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R eun ión  A nual se tra te n  tem as 
transversales. También mi agradecimiento 
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sus cuotas hacen posible el éxito de la 
Reunión, sobre todo en la actualidad donde 
es cada vez más difícil conseguir el apoyo 
económico para una institución sin fines de 
lucro.

OCTAVIO MONASTERIO OPAZO
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����	����.�%.
%	�������� ��� ���!��D�� +� '����>��������� E� ����:�	��� ���
$��	��������!J��������	�>�����������$��!�.

�!��������!!��������������� �!���!�:8����������!�������!���J	�
+� ��	��	������ ��: ���!�� ������ �	������ ��� !�� �K����� ��� !���
�4 �̀����	� ��:@����� �	� ���:��������!�	������� �	��	��:��	���
��!� �����:�� �!�:8����� �� ����!��� ��� ���: �� ��	��	�!� +�
�� ����	��	�!.� �	���� ����� ���������� ��� �	���	���	� ���������
 ��>�	��	���� ��� �����>��� :���	���� ����������� +� ��������� ���
���!��� !��� ���!��� :������	� !��  �������	���� ��� �	��@�	��� ���
>����@�!����� �!�:8����� �� ����!��� ��� ���: �� :�!�	��!�
�� �� ������ �� !�� �!8����� @�	��� ��@���!� �	� �!� ��	��� ���
����	��� ��� :�!��� ��� �S���� ��	��� ����	��� !�� U!��:��
�!������J	���:���	� �!�  ����	��� �	����!����!.���������!!�<����
��	� �	�!��	������ !�� :�	���� ��:�� :���:��� �����!:�	��� !���
���	����:����	��� ��!�  ����?�� +� !�� @����� �	� �	� ����	�����
�:@��	��!� �!��:�	��� �!�����	��.� ���� ��<�	��� H��� ���8	�
�F ������� �	� !�� ��	����	����� !��� �!�������� ��: !����� ���
"���:K����� ��	� �!�>��  ����  �	��� ��  ���@�� �� J������ ���
��:@��� �!�:8����� �!�@�!� �� :U!�� !��� ����!��� ��: ���!��.�
,�������� ��������� �	� ������	��� ,����� +� "��� ��	���:�	� !��
������	���� ��� ��:@���� >��������	�!��� +� �!�:8������ ��
����!��� ������: �� :�!�	��!����	����	�����	��� �	���� �������� ��
����!��� ��� ���: �����!J����� 0��	��� :�!��������!5��	��	�!1.�
�8�� �U	�� !�� ���	�!��D��+� �������J	� ��� �!��	��� ���	�����	���
�!�:8������ �!�>�� ��	� ��K	������ �� �: ����	���� ���������� �	� �	�
8:@���� �	���� �� �	�����:���K����.� �!�  ���J	� �� ����5��: ���!�
�:����	���� �	��	����� ��:����  ����!���H��� !��>����@�!����� ��
����!��� ��� ���: �� :�!�	��!� ��� �!�@�!� +� ��	��J	����� ��	�
���	�����	��� :�+� �8 ����� �	���� �������.� (��� �!��	���� 0+�
!�:������	��1� ��� ������ ��!!�<���� ���8	� �@?���� ��� �������J	�
����	���!����	����	���.
%$���4/544�����	���+�� �4643���� �4�4�4��� �4/4���.
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EFECTOS DE UNA GRAMINEA EXÓTICA SOBRE 
EL USO DEL AGUA Y DEL CARBONO EN UN 
ECOSISTEMA DE BOSQUE SECO DE HAWAII, 
i Effects of a non-native grass on water and carbon use 
in a Hawaiian dry forest ecosystem).
Sandquist, D.R.,
California State University, Fullerton, CA, 92834, USA.

Biological invasions are a worldwide problem leading to 
decline of native plant populations and ecosystem health. 
Invasion by the non-native grass, Pennisetum setaceum, 
into Hawaii’s dry forests illustrates a case of the 
introduction of a novel functional type. This invasion has 
caused a visible decline in forest health, however, the 
mechanisms underlying this degradation are not known. 
We evaluated the impacts of Pennisetum on water-use and 
productivity in this forest over three years. Water potential 
was significantly greater in the absence of Pennisetum and 
trees used 20% more water from shallow sources than those 
competing with grasses. These differences were most 
pronounced in periods of intermediate water stress. In the 
presence of grasses, uptake of water pulses by seedling 
native plants was also reduced. Tree growth was 
significantly lower in the presence of Pennisetum but this 
was not due to a decline in photosynthesis. Instead, there 
was a decrease of leaf mass per area and greater canopy 
leaf area in the absence of the grasses. Grass invasion also 
led to greater carbon cycling rate and decomposition, 
suggesting that carbon sequestration will be decreased in 
grass invaded systems. These findings demonstrate the 
direct mechanisms by which alien plants negatively impact 
native-plant function in native communities.

CONFERENCIA 
SOCIEDAD DE BIOLOGÍA 

DE CHILE
LIBERACIÓN DE CALCIO, CONTRACCION 
MUSCULAR Y PLASTICIDAD SINAPTICA. (The role 
of calcium release in muscle contraction and synaptic 
plasticity).
Hidalgo, Cecilia
FONDAP CEMC e ICBM, Facultad de Medicina, 
Universidad de Chile. Santiago, Chile.

La liberación de calcio de depósitos intracelulares a través 
de receptores de ryanodina (RyR) aumenta la concentración 
intracelular de calcio libre, lo que induce la contracción del 
músculo esquelético o cardíaco, y contribuye a la 
plasticidad sináptica en neuronas del hipocampo. Tanto los 
músculos como las neuronas funcionalmente activas 
generan especies reactivas de oxígeno (ROS) y de 
nitrógeno (RNS). Estás especies activan in vitro la

liberación de calcio mediada por RyR, pues esta proteina 
posee algunas cisteínas altamente susceptibles a 
modificaciones redox, cuya oxidación aumenta la actividad 
de RyR y cuya reducción tiene el efecto opuesto. Por lo 
tanto, investigamos las vías de generación de ROS y el 
efecto de ROS o RNS exógenos sobre la actividad de RyR 
en músculo esquelético y cardiaco y en neuronas de 
hipocampo en cultivo. Para ello, se midieron señales de 
calcio por microscopía confocal, vías de transducción de 
señales dependientes de calcio y el estado redox de la 
proteina RyR (S-glutationilación y S-nitrosilación). En 
ambos tipos de músculo, encontramos que la estimulación 
aumenta los ROS generados por NADPH oxidasas, los que 
modifican RyR y lo activan. En neuronas, determinamos 
que la activación de RyR por ROS o RNS produce señales 
de calcio; las señales generadas por ROS aumentan la 
expresión de genes tempranos (c-fos y egr-1) mediante 
activación de la vía Ras/MEK/ERK/CREB. Se propone que 
la activación redox de RyR puede ser importante en 
condiciones de estimulación sostenida del músculo o en la 
plasticidad sináptica en el hipocampo. Financiado por 
FONDAP 15010006.

CONFERENCIA PABMB
MITOCHONDRIAL DYSFUNCTION IN GENETICALLY 
HYPERLIPIDEMIC MICE.
Vercesi, A. E., H. C. F. Oliveira, L. C. Alberici.
Faculdade de Ciências Médicas, Instituto de Biologia, 
Universidade Estadual de Campinas, Campinas, SP, Brazil.

