis (29). Otro mecanismo que promueve 
la RI es la acumulación de ácidos grasos saturados 

dentro del ME, lo que promueve un estado proin-
flamatorio e inhibe la captación y fosforilación de la 
glucosa dentro del ME (30).

Función endocrina del ME y su papel en la RI 
y el SM

El ME es capaz de secretar una serie de moléculas 
que sirven como señales para la regulación de varios 
procesos celulares en otros tipos celulares como el 
tejido adiposo, cerebro y células inflamatorias, estas 
moléculas se conocen como mioquinas, entre las 
que se encuentran algunas interleucinas, la irisina, 
musclina, miostatina y apelina.
 El incremento de citocinas proinflamatorias que 
provienen del músculo, desencadenado por una 
inactividad física y una ingesta hipercalórica, está 
asociado al desarrollo de la RI e incidencia de DM2. 
Las mioquinas proinflamatorias generan alteracio-
nes en las proteínas involucradas en la señalización 
de insulina a través de diversos mecanismos: por 
medio de su degradación proteosomal, por una dis-
minución en su activación (Fig. 2) o por la inhibición 
de la transcripción de sus genes (Cuadro 3).
 Sin embargo, existen mioquinas que tienen un 
efecto benéfico sobre las alteraciones provocadas 
por el SM cuando son producidas ante la respues-
ta de una estimulación física (36). Un ejemplo de 
estas moléculas es la irisina, que es secretada en 
respuesta a la contracción muscular durante el ejer-
cicio físico (31), aunque existen reportes que indican 
que es secretada también por otros tejidos (37, 38, 
39, 40). Se ha demostrado una correlación positiva 
entre la concentración de irisina con la pérdida de 
peso, a expensas de tejido adiposo y la mejora de 
la sensibilidad a la insulina (Fig. 2) (41, 42).
 Se ha postulado que la irisina funciona como 
mediadora en la transformación del tejido adiposo 
blanco (TAB) a tejido adiposo beige (TABe) (Fig. 2) 
(31). La capacidad termogénica del TABe es regu-
lada por la presencia de la proteína mitocondrial 
desacoplante I (43), que al aumentar su expresión 
entre sus efectos induce el pardeamiento del TAB a 
TABe (44).
 La presencia del TABe es de alta relevancia ante 
los individuos con SM, puesto que contiene un gran 
número de partículas lipídicas, un mayor número 
de mitocondrias (45) y es termogénicamente más 
activo que el TAB, lo que genera un aumento del 
gasto energético total traduciéndose en la pérdida 
de peso corporal (44). En el año 2007 Nedergaard 
J y colaboradores, reportaron que la concentración 
de irisina en el TABe presente en adultos está rela-
cionada con la cantidad de tejido magro del sujeto 
y que su liberación está mediada por la contracción 
muscular (46).
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 Se ha encontrado que las mioquinas producidas 
ante la respuesta del ejercicio físico no son pre-
cedidas por un aumento plasmático del factor de 
necrosis tumoral alfa (TNFα) (47) lo que podría 
explicar los efectos antiinflamatorios y su benefi-
cio ante las alteraciones del SM. Un resumen de 
algunas mioquinas pro- y anti- inflamatorias se 
presenta en el Cuadro 3. Se describe el vínculo 
entre aquéllas que están alteradas en el SM y las 
que son inducidas por el ejercicio físico y pueden 
tener un efecto benéfico sobre las alteraciones del 
SM. Diferentes investigaciones han postulado otras 
mioquinas benéficas para la salud como: musclina, 
miostatina y apelina. Sin embargo, sus resultados 
no son concluyentes y los mecanismos relacionados 
no se comprenden en su totalidad (32).

Participación del MC en la RI 

El SM representa una gran cantidad de factores de 
riesgo cardiovasculares para quienes lo padecen, 
como es la presión arterial elevada, RI, dislipide-
mias y obesidad, que están altamente relacionadas 
con la falla cardíaca y predisponen al padecimien-
to de enfermedades cardiovasculares (48). En el 
caso de la RI y la DM2, ambas son responsables 
de muchas alteraciones metabólicas, funcionales 
y estructurales que finalmente causarán daño al 
miocardio (49). Algunos de los mecanismos que 
producen estas alteraciones son: anormalidades en 
las proteínas contráctiles y daño en la relajación, 

cambios en la utilización de sustratos, disfunción 
microvascular, daño celular y activación de sistema 
neurohormonal y nervioso simpático. La RI y la 
DM2 a su vez, también pueden causar disfunción 
endotelial, lo cual incrementa el riesgo de enfer-
medad micro y macrovascular (50).
 De acuerdo a lo anterior, estudios en roedores 
que tienen suprimidos el receptor a insulina, el 
sustrato de receptor a insulina (IRS-1) y GLUT4, 
se encontró que presentan alteraciones en la fun-
ción contráctil y una disminución en la captura 
de glucosa por parte del MC (51), por lo que se 
demuestra que existe una relación entre la vía de 
la insulina y el funcionamiento adecuado del MC.
 A través de la vía de PI3K-AKT se promueve 
la captura de glucosa por los cardiomiocitos (Fig. 
2), vasodilatación coronaria mediada por el óxido 
nítrico, flexibilidad metabólica y homeostasis ener-
gética. La vía encargada de provocar respuestas 
de factores de crecimiento es mediante la vía de 
la proteína cinasa activada por mitógeno y su pro-
teína blanco, la cinasa regulada por señalización 
extracelular. Ambas vías contribuyen a promover 
la expresión de factores de crecimiento y remode-
lación, hipertrofia y fibrosis cardiaca y muerte de 
células del miocardio y células endoteliales (51).
 Además de la RI, se ha encontrado que otras 
alteraciones presentes en el SM están implicadas 
en la falla de la función cardíaca. Las dislipidemias 
llevan a un incremento del EO e inflamación, así 
como lipotoxicidad; además la hipertensión está 