High plasma lipid levels are common features in 
atherosclerosis, diabetes and obesity. Since mitochondria 
(mito) have been implicated in cell death under a variety of 
metabolic disorders, we examined mitochondrial functions 
in two types of genetic dyslipidemias in mice, 
hypertriglyceridemia (HyperTG) due to an overexpression 
of apoprotein CIII and hypercholesterolemia (Hyperchol) 
due to the LDL receptor gene knockout. Liver mito and 
whole lymphocytes from HyperTG mice presented faster 
resting respiration (RR) rates. Accordingly, whole mice 
C02 production rate and rectal temperature were higher in 
HyperTG than in control mice. Higher RR was not related 
to UCPs but could be explained by increased activity of the 
ATP sensitive K+ channel. Mito from Hyperchol mice 
presented respiratory control and phosphorylation 
efficiency similar to controls but higher net reactive 
oxygen species (ROS) production rate. In contrast to 
control, Hyperchol mito did not sustain a reduced state of 
matrix NADPH. the main source of antioxidant defense 
against ROS. Faster liver lipogenesis rate verified in 
Hyperchol mice probably depleted the reducing equivalents 
from NADPH. In conclusion, hypertriglyceridemia alters 
bioenergetic function and hypercholesterolemia alters the 
antioxidant capacity of mitochondria. Higher resting 
respiration in HiperTG mice may represent a regulated 
adaptation to oxidize excess of intracellular FFA. On the 
other hand, mitochondrial lower reducing power may 
explain the oxidative stress associated with 
hypercholesterolemia.
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�����(�	���).
����!���� ��� $��	����� ��� !�� "�!���� E� ����:�	��� ���
$��	����� ' ��!J������� (�@��������� ��� � ����@��!��D���
�	�>��������=	��K�� '�!!�.

Salmonella enterica,� �	�� ��� !��� ���� �� ������ ��!� �K	����
Salmonella,� ��: ��	��� :8�� ��� �.�44� ����>�����H��� �����	�
�	�� ���	� >�������� ��� �	���: �������� ��!��� ��:��
�������	��������� @������:��� +� ���@��� �	�K����.� =�	H��� �	� �!�
8:@���� ��	K����� ������ ����>����� ���8	� ��������:�	���
��!����	����� �� 	�>�!� ��� ��	�:���� ����� �	�� ��� �!!���
 ����	�����������D��������� ��D������+� �� ������!��� ��:�� !���
�D	��:��� ��� !�� �	���:�����H���  ������	�+� !�� �� �����������
������ �����.
(��� �����	����� ��	J:����� ��� !��� ����>����� :8��
�����	�:�	��� ��!����	������ ��:�� S.� �+ ��� +� S.�
�+ ��:����:�� �������	� �	���� �D�  ��� �	������	��b��!����	���
��	�:�	����� ��!��� ��	J:����.� ������� ��� ������ ��!��� ���	�	�
��	���  ����	���� �	� �	�� �� �	� �	���  ����� ����>������ !���
���!��� ��	� ��	�������� �� �����:�	�	���� ��� !�� �� �����������
��� ��� ������+� �� ������������������� ���>���!�	���.� ���	�����
:������ ��!��� ��	J:����� ��� ���	� ��:�S�� ��������	� ��	��� ���
@������J������� ������ ��!��� :8��  �H��S��� ��������	� ���������
��� >���!�	����  �����>��� ��� ��D��	��� ��!���	K������
�	�����:�	����.
S. enterica� ����>����+ ��� 0".� �+ ��1���� �!� ���	��� ����!J�����
��� !�� ���@��� ���������� �	�� ��: !�?�� �	�����J	� ����P:����
�	�K:���� �	�  �D���� �	� >D�� ��� �������!!�.� (�� �	�����J	�  ���
S.� �+ ��� ��:��	<�� ��	� !�� �	�����J	� ��� �!�:�	���� +� ������
��	��:�	����.��	� !��� ��:����� ��� �����!� ������� �	�����>���
".� �+ ��� �	������U����	� !��� �K!�!��� � ���!��!��� �	�����	�!���+�
!��� �	>���.�E�� �K�� ��� !�� �	���	�!�<���J	�� S.� �+ ��� �!��	<��
�!� �����	��� ��	��D	��� +� ��� ����:�	�� �� ������ J���	���
 ����	�����  �������	��� �� ����:��� +� ���@��� �	�K����.� =

������	���� ��� ".� �+ ��:����:�� !�� ���!�  ����� �	�������
����	���� �������� @�>�	���� ���.�� S.� �+ ��� ��!�� �	������ ��
��:�	����  ����	��	��� �	� ��	��� ��� ��� ������ ������	����.�
"�� @��	� ��� ������� ������ ���� ����>����� ��� S. enterica�
��: ����	� :������ ��	��� ��+���  ��������� ��	� ��H��������
�	�>���!�	����� ��:@�K	� ��@��D�	�  ������ ��	��� ���>���!�	����
U	����� 	����������  ���� �����:�	��� !��� ��������D�������
�	��>����!��� ��� ����� �	��� �	���� !��� H��� ��� �	��	����D�� !��
 ������	���������� �����.
E�� �������� �� !��� H��� ��:��� >����� �	� 	������� !�@����������
�	� ��� �� ��� ��	��� ��H�������� �	� >���!�	���� ��� �@���	� �	�
��!��� ��	J:����� H��� 	�� ���8	�  ����	���� �	� ������ !���
����>����.� =�D�� S.� �+ ��� ���	�� ��!��� H��� ��	���	�	� :������
��� !������� �@������� 0�(=�1� H��� ��������	�  ���� ��������� ���
>���!�	����  �����>��� ��+���  � �!��� �	� >���!�	���� 	�� ��	�
������U	��F !������.
"��U	� !��� ��!!�<���� ��� 	������� !�@��������� �� �	���:���J	�
���!��!����������� ���:��� �!��������� �� !��� ��!��� ��	J:����� �	�
������� ��� ���� @��8	��	��� �	� ��� ������@���J	� �	� !���
�����	���� �� ������ +� ����>����� ��� Salmonella.� (��� ��!���
��:�� "�%5�� 0 Salmonella� �������	����+� %�!�	�� 5�1�� !���
���!��� ��� �	���	���	� �	� ������ !��� �� ��� ��� S. bongori y S.�
enterica�  ����:�@!�:�	��� �����	� ��H�������� �	���� ��� !��
�� ������J	.�(��� ��!��� ��:��"�%5���!���H��� ����	���	���	��	�
������ !��� ����>����� ��� S. enterica,�  ���� 	�� �	� S. bongori,�
 ����: �@!�: �	��� �����	� ��H�������� �	:������: �	���
��� �K�����!���� ������J	.�#����� ��!������:��"�%5�/��!�����!�
��� �	���	���� ��!�� �	� �	���  ���� ����>����� ��� S. enterica� +�
����	����	� S. bongori,�� ���	��:�	������� ��H���������� �K��
��� !�� �� ������J	� ��!� �K	���� Salmonella� ����	��� ��� ���
��: ��	��� ��� !�� ������	�����J	� ��� !��� ����>����.� (��� ��!���
��:��"�%53��"�%59�+�"�%5�4��!��� ���!������8	� ����	���� ��!��
�	� �	�  �H��S�� ��� �� ��� ����>����� ��� S. enterica� :�+�
��!����	����� ���D��  �������� ��� �	� �>�	��� ��� ���	�����	����
!�����!� :���D��:�� :8�� �����	����+��H��� �	�!���� "�%53� ���	��
!���� ������� ��� ����	������� ��� !��H��������D���	� ������� ���
��?���J	.�������� J������ ���>�� �����	����� ����!� ���������H���
��!��� :8�� �	������� ��	�  ������� ��	��� +� �����	�����
��H��������  ���� ��� :�>�!������ +� ��	� ����@!��� �	� !���
��	�:��.� �	�� ��� !��� �	��:��� :8�� �	������	���� ���
��: ��	���� �J:�� ��� ���	������	� ������ ��!��� ��	J:������
�J:�� ��� ����@�!�<�	� +� H�K� >�	��?��� ������	� �� !��� @���������
H���!��� ����	.
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SIMPOSIO SOCIEDAD DE ECOLOGÍA DE CHILE

ESTUDIOS MICROEVOLUTIVOS FUNCIONALES EN 
POBLACIONES NATURALES: INTEGRANDO GENÉTICA, 

ECOLOGÍA Y EVOLUCIÓN EN TIEMPO REAL
Coordinador: Roberto Nespolo

VALOR ADAPTATIVO DE ATRIBUTOS 
FUNCIONALES EN PLANTAS: APROXIMACIONES 
Y CASOS DE ESTUDIO. (Adaptive value of functional 
traits in plants: approaches and study cases).
Gianoli, E., Gonzáles, W.L., Saldaña, A. & González- 
Teuber, M.
Departamento de Botánica, Universidad de Concepción, 
Casilla 160-C, Concepción.

Las plantas son organismos sésiles y por lo tanto no pueden 
evadir condiciones adversas para su crecimiento, 
supervivencia y reproducción. Las plantas exhiben ajustes 
fenotípicos frente a variaciones en el ambiente abiòtico y 
biòtico por medio de la expresión diferencial de atributos 
morfológicos y fisiológicos. El estudio del valor adaptativo 
de estos atributos funcionales es fundamental para entender 
los patrones de distribución y abundancia de las plantas. 
Existen distintas aproximaciones para la determinación del 
valor adaptativo de atributos funcionales en plantas en una 
escala ecológica, las cuales incluyen: análisis de selección 
fenotípica, ajuste del fenotipo a modelos de optimización 
funcional, asociación entre adecuación biológica y 
expresión de atributos funcionales en grupos 
experimentales, entre otras. En este trabajo presentamos 
resultados experimentales de estudios del valor adaptativo 
de atributos funcionales en tres especies de plantas nativas 
de Chile, enfatizando las distintas aproximaciones 
empleadas y el alcance de las conclusiones obtenidas en un 
contexto ecológico. Las especies y ambientes selectivos a 
discutir son: Convolvulus chilensis (Convolvulaceae) vs. 
disponibilidad de agua, Blechnum chítense (Blechnaceae) 
vs. Intensidad de luz, y Madia sativa (Asteraceae) vs. 
herbivoría + disponibilidad de agua.
FONDECYT 1030702

LA GENÓMICA COMO HERRAMIENTA PARA 
ESTUDIAR EVOLUCIÓN EN INSECTOS 
FITÓFAGOS. (Genomic studies in evolution of 
phytophagous insects).
Figueroa, C.C.
Instituto de Ecología y Evolución, Universidad Austral de 
Chile. Casilla 567, Valdivia. christianfigueroa@uach.cl

La química de la planta constituye la principal defensa 
contra insectos fitófagos. El impacto de los fitoquímicos de 
defensa (FQD) sobre los insectos, y su rol determinando 
rango de hospederos, formación de razas y especiación, es 
clave en evolución. Dado que los artrópodos poseen 
múltiples contramedidas para enfrentarse con FQDs, 
estudiar patrones de adaptación ecológicos, fisiológicos y 
genómicos relacionados con FQDs constituye un 
prometedor desafío ¿Qué genes se expresan cuando un 
insecto consume hospederos con o sin defensas, y cuál es el

impacto sobre su fenotipo? ¿Cuál es la dinámica genómica 
subyacente a la tolerancia/resistencia hacia FQDs?
En la interacción áfido-cereal participan ácidos 
hidroxámicos (Hx), una familia de FQDs. Afidos 
alimentados sobre plantas con diferentes niveles de Hx, 
expresan fenotipos cualitativa y cuantitativamente distintos 
respecto a sus potenciales adaptativos. Para probar esta 
hipótesis, se estudiará la dinámica genómica en genotipos 
generalistas y especialistas del áfido Sitobion avenae, 
expuestos a diferentes presiones de selección (niveles Hx). 
Con este fin, se está construyendo una dbEST de S.avenae 
para diseñar DNA microchips y evaluar expresión gènica 
en cada genotipo crecido sobre plantas con diferentes 
niveles de Hx, los que generan diversos fenotipos 
ecológicos, fisiológicos y metabólicos. Esta aproximación 
genómica permitirá identificar genes involucrados en 
adaptación insecto-planta, entender la relación funcional 
entre genes, e interpretar el rol ecológico/evolutivo de los 
genes diferencialmente expresados.
Financiamiento: PBCT-Anillos ACT38; DID-UACh

SELECCIÓN MEDIADA POR POLINIZADORES EN 
POBLACIONES NATURALES: EVIDENCIAS Y 
PERSPECTIVAS. (Pollinator-mediated selection in 
natural populations: evidences and perspectives).
Medel, R., J. Nattero & N. Pohl.
Departamento de Ciencias Ecológicas, Facultad de 
Ciencias, Universidad de Chile, Casilla 653, Santiago, 
Chile. Email: rmedel@uchile.cl

Uno de los fenómenos que más ha atraído la atención de los 
naturalistas es la polinización y una de las preguntas más 
relevantes en el estudio de esta interacción se refiere a la 
manera en que la evolución floral es moldeada por la 
selección natural. El estudio cuantitativo de la selección 
natural impuesta por los polinizadores en poblaciones 
naturales se inició hace aproximadamente 20 años. Desde 
entonces se han extraído una serie de conclusiones acerca del 
tempo, modo e intensidad de la selección así como de las 
restricciones ecológicas, evolutivas y de desarrollo a la 
selección natural. En esta presentación examinaremos los 
principales avances en esta línea, poniendo especial énfasis en 
el análisis cuantitativo de diversos coeficientes de selección. 
Se discutirán las ventajas y desventajas de separar la 
adecuación biológica de los organismos en componentes 
masculinos y femeninos. Asimismo, se expondrán las 
bondades de integrar los estudios de selección mediada por 
polinizadores con estimaciones de parámetros genético- 
cuantitativos. Recientes avances en esta dirección sugieren 
que la convergencia de ambas aproximaciones permitirá un 
avance sustancial en la comprensión de las rutas adaptativas 
de diversificación del fenotipo floral en los sistemas naturales. 
Financiamiento FONDECYT 1050199

mailto:rmedel@uchile.cl
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BIOINFORMÁTICA Y SU APLICACIÓN EN LA 
CARACTERIZACIÓN DE CEPAS DE M. 
TUBERCULOSIS. Application of bioinforraatic in M. 
tuberculosis strains characterization.
Zambrano, M. M.
Corpogen. Carrera 5 No. 66A-34, Bogotá, Colombia.

La tuberculosis se considera todavía un problema global de 
salud pública debido al gran número de muertes causadas 
cada año. El incremento en los casos asociados a VIH y la 
emergencia de cepas multirresistentes a drogas, resaltan la 
importancia de desarrollar pruebas rápidas y efectivas para 
identificar cepas circulantes. Con el fin de detectar 
polimorfismos en cepas de tuberculosis se hicieron una 
serie de análisis informáticos tanto de regiones específicas 
como de genomas completos. Por medio de alineamientos 
múltiples de genomas se identificaron regiones de alta y 
baja variabilidad que sirven como base para caracterizar 
más a fondo cepas del complejo tuberculosis y diferenciar 
estas cepas de otras micobacterias atípicas. Por otro lado, el 
estudio de la frecuencia de mutaciones reportadas en el gen 
rpoB permitieron diseñar una prueba para la identificación 
rápida de los alelos que más comúnmente confieren la 
resistencia a rifampicina. Finalmente, el análisis de genes 
involucrados en reparación de ADN identificó 
polimorfismos de nucleótido sencillos que se agruparon 
con aislados del linaje Haarlem y los hace particularmente 
interesantes como marcadores de esta familia de cepas. De 
esta manera se utilizaron análisis bioinformáticos para 
definir nuevas estrategias con miras a mejorar la 
caracterización de cepas circulantes de M. tuberculosis.

EL USO DE LA COMUNICACIÓN ENTRE ESPECIES 
MICROBIANAS PARA DESCUBRIR NUEVOS 
PRODUCTOS NATURALES. (Use of communication 
between microbe species to discover new natural 
products).
Kolter, R.
Department of Microbiology and Molecular Genetics, 
Harvard Medical School, Boston, MA02115, USA.