Mioquina SM / RI / Obesidad Efecto del ejercicio en SM

IL-1 h Disminución de captura de glucosa Mioquina antinflamatoria  aparece en presencia 
de la IL-6 secretada por ME

IL-6
h Aumento crónico: induce RI; promue-

ve
inflamación

h Aumento agudo en ejercicio; como sustancia 
antinflamatoria

IL-7 Disminuida h Mioquina antiinflamatoria
Regula hipertrofia muscular

IL-8 Disminuida h Mioquina facilitadora de angiogénesis

IL-10 Disminuida h Mejora sensibilidad a insulina y metabolismo de 
glucosa

IL-15 Disminuida h Promueve la captación de glucosa. Incremento 
de expresión de GLUT4

Irisina Disminuida h Incremento de expresión de GLUT4
Promueve la transformación TAB a TABe

TNF-α h Crónico: Inhibe la sensibilidad y la 
captación de la glucosa. Promueve la RI

Es inhibida por IL-1α y IL-10 inducidas por la IL-6 
secretada por el ME

CUADRO 3
Ejemplo de mioquinas y su efecto sobre alteraciones metabólicas y ejercicio. 

Las flechas indican un aumento en la expresión de la mioquina descrita (29, 31, 32, 33, 34, 35).
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relacionada con una activación del sistema renina-
angiotensina-aldosterona, ambas condiciones llevan 
a la falla cardíaca (49). Los ácidos grasos son la 
principal fuente de acetyl-CoA para el Ciclo de Krebs 
en el corazón; por lo tanto, las alteraciones en la 
oxidación de ácidos grasos podrían presentar un 
mayor efecto en la función cardíaca, comparado 
con otras vías (27). En la obesidad se produce un 
incremento de ácidos grasos, lo cual produce un 
incremento en la expresión de sus transportadores, 
por lo tanto, en la captura de ácidos grasos hacia 
el miocito. Si bien hay un aumento en la utilización 
de ácidos grasos, la eficiencia es menor. Dicho in-
cremento, produce desacoplamiento mitocondrial 
y pérdida de energía; además, de que el cambio 
de sustrato de ácidos grasos a glucosa disminuye 
debido a la RI (23). Aunado a esto, la acumulación 
de triglicéridos, diacilglicerol y ceramidas activan 
cinasas que regulan a la baja la señalización de 
la insulina, a través de la fosforilación de serinas 
del IRS-1 (Fig. 2). Un incremento de ceramidas 
en el miocardio está asociado con un aumento 
de los índices de apoptosis (52). La fosforilación 
de las serinas del IRS-1 también participa en la 
desregulación de la homeostasis del calcio (Ca2+) 
intracelular, el cual regula la función contráctil 
cardiaca (53).
 Finalmente, se tiene conocimiento de que la 
expresión y actividad de la lipoproteína lipasa, es 
sensible a la insulina. Esto trae como consecuencia 
que la actividad de esta enzima disminuya y afecte 
el suministro de ácidos grasos a tejidos como el 
corazón, en condiciones de RI (54).

Efecto del ejercicio sobre los tejidos muscu-
lares

Cuando una persona realiza movimientos con 
cualquier objetivo se conoce como actividad física, 
mientras que, si esta actividad física se realiza de 
manera intencional con el objetivo de inducir una 
fatiga muscular para mejorar la condición física y la 
salud, se conoce como ejercicio. Ambas condiciones 
son benéficas para tratar el SM, ya que promue-
ven cambios metabólicos y funcionales en dichos 
tejidos que repercuten sobre el estado energético 
del organismo. En cuanto al SM, es de particular 
interés que los tejidos musculares son capaces de 
modificar su metabolismo y sus propiedades con-
tráctiles de acuerdo al estrés metabólico inducido 
por actividad física o por alteraciones del metabo-
lismo energético como las que suceden durante el 
SM. En particular, cuando se incrementa el movi-
miento de una persona se incrementa la demanda 
energética en ambos tejidos musculares, ME y MC, 
lo cual a la larga induce adaptaciones en ellos que 

le permiten responder de mejor manera ante una 
posterior demanda energética.

ME
Una de las adaptaciones que puede realizar el ME 
ante el estrés físico es modificar las características 
de sus fibras. En particular para el entrenamiento 
deportivo se refiere que un entrenamiento de rendi-
miento de intensidad moderada (como el que induce 
una carrera larga de varios kilómetros) induce el 
cambio de fibras de tipo 2x hacia 2a y 1, además 
de que incrementa las capacidades oxidativas de las 
mismas, es decir que induce un cambio de metabo-
lismo desde el fermentativo hacia el aerobio. Por su 
parte uno de resistencia o de fuerza máxima (como 
el levantamiento de pesas) induce el cambio opues-
to, desde fibras de tipo 1 hacia fibras de tipo 2a y 
2x y consecuentemente un cambio de metabolismo 
desde el oxidativo hacia el anaerobio (55).