Durante muchas décadas se ha utilizado la inhibición del 
crecimiento de una especie microbiana en presencia de otra 
como una herramienta para el descubrimiento de 
antibióticos. Nosotros hemos estado investigando los 
efectos que muchas especies bacterianas pueden tener sobre 
el desarrollo de otras especies, sin necesariamente llegar a 
inhibirlas. De esta forma hemos descubierto nuevas 
funciones en compuestos ya conocidos así como también 
nuevos compuestos. Presentaré varias aproximaciones que 
estamos aplicando de este concepto de comunicación entre 
especie como un tamizaje para identificar nuevas 
actividades. También presentaré el caso particular de un 
compuesto de Bacillus subtilis, “bacillaene”, que afecta a 
varias especies de Streptomyces en diferentes formas y 
como hemos caracterizado la síntesis, estructura y función 
de ese compuesto.
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��F�������  ��� �	� +� �� �	�� ���:�	���J	� �	� !�� ��� �	�@�!�����
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�!�:�	��� 0=!1� H��� !��� ���������<�	�� !�� ��� �	�@�!����� ���
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��	����J	� ��� ���!��� �	>�!����	� ��	��� :K������
��	>�	���	�!��� ��� :�?���:��	���� ��:�� !�� � !�����J	� ���
���	�!��D��� ���	��K	����.� ���	����� �!� :�?���:��	���
��	>�	���	�!� �F !����  ��	�� �!:�	��� !�� >����@�!�����
��	K�����  ���� ������	���� ��� ���� ��� ��� !��� ���	�!��D���
���	��K	����� ��� ��	� ��������� �� !�� ��@���F ����J	� ��� ��	���
H��� ��������	� ��������� ���	� ���������� ��� �������� ��� �!���
���	������ +�  ����D	��� ���������� �� !�� �D	������ ��� 8������
���8	������	���D���.��	����������� ���	������	� �:@��������!��
�H��!!���H��� ��	���@�+�	� �� :�>�!�<��� �!� �� !������ ��=!� +����
��	��D�	� ��!�>�	���� ������ �	��  ��� ����>�� �����	��@!�.� �	�
�����  ����	����J	� ��� ��������8	� !��� �!��	���� ��� !���
���	�!��D��� ���	��K	����� ��:�� ����������� ��� :�?���:��	����
+�!��� �>�	������������!D	������ �	>��������J	��	�	������� �D�.�
=�������:��	���7� ���+������%=�0'%#��4�5=56�1.
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MECANISMOS DE TOLERANCIA DE LAS PLANTAS 
AL EXCESO DE MANGANESO EN SUELOS DEL 
SUR DE CHILE. (Mechanisms of plant tolerance to 
manganese excess in soils of southern Chile).
Mora, M. L. y Rosas, A.
Instituto de Agroindustria, Universidad de La Frontera, 
Temuco.

La acidez de los suelos del sur de Chile limita el 
crecimiento de las plantas debido a una combinación de 
factores que incluyen la toxicidad por Al y Mn. Entre 
ambos factores, parte importante de nuestra investigación 
se ha concentrado en los mecanismos de tolerancia a la 
toxicidad por Mn, con énfasis en ���;������ ������ � y 
+������ �������. � En estas especies, los niveles críticos de 
toxicidad por Mn están en el rango de 420 y 280 mg kg-1, 
para requerimientos internos de 136 y 145 mg kg_I, 
respectivamente. En praderas mixtas +���������;�����- � la 
concentración foliar de Mn fluctúa entre 50 y 1000 mg 
k g 1, con presencia estacional de niveles tóxicos de Mn 
que podrían afectar la actividad fotosin tética y 
persistencia de la pradera. Los estudios de tolerancia 
mostraron una clara correlación entre la exudación de 
ácido oxálico y el nivel de Mn en la planta, así como entre 
este y la actividad peroxidasa, en ambas especies 
forrajeras. Adicionalmente, se ha demostrado que un 
aumento de la nutrición fosforada disminuye la toxicidad 
por Mn. Estos resultados indican que el Mn tiene efecto 
pro-oxidante en plantas, que +������ ������� � es más 
tolerante a exceso a Mn que ���;������ ������ � y que, en 
estas especies, la tolerancia estaría asociada 
principalmente a la exudación de ácidos orgánicos. 
Agradecimientos: Proyecto Fondecyt 1020934 y Fundación 
Andes 04055-12.

MAPEO E INTROGRESIÓN DE GENES QUE 
CONFIEREN TOLERANCIA A ALUMINIO 
FITOTÓXICO EN CEREALES. (M apping and 
introgression of genes related to aluminium tolerance in 
cereals).
Salvo-G., H. y Soto, B.
Unidad de Biotecnología, INIA Carillanca, Temuco.

En cereales, las fuentes genéticas de tolerancia a aluminio 
fitotóxico (Al3+) no están presentes en el “pool” elite de 
mejoramiento sino, más bien, en “landraces” y silvestres 
relativos. Nuestro laboratorio está utilizando estos 
materiales con el objetivo de incorporar tolerancia a A l3+ 
en cultivares comerciales de trigo y cebada. Para tal efecto, 
se han mapeado los genes y/o regiones genómicas

asociadas a la tolerancia, se han ligado marcadores y se ha 
aplicado selección asistida (MAS) y “graphical genotype” 
en líneas recombinantes para disminuir el efecto del 
“ linkage-drag” y mantener las características de los 
cultivares comerciales. En cebada hemos introgresado 
pequeñas regiones genómicas asociadas a la tolerancia, 
aumentando la tolerancia en más de seis veces, en un 
“background” genético 98,7% elite. En trigo se ha mapeado 
la región genómica de tolerancia en “ background” 
genéticos elites y se continúa con la introgresión ligando 
marcadores más próximos al gen de tolerancia. También se 
está comparando la segregación de esta región genómica 
con aquella del gen )+ ��< � recientemente asociado con la 
tolerancia a A l3+ en cereales. En esta presentación se 
discutirán las proyecciones de esta línea de investigación, 
así como los alcances de la biotecnología como opción para 
mejorar la adaptación de las plantas a la presencia de Al3+. 
Agradecimientos: FIA, INIA, Drs. I. Snape (UK), M. 
Delhaize (Australia) y P. Hayes (USA).

PLANT ADAPTATION TO ACID SOILS;
STRATEGIES, CHALLENGES AND
OPPORTUNITIES. (Adaptación de las plantas a suelos 
ácidos; estrategias, desafíos y oportunidades).
Delhaize, E.
CSIRO, Plant Industry, GPO Box 1600, Canberra ACT 
2601, Australia.

Acid soils are widespread in agriculture worldwide and 
limit the production of both crops and pastures. Metals 
such as aluminium (Al) and manganese (Mn) present in 
soils are dissolved by the acidity and are the primary cause 
of poor plant growth. Al inhibits root growth whereas Mn, 
although an essential element, becomes toxic when present 
in high concentrations and primarily affects shoot growth. 
The mechanism of A l tolerance in wheat (��������  
�����*�� � L.) is now well understood and is based on the 
Al-activated efflux of malate from root tips. Malate exuded 
from root tips chelates Al to protect root growth. The Al 
tolerance gene was recently cloned and shown to encode a 
malate transporter. By contrast, recent work on Mn 
tolerance indicates a mechanism based on sequestration of 
Mn to the vacuole. Two proteins belonging to the cation 
diffusion facilitator family of transporters are able to 
confer Mn tolerance to plants when over-expressed. These 
proteins are located on the tonoplast and are thought to 
transport Mn from the cytosol, where it is toxic, and into 
the vacuole out of harm’s way. In my presentation I will 
summarise our recent research on Al and Mn tolerances 
and highlight the application of biotechnological strategies 
for enhancing the acid soil tolerance of crops and pastures.
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��!:��� .���E�>����!�������*���������@�!!�����E���	�'����5�
'���������� �	��H��� 2���D���<5"����	���� �.� �K	���� ED�<��
2�@K	��.�'8�H��<�
i$�	���� ��� ��������� =>�	<����� �	� ���!��D�� +�
'����>�������� ]� E� ����:�	��� ��� ���!��D��� ��	��������
�	�>�������� $��J!���� ��� $��!��� $���!!�� ���5E�� "�	�����a�
�=:�����	� �����:� ���,�����!� *�����+�� �"=a� 6��F��� �����
�	�>�����+���"=a���%E'=.�����!���� ���$��	����� ,�����!����
�	�>��������,����	�!��������:8	.�=���	��	�.