MC
Cuando se realiza ejercicio de rendimiento, el co-
razón se somete a un mayor estrés relacionado 
con aumento en la presión y volumen del flujo 
sanguíneo. Para adaptarse a ello, el corazón sufre 
alteraciones morfológicas, principalmente aumento 
de la masa ventricular preservando o aumentando 
la función contráctil. También ocurren cambios me-
tabólicos, como aumento de la oxidación de ácidos 
grasos y la biogénesis mitocondrial. (56)
En modelos animales se ha observado que el ejer-
cicio de resistencia promueve mayor velocidad de 
contracción-relajación y fuerza en cardiomiocitos. 
Este efecto podría deberse a un incremento en la 
expresión de proteínas que intervienen en la ho-
meostasis iónica y mayor eficiencia de los canales 
iónicos, que contribuyen a optimizar la actividad 
cardíaca. (56).

Efecto del SM sobre el tejido muscular

Cambios en las propiedades contráctiles del ME
El tejido muscular de personas con obesidad tiene 
una acumulación intramiocelular de lípidos y triglicé-
ridos, lo cual se correlaciona con el grado de RI del 
individuo y con la incapacidad de catabolizar estos 
lípidos (57). La incapacidad de catabolizar los lípidos 
en el ME persiste incluso después de perder peso y 
sólo se revierte con programas de entrenamiento 
(58). Las fibras musculares lentas o los músculos 
sóleos de los animales o individuos obesos tienen 
una transformación del tipo de metabolismo desde el 
oxidativo aerobio hacia el fermentativo usualmente 
debido a la transformación de fibras tipo 1 hacia 
2a y además tienen una reducción del tamaño y la 
función mitocondrial. Aunque la literatura aún no es 
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concluyente al respecto, en algunos casos se han 
observado cambios de tipo de fibra de los músculos 
rápidos hacia un fenotipo más lento (desde la 2b 
hacia 2x o 2a) y esto parece deberse a la incapa-
cidad del tejido de captar glucosa debido a la RI, 
además la acumulación de lípidos intramiocelulares 
permite que este músculo pueda utilizarlos como 
sustrato energético, lo que influye en este fenotipo 
(59). Hasta el momento sigue siendo poco claro si 
el cambio de tipo de fibras es un mecanismo de 
respuesta ante la incapacidad de catabolizar lípidos 
o primero sucede el cambio de tipo de fibra y esto 
es la causa de la incapacidad de catabolizar los 
lípidos, además de que los resultados en los mús-
culos rápidos son controversiales o no presentan 
cambios (17, 60). 
 En cuanto a las propiedades mecánicas de los 
músculos de individuos y animales con obesidad, 
se ha observado de manera general un deterioro 
en la capacidad contráctil de los músculos tanto en 
modelos animales como en individuos con obesidad, 
aunque la fuerza máxima de los músculos lentos 
posturales suele estar incrementada en animales 
e individuos obesos. En estudios en modelos de 
obesidad inducida por dieta alta en grasas se ha 
observado que los músculos lentos tienen una re-
ducción de su resistencia a la fatiga y los músculos 
rápidos se ven afectados en mucha menor medida 
(17).

MC
Durante la obesidad, el MC sufre de alteraciones 
en su metabolismo, la presencia de niveles altos de 
leptina circulantes (hiperleptinemia) promueve di-
versas alteraciones en el miocardio como el aumento 
del metabolismo de triglicéridos y una subsecuente 
acumulación de ceramidas, promoviendo procesos 
apoptóticos que pueden atenuar la contractibi-
lidad del órgano. La hiperleptinemia promueve 
también la generación de ERO en el miocardio, así 
como procesos inflamatorios. La hiperinsulinemia 
presente en obesidad y SM está asociada con un 
incremento de la masa del ventrículo izquierdo y 
una disminución de la función cardiaca asociada a 
un incremento en la captura, utilización y oxidación 
de ácidos grasos en el corazón, lo que puede dar 
lugar a una lipotoxicidad cardiaca. (61).
 Se sabe que los individuos con obesidad su-
fren de fibrosis cardíaca lo cual genera disfun-
ción diastólica, y dentro de los mecanismos que 
participan se encuentran alteraciones el sistema 
renina-angiotensina-aldosterona, exceso de ERO, 
hiperleptinemia, entre otros (62). La presencia de 
macrófagos proinflamatorios pueden contribuir a 
la generación de arritmias cardíacas, mediante 
la producción de IL-1β, ya que genera una mala 

conducción eléctrica del nodo AV, por tanto, los 
cardiomiocitos sufren de una pérdida de la función 
contráctil a través de un daño de las corrientes 
de calcio relativo a un incremento del tamaño de 
cardiomiocito (63).

Efecto del ejercicio en tejidos musculares 
con SM

ME
El entrenamiento físico sin pérdida de peso puede 
aumentar la captación de glucosa estimulada por 
insulina (Fig. 2). Sin embargo, este efecto se pierde 
24 a 72 horas después de la última sesión de entre-
namiento. A pesar de haber resultados mixtos, en 
general, el ejercicio aeróbico de intensidad mode-
rada a vigorosa promueve una reducción del tejido 
adiposo visceral, una disminución de los niveles de 
glucosa circulante, reducción de ácidos grasos libres 
y contenido de triglicéridos hepáticos. Intervencio-
nes que combinan ejercicio con una reducción de la 
ingesta de alimentos mejoran el metabolismo del 
músculo y reducen la adiposidad (64).
 El incremento en la perfusión microvascular, en 
respuesta a la insulina, permite un aumento de la 
disponibilidad de glucosa al músculo; y una mayor 
fosforilación de la proteína encargada de translocar 
al receptor GLUT4 a la membrana plasmática de los 
miocitos (Fig. 2), este es uno de los mecanismos 
propuestos por el cual el ejercicio promueve una 
mayor captación de glucosa en el músculo esque-
lético (65). Por otro lado, se ha demostrado que 
los entrenamientos de rendimiento de intensidad 
moderada inducen un cambio de tipo de fibras des-
de las fermentativas hacia las aerobias oxidativas, 
tanto en humanos como en animales (66, 67). Por 
este motivo se piensa que este tipo de ejercicio 
es el mejor para reducir y tratar las alteraciones 
inducidas por el SM, aunque el efecto de diferentes 
tipos de ejercicio sobre los padecimientos del SM 
se sigue investigando.
 Se ha reportado una acción ambivalente de las 
ERO sobre la captación de glucosa por el ME. La 
administración de antioxidantes naturales después 
del ejercicio disminuyó la captación de glucosa (68). 
Se conoce también que el ejercicio promueve la 
producción de ERO en el ME (69). Esta dualidad de 
las ERO puede ser explicada por las diferencias por 
el patrón de producción y temporalidad de estas 
moléculas: en un entrenamiento aeróbico gradual, 
la producción moderada e intermitente de las ERO 
pueden activar vías de señalización que adapten y 
protejan al ME contra estrés futuro. Por el contra-
rio, la producción moderada de ERO por períodos 
prolongados de tiempo puede llevar a alteraciones 
y daños en el ME (70).
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MC
Durante el SM, se ha observado que el ejercicio 
agudo tiene beneficios sobre la remodelación cardía-
ca y expresión de genes metabólicos como INSG1 
(metabolismo de lípidos) y FBP2 (actividad gluco-
neogénica), entre otros. (71),
 Es conocido que durante el SM existe un in-
cremento en la actividad apoptótica en diversos 
tejidos. Esto es de particular importancia en el 
MC, debido a que se han reportado elevaciones 
agudas de apoptosis durante la isquemia en el 
miocardio. A su vez, la hipertrofia cardíaca ocurre 
acompañada de apoptosis en el miocardio, lo que 
conlleva a una falla cardíaca. En este sentido, una 
intervención de ejercicio aeróbico redujo la señali-
zación de apoptosis en el MC en un modelo de SM 
(72). La deleción del gen ATG7, el cual participa 
en la modulación de la autofagia, causa hipertrofia 
patológica, un incremento de fibrosis, reducción de 
la disponibilidad de ATP y expresión aberrante de 
proteínas mitocondriales en el MC en un modelo 
de obesidad y prediabetes tras haber recibido en-
trenamiento de ejercicio de resistencia (73).
 Otro de los mecanismos que facilita el proceso 
de apoptosis es un estado prolongado de estrés 
del retículo endoplásmico (RE). Esto ocurre cuando 
hay un desbalance en el plegamiento de proteínas 
que se da dentro de este organelo. El estrés del 
RE está asociado con diversas alteraciones como 
diabetes, enfermedades neurodegenerativas e 
isquemia. La intervención de un ejercicio intermi-
tente en un modelo de obesidad en ratas produjo 
una reducción de enzimas relacionadas al estrés 
del RE y, en consecuencia, promovió la biogénesis 
mitocondrial en el MC. Este efecto se debió también 
a una disminución de las ERO en MC promovido 
por el ejercicio (74).
 El SM promueve resistencia a la insulina en el 
MC afectando no solo la captura de glucosa, sino 
también el crecimiento de este tejido a través de 
múltiples rutas: a través de vías inflamatorias, 
por un aumento de degradación de proteínas y 
por una inactivación de la proliferación celular. La 
intervención de ejercicio aeróbico en un modelo de 
obesidad inducido por una dieta alta en grasas en 
ratas mejoró la señalización de la insulina, redujo 
la activación de las vías implicadas en procesos 
inflamatorios, aumentó la activación de mTOR y 
de sus efectores relacionados en la traducción y 

síntesis de proteínas y redujo la actividad del sis-
tema ubiquitina proteosoma en el MC, inhibiendo 
la degradación de proteínas (75).

Conclusiones

El tejido ME y MC, considerado anteriormente solo 
como un andamio de soporte y de función mecáni-
ca, juega un papel importante en la regulación de 
la homeostasis energética de todo el organismo. 
La capacidad de responder a demandas energé-
ticas fluctuantes, cambios en la disponibilidad de 
sustratos como la actividad física y el ejercicio, 
así como su habilidad para participar en la regula-
ción del metabolismo de la glucosa, lo posicionan 
en un lugar esencial en vías de señalización de 
control metabólico como la insulina. Por ello, su 
participación y compromiso funcional durante el 
desarrollo de enfermedades crónico-metabólicas 
como la obesidad y DM2, toma relevancia al punto 
de considerar que estas alteraciones constituyen en 
sí una enfermedad muscular, dentro del conglome-
rado que constituye el SM. De hecho, el principal 
desenlace de los pacientes que cursan con SM es 
frecuentemente una afección cardiaca caracteriza-
da por disminución de la fuerza contráctil y déficit 
energético severo, esta deficiencia se extiende 
frecuentemente al músculo esquelético. 
 Evidencia reciente devela al ME como un órgano 
endócrino, participando así también en la regulación 
de procesos celulares importantes como inflamación 
y control metabólico de tejidos periféricos como 
el TAB, el cual es a su vez un órgano blanco en el 
desarrollo de SM. 
 El conocimiento profundo de los mecanismos 
celulares y moleculares que subyacen las altera-
ciones que los músculos esquelético y cardíaco 
sufren durante el desarrollo del SM, contribuirá al 
aprovechamiento de sus capacidades para respon-
der a estímulos como el ejercicio en el desarrollo 
de terapias que coadyuven a la restauración de la 
homeostasis energética en pacientes con SM.
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1 Es el proceso mediante el cual se sinte-
tiza al RNA utilizando las secuencias de 
nucleótidos del DNA.