����� J���	��� ��� :���� ��!��� ��� ����	���	� ���:�!:�	��� �	�
!�� 2���J	� ,����� ���!�� E���! ��:�� ���� 0A� ����:�B� +�
A:����� � ����:�B1�� �������@����!���� 0��:����?����� �� ��
:�����S��1� +� �����@��������� 0:�	���� ��!� :�	��1.� �!�
��������� �J��!� :8�� �	������ ��� :���� ��!��� ��� ������@�� �!�
$���8���� ����D�� ��� ,����� =:K����� ���	��� !�� :�+��D�� ���
������ �J��!��� ���:���  ����	����	���� �� !�� ��: �!���
E���! �����.� 2���	��������	��� �����	���� ������@�	� �� �����
U!��:�� ��F�	� �!� �����	� ��� ���	�  ����� ��� !��� :���� ��!��� ���
,�����+� "���:K������ ��D���:�� �!��	��� ��F�� ���=�����!����.�
(��� :����@�����������  ��� ����� !����� ��	�����+�	� �	� ����	�
:�	��D ���� ��	� �	�� U	���� �� ����� �	�K:����� Dromiciops�
gliroides,� ��@���	��� ��� !��� @��H���� ��: ������� ��!� ���� ���
$��!�.� ������ !��� ��������� ��!���	K����5:�!���!����� ��� !��
U!��:���K�������������	� !���� J������ ��>������"<�!�+�0��9�1�
@������ �	� !�� :����!��D�� �����!� H���  �� ���� �� Dromiciops�
��:�� ���:�	���  ����� ��� �	� ������ ������!��	�� ���
: ���� ��!��.� ��	�!: �	���� !�� �������J	� ��� !���
�������@����!���� ��� ������@�� �!� ����	�� ��: ��	�� ���
"���:K����.� E���! ��:�� ����� ��� �!� ��F�	� H���  ����	��� !��
:�+��� ��>�������� ��� �� ������ �	� �!� ,����J ����� ��	� 93�
�� ������� !�� :�+��D�� ��� !��� ���!��� ���8� �	� "���:K����.�
�	���� ������� !��� ��: ����?��� ���	���� +�  �H��S���
0A� ����:�B� +� A:����� � ����:�B1� ��@���	� ������	����
�:@��	����� ������ �!� @��H��� �:�<J	����� �D���� ������ 8�����
:8�� �@������� �� ��:����K������.� Sin� ������� �	�� de los�
�K	����� ��� ���K!������ :8�� �:@!�:8������ ��� Thylamys,�
��:����?����� �� �� ���J	� H��� ��� ���������<�	�  ��� ��@�����
�:@��	���� ��:����K�������� ��!��� ��:�� �!� E�������� $�������
$��!�	�5�����	��� �!� =!�� !�	��� �!� ��	��� ����	��	�� �� �!�
$�������	���������.
"��  ����	��� +� �������	� !��� ��!����	��� �>�!���>��� ��� !���
:���� ��!��� ����:�����	���� �	� @���� �� !��� �>���	�����
�� ��������  ��� �	������	���� ��!� ��������� �J��!��@������������
+� ��!���	���� :�!���!����� ��� ��	��� :�����	����!��� +�
	��!�����.� "��  ����	��� ���:8�� �	�� �����!�<���J	� ��� !��
��!���	������ Thylamys,�@�������	� !�� �����	������: !������!�
��	� :�����	����!� �������:�� @.� ����� U!��:�� �����!�<���J	�
������� 	��>��� �� ������ �!� �K	���� �	� �!� ��	�� ����
����:�����	�.
�#,E�$&�5$="�'� �/4�5444���������:���.

�;#(�$%W,�E��(#"� ����2%#"� "�E=��2%$=,#"�
&� $*%(�,#".� 0�>�!����	� ��� "����� =:�����	� �	��
$��!��	���������1.

" ����	���=.�.
(�@��������� ��� )�	J:���� �>�!���>�� ��� � �:D�������
������:�� ��� )�	K����� *�:�	��%	�������� ��� $��	�����
'��:K������� ����!���� ��� ������	��� �	�>�������� ��� $��!���
"�	�������$��!�.

(�� �����!� ���	�� ��� :�:D������ ��������� �	� "���:K����� 0�9�
��:�!����� ���� �K	�����+� 3/�� �� �����1� ��� �!�  �������� ��	�!�
��� !�� �>�!���J	� ��� ������� �������	��� ������>��a� ������
�����	� ��:�	��	��� !�� ��>�������� ����!�� ��  ����� ��� !��
�F��	��J	� ��� >������ !�	 �?���� ��:�� �!� ��� ������ !���
,����	��!����.� E�� !��� :8�� �	������� ��������� ��� !��
��!���������	��� �� �������� %�� ��	� �J��!��� ��� �4� :�!!�	��� ���
�S��� 0�=1�� ��@��>�>�	� ��+� ��!�� ��� �� ������ ��� ���	������
��T�	�������06�H���H��	������	�$��!�1.�E����	���	���� ��� !��
$�	��������	�� 0��������%(� ��!� #!�����	���6/� �=1� H����	�
������ ��� �� ������ ��� ���:������+� ��6� �� ������ ��� ���������
$�>��:������ 0�9� �	� $��!�1�� �:@��� ��� ��� ��� �����	�
������	�����D���:�� ���� �	��5�+����� ��8�����a� !��� �������	���
:�!���!����� ��� �� �����J	� 0��	��� 	��!������� ��44�  @1�
��	���:�	� ��	���� ��� 6/� �� ��� �=.� �!� ��@�����	��� ��:�	���
��� ��>�������� ���� ���: �S�	��� ������>��� �!�>����	��� ��� !��
$����!!���� ��� !��� =	����� ��	� !�� ���:���J	� ��� !��� 	��>���
��@�����FK�����.� E�� !�� ,���������	�� 0��������%%%�� �!����	���
�J��!��� ��� /� �=1�� ����� ������ �����	�!:�	��� ,�8������� ��:��
����  ��8��������>�!����	���	� �6/� ����������U������ �����!���
0/�� �� ������ �	� $��!�1�� ��	� �������	��� :�!���!�����
�� �������� �� �4� �=������R���J ������0��� �	�$��!�1����	� �	�
��@��� �� ��� �����	� ������	��� �3� $��	D>����� 0�/� �	� $��!�1��
�4� =�����8���!��� 03� �	� $��!�1� +� 6� �������8���!��.�
��	�!:�	���� ������ =����+� �� ���>K�� ��� ,�����:K������ !!���	�
����� �	��� ��.444� �S���� !���  �@!����	��� ��:�	��� +� ���	��
��������.
�#,E�$&�� �4�43��.
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DISEÑO RACIONAL DE LIGANDOS BASADOS EN 
ESTRUCTURA: EJEMPLOS DE INHIBIDORES DE 
LA GLICÓLISIS E INHIBIDORES DE LA SÍNTESIS 
DE AMINOÁCIDOS RAMIFICADOS. (Rational ligand 
design based on structure: glycolysis and branched 
amino acid synthesis inhibitors).
Martinez-Oyanedel, J.
Departamento de Bioquímica y Biología Molecular, 
Universidad de Concepción.