5 Esta enzima es la encargada de catalizar 
la hidrólisis de un enlace fosfodiéster en-
tre dos residuos de nucleótidos de una 
cadena polinucleotídica.

6 El _______ central de la biología molecu-
lar propuesto por Francis Crick señala que 

HORIZONTALES
el DNA presente en el núcleo transmite 
su información al realizarse la síntesis 
del mRNA, mediante el acoplamiento de 
sus codones con los anticodones del tRNA 
que transporta a un aminoácido específi-
co, este ordenamiento dará lugar a una 
proteína.

8 Son todos los organismos que tienen cé-
lulas con núcleo muy organizado donde 
se encuentra el material genético distri-
buido en los cromosomas unidos a pro-
teínas del tipo histonas, poseen mitocon-
drias con capacidad de generar energía 
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mediante su metabolismo aeróbico, en el 
citoplasma se encuentra el citoesqueleto 
muy estructurado, organelos separados o 
interconectados y además de pared celu-
lar; algunos pueden realizar fotosíntesis 
gracias a la presencia de cloroplastos.

10 Son macromoléculas con múltiples fun-
ciones: participan en las estructuras ce-
lulares, tienen actividad enzimática, re-
gulan la expresión genética, algunas son 
hormonas, unas tienen actividad inmuno-
lógica, así como otras participan en la co-
municación celular.

13 En el DNA la doble _______ se obtiene 
cuando las dos hebras de polinucleótidos 
antiparalelos se enrollan hacia la dere-
cha; en cada vuelta de 360º participan 
10 pares de bases.

14 Estructuras proteicas que constituyen 
aproximadamente la mitad de la masa de 
la cromatina, las principales participan-
tes son las H1, H2A, H2B, H3 y H4, todas 
ellas con un porcentaje alto de residuos 
de arginina y lisina.

15 En los polinucleótidos es el enlace covalen-
te que une a dos nucleótidos por el grupo 
5’ de uno e hidroxilo 3’ del siguiente.

18 La información hereditaria en los organis-
mos multicelulares se transmite durante la 
división de una célula a sus hijas mediante 
los _______ presentes en los cromoso-
mas, en el humano son aproximadamente 
25,000 y son los encargados de portar las 
características de los individuos.

19 Nombre del proceso mediante el cual una 
molécula de DNA se replica mediante la 
polimerización de nuevas cadenas com-
plementarias, utilizando la información de 
cada una de las dos cadenas de la doble 
hélice de su estructura.

20 Cuando las dos hebras parentales de poli-
nucleótidos del DNA se separan, mediante 
este mecanismo, cada una de ellas pue-
de realizar la síntesis de una hebra hija 
complementaria, con esto se obtiene dos 
dobles hélices de DNA.

21 Están presentes en el núcleo de las célu-
las de los eucariontes, contiene proteínas 
y DNA y éste último es el encargado de 
transportar la información hereditaria.

25 La DNA _______ replica al ácido nuclei-
co con gran fidelidad, (menos de un error 
por cada 107 pares de bases), posee un 

proceso de corrección en el que esta en-
zima eliminan sus propios errores.

26 Regiones del DNA en las células eucario-
tas que no se expresan para la síntesis de 
un polipéptido o proteína.

27 La célula produce diferentes tipos de esta 
molécula dependiendo de sus funciones, 
el mensajero transporta la información 
para sintetizar proteínas, el ribosómico es 
un componente de los ribosomas y el de 
transferencia es un adaptador en la sínte-
sis de proteínas.

28 Siglas de la molécula que transporta la 
información hereditaria, está formada 
por dos largas cadenas antiparalelas de 
polinucleótidos en los que participan cua-
tro subunidades distintas, las cadenas 
se mantienen unidas por la presencia de 
puentes de hidrógeno.

30 El 25 de julio de 1925 nació _______ 
Franklin, su trabajo fue imprescindible 
para descifrar la estructura de la doble 
hélice del DNA; en 1962 recibieron el Pre-
mio Nobel de Medicina por este descubri-
miento Watson, Crick y Wilkins.

31 Proteína que al unirse a un gen evita su 
transcripción.

32 Así se llama al asa formada mediante el 
apareamiento de bases complementarias 
dentro de una misma cadena de RNA.

33 Según el modelo de _______ y Crick, las 
dos cadenas de polinucleótidos se enro-
llan alrededor de un eje; las dos cade-
nas del DNA son antiparalelas, las basen 
nitrogenadas están al centro de la es-
tructura, mientras las cadenas de azúcar 
y fosfato están en la periferia, las bases 
nitrogenadas están unidas por puentes 
de hidrógeno y siempre se aparean A-T y 
G-C.

2 Las dos cadenas de polinucleótidos del 
DNA se mantienen unidas mediante el 
_______ de bases complementarias, la 
adenina se une a la timina y la citosina a 
la guanina; la longitud del DNA va desde 
más o menos 5 kpb (kilopares de bases) 
en virus pequeños hasta 250,000 kpb en 
los cromosomas de mamíferos.

VERTICALES
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3 Nombre que recibe la replicación del DNA 
-estudiada por Meselson y Stahl- debido 
a que, al separarse las dos hebras, cada 
una de ellas sirve de molde para la sínte-
sis de una nueva.

4 Nombre que recibe el conjunto de tres 
bases nitrogenadas del mRNA y que son 
específicos para la selección de los ami-
noácidos que constituyen a las proteínas; 
sólo los tripletes UAG, UAA y UGA no co-
difican a algún aminoácido, sino que in-
dican al ribosoma que la elongación de la 
cadena tiene que terminar.

7 Han ocurrido constantemente como re-
sultado de la evolución y se llevan a cabo 
cuando hay alteración en la fidelidad de 
la transmisión de la información y la co-
rrección de los errores durante la repli-
cación que están mediados por las DNA 
polimerasas; pero hay algunas, donde in-
tervienen la luz ultravioleta, radiaciones 
ionizantes o algunas sustancias químicas 
que ocasionan la producción de errores 
que no se corrigen y alteran la secuencia 
de los genes.

9 Son glicoproteínas que en sus estructuras 
secundaria y terciaria están mal plega-
das, lo que causa la formación de agre-
gados que son responsables de la presen-
tación de síntomas neurodegenerativos 
transmisibles, entre ellas la enfermedad 
de Creutzfeldt-Jacob en humanos y la en-
cefalopatía espongiforme bovina conocida 
como la enfermedad de las vacas locas.

11 En este proceso, la información presente 
en la secuencia de nucleótidos del RNA y 
según el código genético, es convertida 
en una secuencia de aminoácidos presen-
tes en un polipéptido.

12 El _______ genético indica la manera en 
que la secuencia de bases -agrupadas en 
tripletas- del mRNA, se traducen en la se-

cuencia de aminoácidos que constituyen 
a las proteínas.

16 Partículas de cromatina compuestas por 
un octámero de histonas ([H2A]2[H-
2B]2H3]2[H4]2) asociadas con aproxima-
damente 200 pares de bases de DNA.

17 Con este nombre se identifican a algunos 
RNA que poseen función catalítica, entre 
ellos están los rRNA que participan en la 
formación de enlaces peptídicos; en el la-
boratorio se han sintetizado algunas que 
pueden realizar reacciones de replicación 
y de transcripción.

22 Agente viral con RNA que con la participa-
ción de la transcriptasa inversa utiliza su 
material genético como molde para sinte-
tizar una hebra de DNA complementario 
quedando un híbrido RNA-DNA, posterior-
mente el RNA viral se degrada dejando 
su información y se forma la hebra com-
plementaria del DNA lo que ocasiona una 
infección en la célula huésped.

23 Nombre que recibe la totalidad de la infor-
mación presente en una célula, se encuen-
tra contenida en alrededor de 3.2 x 109 
nucleótidos repartidos en 46 cromosomas.

24 Organelo donde se sintetizan los polipép-
tidos conforme la información presente 
en el mRNA, el de eucarionte tiene un co-
eficiente de sedimentación de 80S que se 
disocia en dos subunidades: la 40S y la 
60S, la primera con 33 polipéptidos y un 
rRNA y la segunda con 49 polipéptidos y 
3 rRNA.

29 Es el organelo más importante de la célu-
la ya que contiene la información genéti-
ca del organismo, está delimitado por una 
envoltura formada por dos membranas 
con poros a través de los cuales se trans-
portan moléculas en forma activa, posee 
una red de filamentos proteicos por deba-
jo de la membrana interna.
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Ciudad	de	México,	14	de	julio	de	2021	

A	la	Membresía	Numeraria	de	la	SMB	
		
La	 Mesa	 Directiva	 de	 la	 Sociedad	 Mexicana	 de	 Bioquímica,	 A.	 C.	 conforme	 a	 lo	
estipulado	en	el	artículo	67	 incisos	a)	y	b)	de	 los	estatutos	vigentes,	convoca	a	su	
membresía	 a	 presentar	 candidaturas	 de	 la	 membresía	 numeraria	 para	 ocupar	 la	
Vicepresidencia	 (1)	y	Subsecretaría	 (1)	de	 la	Mesa	Directiva	de	esta	Sociedad,	así	
como	 a	 candidaturas	 para	 ocupar	 los	 puestos	 de	 Vocales	 (4)	 en	 la	 Comisión	 de	
Admisión	para	el	bienio	2021-2023.	Las	propuestas	se	harán	llegar	por	escrito	a	la	
Mesa	Directiva	acompañadas	de	un	breve	resumen	curricular	de	la	ó	el	candidato	y	
de	un	escrito	donde	exprese	su	aceptación	a	participar	en	las	elecciones.		

Favor	 de	 enviar	 las	 propuestas	 y	 los	 documentos	 requeridos	 a:	
votaciones@smb.org.mx	

Debido	a	las	restricciones	sanitarias	con	motivo	de	la	pandemia	de	COVID-19,	
las	 Asambleas	 Generales	 necesarias	 para	 este	 proceso	 se	 realizarán	
únicamente	 de	 manera	 virtual,	 en	 los	 enlaces	 que	 se	 proporcionarán	
oportunamente.	