Uno de los variados enfoques modernos para el desarrollo 
de nuevas drogas dirigidas contra blancos específicos del 
parásito, implica la identificación de una o más enzimas 
que jueguen un rol esencial en alguna vía metabòlica del 
patógeno y la elucidación de la estructura tridimensional de 
ella. Luego de obtenida la estructura atómica de la enzima, 
se diseñan inhibidores explotando las diferencia con la 
correspondiente enzima del hospedero. Los compuestos 
diseñados se prueban en estudios in vitro y se optimizan 
para una unión específica más fuerte o irreversible 
utilizando las herramientas de la química combinatoria. 
Estos compuestos son los que se utilizan como modelos a 
partir de los cuales se iniciarán las modificaciones 
correspondientes, de acuerdo a los estudios farmacológicos, 
para finalmente obtener la nueva droga.
Actualmente la determinación de la estructura 
tridimensional de las proteínas además de resonancia 
magnética nuclear o difracción de rayos-X de cristales de la 
proteina, puede ser abordada mediante el modelaje 
molecular.
Se revisarán los ejemplos del diseño de inhibidores de 
enzimas de la glicólisis como modelo de compuestos anti- 
tripanosomas e inhibidores de la enzima hidroxiácido 
sintasa como modelos de herbicidas, basados en estructuras 
obtenidas por cristalografía de proteínas y por modelaje 
molecular.

MECANISMOS MOLECULARES QUE COMANDAN 
LA ACTIVACIÓN Y SELECTIVIDAD DE 
RECEPTORES GPCR: EL RECEPTOR CB COMO 
MODELO. (Molecular mechanisms that command the 
activation and selectivity of GPCR receptors: The CB 
receptor as a model).
Pérez-Acle, T.
Centro de Genómica y Bioinformàtica (CGB). Facultad de 
Ciencias Biológicas. Pontificia Universidad Católica de 
Chile.

Los receptores acoplados a proteínas G (GPCRs) 
constituyen una de las mayores y más estudiadas familias 
de proteínas de membrana. Estos intervienen en numerosas 
respuestas celulares mediadas por moléculas bioactivas 
como hormonas, neurotransmisores y fotones, siendo uno 
de los blancos terapéuticos más atractivos en la industria 
farmacéutica. Estudios previos han concluido que estos 
existen en dos posibles conformaciones denominadas 
inactiva (R) y activa (R*). Nuestro objetivo es entender a 
nivel estructural los mecanismos que gobiernan la 
transición entre ambos estados, y como esta transición 
afecta la afinidad por los diferentes ligandos (agonistas- 
antagonistas). Para esto se utilizó cómo modelo de estudio 
el receptor de cannabinoides CB1, usando herramientas 
bioinformáticas de modelamiento y simulación molecular. 
Como resultado se proponen dos estructuras de CB1 
correspondientes a los estados R y R*. Se presenta un 
extensivo análisis de los cambios producidos durante la 
transición R R*. así como el resultado de simulaciones 
de acoplamiento molecular de diversos ligandos con 
actividad conocida que dan cuenta de los posibles 
mecanismos de selectividad de este receptor. Los 
resultados en su conjunto aportan luces a los mecanismos 
estructurales del proceso de activación de CB 1, siendo 
estos extensivos a otros miembros de la familia de los 
GPCRs.
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*�:�+���.
E� ����:�	��� ��� =����	�:D��� �	�>�������� ��� $��!�.�
"�	�������$��!�.

�	� ����� ����!�� ����:��K� !���  �!����� ��@��� !��� ���!���
�����	��� �!� :���!�� ��!� '��� '�	�7� !�� �F �	��J	� ��!�
�	�>������ �!� ��	��� ��� �������J	��J�:����+� !�� ���:���J	����
�!�:�	����H�D:����� ��:�����!��.

�#E�(=$%W,� �=���X�%$=� E�� 2�E�"� E��
%,��2=$$%W,� '%#(W)%$=7� �,� �#E�(#� E��
*#��#"�="%"��,�'=$��2%=".

�������=.��!���@�����K����+����������)�	<8!�<�
E� ����:�	��� ��� %	��	���D�� ����:������ +� $�	���� ���
����!�:��	��� ����:������� ��2� �43�� �$*%(�5$,2".�
����!���� ��� $��	����� �D������ +� ����:8������� �	�>��������
���$��!�.�%,�=.��	�>�����������$��!�.

$�  ��� ��� �	� ����	���!� :����	�����	�� ���� !���.� %�� ��� ��H������
@+� �� N���� ��	��� ��� � ������� ���:� @�������� ��� +������  !�	���
�	�� :�::�!�� �	�!���	�� ��:�	�.� ���  ��>�	�� ����
��	��H��	���� ��� ���� �F����� ��� �������� ��� ��  ���� !�>�	��
����	��:�� ��>�� ��>�!� ��� :�!���!��� :����	��:�� �����
����!���� ���� � ��O��� ���!�F�� �������� �	�� ���� ��� ���� :���!.�
*�N�>���� ���� !�: ���� ��� ��: ��������� ����!����	� ����
	��� O	�N	.�*�����N�� ��O�� ��>�	����� ����� ��: !��@��!�����!�
:����	��:� �	>�!>����	� ��  ���:���@�!��:��� Enterococcus�
hirae,� ��� �F !���� ��N� ���� ����!����	� ��� �����>���@+� ���	�� ��
���� ��������  �����	�� ��������� �	� ���� �� � � ���	7� �N�� �5�+ ��
=��5����� ��  ��� ���	� �������� �	�� ��  ��� ��� ���	� �	��
�	�� $�5��� �	��� ���	���� ���	� ������.� I��  �� ���� ��
:����:�����!� :���!�� @����� �	� �������	���!� �H�����	�� �	��
����  �N��5!�N� ���:�!��:�� ���� ���� @���>���� ��� ���� �� �
� ���	� �	�� N�� ���N� ����� ��: ��������� ��� �� ����!��
��� ���	���	�� �+	�:���.� ���� ����!��� ����>��� ���:� ����
:����:�����!� :���!� �!!�N� ��� :������� H��!�����>�!+� ����
��� ��@�!��+�������� �+���:� ��� ���� �	>���	:�	�.� ����� �����!���
:���!� ���� @��	�  ����@!�� ���	O�� ��� ���� �>��!�@!��
�F ���:�	��!�@��!�����!� �	���:����	�  ��>������	� �� ��H��	���
�������	��N��O��@+�"�!��<��	����5N��O���.

�=),��%"�#�*#&�&��=k=,=.

=!�@����E.
E� ����:�	�������D������	�>����������� "�	���������$��!�.

�!� :��	����:�� ��� �	� ��	J:�	�� H��� 	��� ��� >�	����
��� ��	���	��� ������ ����� +�� :������ �S��.� "��	���
�	����!:�	��� ���!�<���� ��:�� ��: 8��� ���� ����� �	� !���
U!��:��� ���!��� ��	� ����� >��������� ���	��� �����!:�	���
��	��:�	��!���:��:�����+���@�<�!� ������@���J	.
$�	������������������	� :�!�	����������	��:�	���� ��@����	�
�� ����� �� !�� � �����J	� ��� !�� :��8	���� ��8	�����  ���� ����
��: ��	������ +� ��� �F !�����J	�  ������� �U	� :�	���	��
	�:������� �	�J�	����.� "�� @��	�� �� ������	���� ��� ��>������
@��������� +� �	�:�!���� !��� ������ ��:�	��� 	��  ���:���
 ����@��!��� ���� � !������	��� ��	� ��	� >�������� H��� �	� �!�
�������  �JF�:��  ��>����8� �	�� ��>�!���J	� �	� �!� 8:@���� ��!�
���	� �����+�!��:�����	�.
�	� ����� ����!�� ��� :������8	� �!��	��� ��� !��� � !������	���
 �������+� �������� ��!� :��	����:��� ��	�K	������ �	� :�����	��
+�@��!��D�.
=�������:��	���7� "�� ��������� �!� � �+�� ��!�  ��+�����
��!�	����,U�!���$��	�D����������������$�	��	����.

%,��(%)�,$%=�$#����=$%#,=(7�E��(=�'%#(#)V=�
=�(="��XR�%,=".

2��<� ��!�"�!�����.
E� ����:�	��� ��� %	��	���D�� �!K�������� �	�>�������� ���
$��!�.

(�� %	��!���	���� $�: ������	�!� ��� �	�� ��!����J	� ���
 ������:��� ��: ������	�!��� ��	� �	� �����J	� @��!J����� +�
!�	�mD������� �	� !��� ���!��� ��� �	�!�+�� !�� ����D��� �!� ����S��� !��
� !�����J	� +� �!� �������!!�� ��� ������ 	����	�!��� ���������!����
�!�����:��� �>�!���>���� �����:��� �������� (fuzzy),� �����:���
������@������ �� �� �	?�:@��� (swarm)� +� �����:��� �	��!���	����
�D@�����.� =����!:�	��� !�� %	��!���	���� $�: ������	�!� ���
� !���� �	��	��>�:�	��� �	� �!� ����S�� +� !�� ��	�������J	� ���
�����:��� �� :8H��	��� ���J	�:��.� "��  ����	���8� �	�  ��:���
!����� �	�� @��>�� �	��������J	� �� !���  ��	�� �!��� �K�	�����
���������� �� !�� %	��!���	���� $�: ������	�!��  ���� !�����
 ����	���� �?�: !��� ��� !�� � !�����J	� ��� ������ �K�	����� �!�
�������!!����������:������>���J	� ���������!�+������@���.
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FLEXIBILIDAD Y PLEGAMIENTO DE FtsZ DE 
� ��9 �!(�9()� � 3 7  DETERMINADOS POR 
MUTAGENESIS SITIO DIRIGIDA. (Flexibility and 
folding of ������������ ����  FtsZ determined by site- 
directed mutagenesis).
Monasterio, O., Rodrigo Diaz, Andrea Garcés, José 
Arbildua, Felipe Montecinos, Juan Brunet* y Rosalba 
Lagos.
Departamento de Biología, Facultad de Ciencias, 
Universidad de Chile e *Instituto de Química, Pontificia 
Universidad Católica de Valparaíso.

La división bacteriana depende de la formación de un 
anillo de FtsZ en la mitad de la célula. FtsZ posee dos 
dominios, uno amino con GTP (tipo Rossman) y otro 
carboxilo. Su actividad GTPasa se asocia a la división 
celular. Análisis bioinformàtico sugiere que las 
interacciones de las interfases interdominios y las 
interfases longitudinales de los protofilamentos son 
permanentes y no permanentes, respectivamente. La 
comparación de la posición en la estructura 3D, en estado 
GTP y GDP, de los Ca de las cadenas peptídicas de FtsZ de 
 �������������?��������  y  ���%��������� ��%���������  y 
el análisis de los factores B de sus respectivos cristales, 
sugieren un cambio conformacional asociado a la hidrólisis 
de GTP. Para caracterizar esta conducta se construyeron las 
mutantes F40W, F135W (domino amino) e I294W y la 
doble mutante I294W/F275A (dominio carboxilo). A 
diferencia de las dos primeras mutantes, I294W afectó 
severamente la funcionalidad, que se recuperó en la doble 
mutante. La inhibición se interpretó por la formación de un 
puente entre el triptofano 294 y la fenilalanina 275 que 
afectó el cambio conformacional. El plegamiento y 
desplegamiento de las mutantes mostró una estabilidad 
igual a la de la proteina silvestre, compatible con un 
mecanismo donde los dominios se pliegan y la estructura 
nativa se induce por la interacción entre ellos. Así, la 
expresión de los dominios en forma separada mantuvo la 
funcionalidad ���*�*�.
FONDECYT 1050677

LOCALIZACIÓN Y REGULACIÓN DE FRUCTOSA- 
1,6-BISFOSFATASA, LA ENZIMA INDISPENSABLE 
DE GLUCONEOGÉNESIS Y GLICONEOGÉNESIS. 
(Localization and regulation of FBPase, the key enzyme 
of gluconeogenesis and glyconeogenesis).

Siebe, JC , Droppelmann, C, Asenjo, J, Bertinat. R, 
Maureira, M, Spichiger, C, Montero, F, Ludwig, H. y 
Yáñez, AJ.
Instituto de Bioquímica, Universidad Austral de Chile.

Hígado, músculo y riñón son órganos capaces de sintetizar 
y degradar glucosa simultáneamente, lo que implica la 
necesidad de un sistema de control muy sensible, para 
evitar la formación de ciclos fútiles. La regulación de la 
actividad enzimàtica depende no solo del estado activo de 
la enzima, si no que también de su localización celular y de 
la interacción con otras proteínas, como es el caso de la 
enzima fructosa 1,6-bisfosfatasa (FBPasa). Esta enzima es 
altamente sensible a la inhibición por AMP y Fru-2,6-P2 y, 
en condiciones fisiológicas, estaría prácticamente inactiva. 
Es interesante que FBPasa y aldolasa interaccionan 
específicamente, formando un complejo heterologo 
FBPasa-aldolasa, en el cual FBPasa es insensible a AMP y 
Fru-2,6-P2. La estabilidad del complejo es regulada por 
metabolitos tales como DHAP, Fru-6-P y los inhibidores de 
FBPasa. Asimismo, discutiremos que la zonación y 
compartimentación son importantes en su regulación y que 
FBPasa hepática presenta una localización subcelular 
dinámica, dependiente del estado metabòlico de la célula y, 
probablemente, de la presencia de una secuencia de 
localización nuclear (NLS). Por otra parte, utilizando las 
propiedades cinéticas y de fluorescencia intrínseca de 
tetrámeros híbridos de FBPasa nativa y variantes de ella, se 
mostrara que la enzima presenta una asimetría en la unión 
de Fru-1,6-P2 y Fru-2,6-P2. (FONDECYT 1051122; DID- 
UACH S-200574).
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TALLER

TALLER DE BIOÉTICA: ASPECTOS ÉTICOS EN LA EVALUACIÓN�
DE LA CALIDAD DE LA INVESTIGACIÓN CIENTÍFICA

Coordinador: José Luis Arias
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TALLER ROCHE : APPLIED SCIENCE:�
HERRAMIENTAS NOVEDOSAS PARA MEJORES RESULTADOS

Coordinador: Andrés Araya
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TALLER GALENICA:
MICROFLUIDOS, ELECTROFORESIS AUTOMATIZADA FLASH
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“Los recientes avances en nuestra comprensión de cómo se organiza el material genético de múltiples especies (proyectos 
genoma), así como el aumento en el uso de proteínas como agentes terapéuticos, han gatillado una explosión de actividad 
dentro del campo de acción de la Proteómica. Cómo explicar por ejemplo las diferencias entre una oruga y una mariposa, 
cuando ambas formas comparten el mismo genoma?
Investigadores de múltiples disciplinas, están ahora trabajando para expresar, analizar y caracterizar proteínas en una 
extensión nunca antes vista.
Una etapa clave, en el trabajo con proteínas, es la reducción en la complejidad de la muestra y el aislamiento, 
caracterización e identificación de la proteina de interés a través de tecnologías de separación e identificación apropiadas. 
Invitrogen es una de las compañías de biotecnología que actualmente posee un amplio portafolio de reactivos para análisis 
de proteínas, al alcance de cualquier laboratorio, incluyendo expresión in Vitro, purificación, separación, y detección, que 
serán cubiertos durante la presente exposición”
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INCORPORACIONES I
BIOLOGÍA DE SISTEMAS Y GENOMICA 
FUNCIONAL PARA ENTENDER LOS MECANISMOS 
MOLECULARES DE LA RESPUESTA A NITROGENO 
EN ARABIDOPS1S THALIANA. (Systems biology and 
functional genomics to understand the molecular 
mechanisms of the nitrogen response in Arabidopsis 
thaliana).
Gutiérrez, R. A.
Departamento de Genética Molecular y Microbiología. P. 
Universidad Católica de Chile.
Patrocinio: Xavier Jordana