Se	convoca	a	la	Primera	Asamblea	General	Ordinaria	para	el	miércoles	28	de	julio	
de	 2021	 a	 las	 17:00	 horas,	 accesible	 en	 el	 enlace	 https://cuaieed-
unam.zoom.us/j/82005181733?pwd=M2wrRyt2NXQ0dmhydzB2NnErU3BVUT09	

Meeting	 ID:	 820	 0518	 1733	 Passcode:	 178130.	 En	 esta	 Asamblea	 se	 cerrará	
oficialmente	 la	 lista	 de	 candidaturas,	 se	 abrirá	 el	 periodo	 de	 votación	 y	 se	
convocará	 a	 la	 Segunda	 Asamblea	 General	 Ordinaria	 para	 el	 miércoles	 18	 de	
agosto	de	2021	a	las	17:00	horas,	 también	de	manera	virtual,	para	 llevar	a	cabo	
las	elecciones.	

El	orden	del	día	para	 la	Primera	Asamblea	General	Ordinaria	del	miércoles	28	de	
julio	de	2021	será:		
1)	Lectura	del	Acta	de	la	Sesión	anterior		
2)	 Dar	 a	 conocer	 la	 lista	 de	 candidaturas	 para	 ocupar	 la	 Vicepresidencia	 y	
Subsecretaría	de	la	Sociedad	y	miembros	de	la	Comisión	de	Admisión	para	el	bienio	
2021-2023,	 que	 fueron	 propuestos	 por	 la	 membresía	 en	 respuesta	 a	 la	
Convocatoria	emitida	el	14	de	 Julio	de	2021,	por	parte	de	 la	Mesa	Directiva	de	 la	
Sociedad.		
3)	Propuesta	por	parte	de	la	Asamblea	de	candidaturas	adicionales.		
4)	Elección	de	tres	personas	que	fungirán	como	escrutadoras,	que	llevarán	a	cabo	el	
conteo	de	votos	durante	el	proceso	de	votación		
5)	Cierre	oficial	de	la	lista	de	candidaturas	propuestas.		
6)	 Apertura	 del	 periodo	 de	 votación	 para	 elegir	 a	 las	 personas	 que	 ocuparán	 la	
Vicepresidencia	y		Subsecretaría	de	la	Mesa	Directiva,	así	como	a	los	miembros	de	
la	Comisión	de	Admisión	de	la	Sociedad.		
Solamente	 se	 tomarán	 en	 cuenta	 los	 votos	 que	 se	 reciban	 antes	 de	 las	 0:00	
(cero)	horas	del	mismo	día	 en	que	 se	 efectúe	 la	 Segunda	Asamblea	General	
Ordinaria.		
7)	 Convocatoria	 a	 la	 Segunda	 Asamblea	 General	 Ordinaria	 de	 asociados	 de	 la	
Sociedad	Mexicana	de	Bioquímica	A.C.	que	se	celebrará	el	miércoles	18	de	agosto	de	
2021	a	las	17:00	horas	de	manera	virtual.	
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Bienio	2019-2021
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INSTRUCCIONES PARA LOS COLABORADORES DE LA 
REVISTA DE EDUCACIÓN BIOQUÍMICA (REB)

I. Los artículos se deben ajustar a los siguientes 
lineamientos editoriales:

1) Portada. En el primer párrafo incluir el título, el 
cual debe de ser claro, simple, atractivo y evitar 
las abreviaturas o en su caso, definirlas al inicio 
del texto. En el siguiente párrafo se anotarán 
los nombres completos de los autores, iniciando 
por el nombre propio completo. La afiliación de 
los autores se escribirá en el siguiente párrafo, 
indicando departamento, institución, ciudad, 
estado y país y la dirección de correo electrónico 
del autor responsable. La afiliación de los autores 
se indicará con números entre paréntesis. Se 
proporcionará un título breve con un máximo 
de 60 caracteres.

2) Resumen. Se deberán incluir dos resúmenes, uno 
en idioma español y uno en inglés (Abstract) de 
no más de 350 caracteres.

3) Palabras clave. Se deberá proporcionar de tres a 
seis palabras clave en idioma español y en inglés.

4) Texto. El artículo deberá ser escrito en el procesa-
dor de textos “Word”, con una extensión máxima 
recomendada de 15 cuartillas a doble espacio, 
en “Times New Roman 12” como fuente de la 
letra, sin formato de texto, tabuladores o pies 
de página. Las figuras y tablas se presentarán 
separadas del texto.

5) Referencias. Se indicarán en el texto con núme-
ros entre paréntesis de acuerdo a su orden de 
aparición. Las referencias se enlistarán por orden 
númerico de aparición en el texto al final del tra-
bajo y deben incluirse en el formato “Vancouver“.

 Autor/es. Título del artículo. Abreviatura inter-
nacional de la revista. Año; volumen (número): 
página inicial-final del artículo de acuerdo con 
el siguiente ejemplo: Dawes J. Rowley J. En-
hancing the customer experience: contributions 
from information technology, J Business Res. 
2005; 36(5):350-7. Los libros deben citarse de 
la siguiente forma: Libro completo: Autor/es. 
Título del libro. Edición. Lugar de publicación: 
Editorial; año. Por ejemplo: Bell J. Doing your 
research project 5th. ed. Maidenhead: Open 
University Press; 2005. Capítulo de libro: Autor/
es del capítulo. Título del capítulo. En: Director/
Coordinador/Editor del libro. Título del libro. 
Edición. Lugar de publicación: Editorial; año. 
Página inicial-final del capítulo. Por ejemplo: 
Franklin AW. Management of the problem. En: 
Smith SM, editor. The maltreatment of children. 
Lancaster: MTP; 2002. p. 83-85. 

6) Figuras y Tablas. Las figuras se pueden presentar 
en formato “jpg” o integradas en un archivo de 
“Power Point” o del mismo “Word” separadas del 
texto del artículo. Las figuras pueden presen-
tarse en colores, con fondo y sombreado. Las 
tablas deben de estar en “Word” sin formatos 
especiales y separadas del texto del artículo. 
Las figuras y las tablas se deberán numerar con 
arábigos. Las leyendas y los pies de figuras se 
deberán presentar en una hoja aparte. Se deberá 
considerar que las figuras y las tablas se reduci-
rán a la mitad o a un cuarto de las dimensiones 
de una hoja tamaño carta; las letras y números 
más pequeños no deben ser menores de dos 
milímetros después de la reducción. En caso de 
emplear figuras previamente publicadas, deberá 
darse el crédito correspondiente y en su caso 

La REB es una revista dedicada a la divulgación, difusión, discusión, análisis y presentación 
de resultados derivados de investigaciones originales en temas relevantes en el campo de la 
bioquímica y áreas afines. La Revista está dirigida a investigadores, profesores y estudiantes 
de posgrado, licenciatura y educación media superior. Los trabajos que se someten a eva-
luación para su posible publicación no deben de haberse presentado total o parcialmente en 
otras publicaciones.
Se aceptan únicamente contribuciones originales con estricto contenido científico en forma 
de artículos de investigación, de revisión, de crítica, de análisis y otras comunicaciones que 
tengan que ver con diversas formas de estimular el aprendizaje de la bioquímica y sirvan de 
apoyo a investigadores, profesores y alumnos, tanto en aspectos de investigación, académi-
cos y de actualización.
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obtener el permiso para su publicación. Las fi-
guras dentro del texto deberán mencionarse con 
minúsculas, la palabra entera y sin paréntesis; 
cuando se haga referencia a ellas deberá citarse 
con la abreviatura, la primera letra mayúscula 
y entre paréntesis (Fig. 2). Las tablas siempre 
llevarán la primera letra a mayúscula y entre 
paréntesis (Tabla 2).

7) Abreviaturas. Las abreviaturas seguirán las 
normas de la IUPAC, aquellas específicas o poco 
comunes deberán definirse entre paréntesis, la 
primera vez que se utilicen.

II. Otras comunicaciones incluyen: resúmenes de 
artículos científicos interesantes, relevantes o 
significativos, información científica o académica 
de interés general, avisos de reuniones acadé-
micas y cursos, problemas teóricos, ejercicios 
prácticos, juegos didácticos con orientación 
educativa, bolsa de trabajo o comentarios de ar-
tículos publicados previamente en la REB, cartas 
al editor, entre otras. Éstas deberán seguir los 
siguientes lineamientos:

1) El contenido deberá ser desarrollado en forma 
resumida y de una manera explícita.

2) Se aceptará un máximo de 10 referencias que 
se citarán entre paréntesis en el texto, como se 
indica en el inciso I-5. Se podrán incluir figuras 
o tablas, con las características que se indican 
en el inciso I-6.

  Los manuscritos que no cumplan con las espe-
cificaciones de la Revista no serán aceptados de 
primera instancia para su revisión.

  Los manuscritos serán evaluados por lo menos 
por tres revisores seleccionados por el Comité 
Editorial a quienes se les enviará el trabajo con los 
autores en anónimo y quienes en todo momento 
permanecerán anónimos para los autores y entre 

ellos; los revisores opinarán sobre la relevancia 
del trabajo en un lapso no mayor a un mes. Las 
correcciones y sugerencias de los revisores serán 
enviadas con anonimato entre ellos al Editor en 
Jefe. El resultado de la evaluación puede ser: re-
chazado, enviado para correcciones o aceptado. 
Una vez obtenida una evaluación global, el Editor en 
Jefe enviará las evaluaciones al autor responsable 
para que corrija e incorporé en el manuscrito las 
diferentes observaciones o en su caso, indique su 
opinión a observaciones que considere discutibles 
en los dictámenes de los revisores. El manuscrito 
corregido por los autores deberá ser devuelto a la 
Revista, en un lapso no mayor a 30 días naturales; 
de otra forma se considerará como un manuscrito 
enviado por primera vez. De ser necesario el Comité 
Editorial podrá enviar nuevamente el manuscrito co-
rregido a los revisores para tener una nueva ronda 
de revisión, todo ello continuando con el anonimato. 
Una vez aceptado el trabajo, las pruebas de galera, 
se enviarán al autor responsable.
  Los archivos electrónicos se deberán enviar a 
la Revista de Educación Bioquímica como archivos 
adjuntos (reb@bq.unam.mx), con atención al Edi-
tor en Jefe y a partir de una dirección de correo 
electrónico que será considerada como la direc-
ción oficial para la comunicación con los autores. 
El autor responsable deberá indicar plenamente 
su adscripción con teléfono, dirección electrónica 
y postal para comunicaciones posteriores. En el 
texto del mensaje enviado se deberá expresar la 
solicitud para considerar la posible publicación del 
artículo, el título del mismo, los nombres completos 
de los autores y su adscripción institucional, así 
como el número, tipo y nombre de los archivos 
electrónicos enviados. En el mismo texto se debe 
de aclarar que el trabajo no ha sido enviado a 
otra revista en su forma total o parcial, para su 
evaluación o que el mismo está en proceso de 
publicación en otra revista o en otro tipo de pu-
blicación. De igual manera se debe de aclarar que 
no existe conflicto de intereses entre los autores 
que envían el trabajo.