El objetivo a largo plazo de mi línea de investigación es 
entender los mecanismos moleculares que las plantas 
utilizan para responder al nitrógeno. El nitrógeno (N) es 
una señal potente que modula el crecimiento y desarrollo 
de las plantas. No obstante el enorme avance en el 
conocimiento de los aspectos bioquímicos y fisiológicos de 
la asimilación del N. los mecanismos moleculares 
involucrados en la percepción y respuesta a N y a 
metabolitos en general en plantas permanecen 
prácticamente desconocidos. Nitrato es la fuente principal 
de N asimilable en la biosfera y su disponibilidad es la 
limitante principal para el crecimiento de las plantas y la 
productividad agrícola. Nuestro grupo investiga los 
mecanismos moleculares de la respuesta a nitrato en 
Arabidopsis thaliana utilizando un enfoque novedoso que 
itera en el uso de: (1) Herramientas bioinformáticas para la 
integración de los datos genómicos existentes, modelaje y 
selección estratégica de genes regulatorios que juegan un 
papel central en la regulación de redes genéticas que 
responden a nitrato; (2) Enfoques de genética reversa para 
el estudio funcional de los genes de interés; (3) Análisis 
genómico para caracterizar molecularmente los mutantes 
seleccionados. Nuestros estudios actuales se enfocan en el 
papel de microRNAs y factores de transcripción selectos en 
la respuesta a nitrato. Un segundo proyecto investiga el 
papel de la vía de transducción de señales activada por la 
hormona vegetal citoquinina en la respuesta a nitrato. 
Micromatrices de ADN con el genoma completo de 
Arabidopsis se utilizarán para entender las bases 
moleculares de los fenotipos en los mutantes. Los datos 
obtenidos con las micromatrices se utilizarán para refinar 
nuestro modelo inicial y para seleccionar candidatos para 
nuevos ciclos de análisis funcional. Nuestro trabajo 
representa un ejemplo de la aplicación de tecnologías de 
punta en genómica y bioinformàtica para la comprensión de 
circuitos regulatorios en biología. Este enfoque de biología 
de sistemas trasciende la biología vegetal y pueden 
encontrar aplicación en las ciencias biológicas en general y 
en medicina.

PROTEÍNAS DE RECONOCIMIENTO DE 
LIPO POLIS ACÁRIDOS (LPS) Y EFECTORES 
ANTIMICROBIANOS EN LA OSTRA CRASSOSTREA 
GIGAS. (Lipopolysaccharide recognition proteins and 
anti-microbial effectors in the oyster Crassostrea gigas).
González, M., Arenas, G., Marshall, S. Gueguen, Y.*, 
Bachère, E*.
Laboratorio de Genética e inmunología Molecular. Pontificia 
Universidad Católica de Valparaíso. ‘Laboratoire Génome 
Population Interaction Adaptation. Montpellier, France. 
Patrocinio:Sergio Marshall.

Uno de los limitantes en el desarrollo de la acuicultura es la 
aparición de enfermedades infecciosas, por lo que la 
caracterización de moléculas implicadas en la respuesta 
inmune es particularmente atractiva. En este trabajo, a 
partir del suero de la ostra identificamos y caracterizamos 
dos proteínas con propiedades originales de asociación a 
los LPS, Cg-ECSOD y Cg-LBP. Adicionalmente, 
caracterizamos los genes que codifican para Cg-BPI 
(Bactericidal/Permeability Increasing protein) y para el 
péptido antimicrobiano de tipo defensina (Cg-Def). El 
análisis de expresión de estos genes confirmó que Cg-BPI y 
Cg-Def se expresan de manera continua en los epitelios. 
Por el contrario, cuando las ostras fueron estimuladas con 
bacterias los perfiles de expresión variaron. Los estudios 
funcionales de las proteínas recombinantes mostraron que 
Cg-BPI presentó propiedades de asociación a los LPS así 
como una acción de permeabilización de la membrana 
externa de E. coli. La defensina Cg-Def presentó un 
espectro de actividad antimicrobiana comparable a la de 
otras defensinas de invertebrados. Los resultados obtenidos 
han permitido progresar en la comprensión de los 
mecanismos para controlar o eliminar microorganismos 
potencialmente patógenos para la ostra.
Financiamiento: Beca Gobierno de Chile-BID (CONICYT). 
Proyectos IMMUNAQUA y PBCT-PUCV.
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FOTOPROTECCIÓN E INTERCONVERSIÓN DE LA 
ESPECIE SOMBRA-TOLERANTE, Nothofagus nitida, A 
UN FENOTIPO SOL-TOLERANTE. (Photoprotection 
and the interconversion of a shade-tolerant species, 
Nothofagus nitida, to a sun-tolerant phenotype).
Reyes-Díaz, M1, Ivanov AG3, Hüner NPA3, Alberdi M2. 
Corcuera LJ1 y Bravo LA1
'Departamento de Botánica, Universidad de Concepción. 
"Instituto de Botánica, Universidad Austral, department of 
Biology and The Biotron, University of Western Ontario, 
Canada.

Nothofagus dombeyi (Nd) regenera en espacios abiertos y 
Nothofagus nitida (Nn) bajo el dosel. Ambas sobrepasan el 
dosel en estado adulto, sugiriendo que sus mecanismos 
fotoprotectores tienen una dinámica ontogenética distinta. 
Determinamos sus mecanismos de disipación de energía en 
plántulas y adultos. Sus patrones estacionales y valores de 
Fv/Fm, _PSII, 1-qP y NPQ fueron similares en ambas 
especies y estados. _PSII fue más alto en plántulas de Nd 
que Nn. El ciclo de las xantófilas a baja temperatura y alta 
intensidad lumínica fue más activo en plántulas de Nd que 
Nn. siendo consistente con un NPQf más alto en Nd. 
Plántulas de Nn presentaron mayores NPQS que Nd. La 
capacidad para realizar estados de transición fue más alta 
en plántulas de Nn. Se concluye que Nd (sol-tolerante) 
disipa la energía más eficientemente durante su ciclo de 
vida, mientras que plántulas de Nn fueron más sensibles a 
la fotoinhibición cambiando desde un fenotipo sombra- 
tolerante en plántulas a sol-tolerante en adultos emergentes. 
Esto ayuda a explicar las diferencias en los patrones de 
regeneración de ambas especies y la presencia de adultos 
de Nn en el dosel.
FONDECYT-1030663; MECESUP-UCO0214; BECA 
CONICYT.

EFECTO DE LA COMPETENCIA POR ALIMENTO 
SOBRE LA CONDUCTA DE VIGILANCIA: UN 
EXPERIMENTO DE CAMPO CON EL ROEDOR 
CAVIOMORFO OCTODON DEGUS. (Food competition 
effect over vigilance behaviour: a field experiment with 
the caviomorph rodent Octodon degus).
Parra, DV, Villavicencio, CP, Vásquez, RA.
Institute of Ecology and Biodiversity, Depto. Ciencias 
Ecológicas, Facultad de Ciencias, Universidad de Chile.

Aunque la disponibilidad de alimento puede afectar las 
conductas antidepredatorias en animales sociales, pocos 
estudios han analizado el efecto de la competencia por 
alimento sobre estas conductas. Para evaluar este efecto se 
manipuló experimentalmente la disponibilidad de alimento 
en un población natural del roedor Octodon degus, en el 
Parque Nacional La Campana. Se utilizaron parches 
artificiales de madera perforados con semillas de maravilla 
cubiertos con arena, de manera que el animal no pudiese 
evaluar la riqueza del parche antes de la explotación de 
este. Se utilizaron 2 condiciones para la densidad de 
alimento: baja y alta. Se encontraron efectos significativos 
de la densidad de alimento en el forrajeo social de este 
roedor. En la condición de baja densidad se observó un 
aumento en el forrajeo y una disminución en la vigilancia 
al aumentar el tamaño de grupo. En cambio, este efecto no 
fue observado en la condición de alta densidad. Sin 
embargo, las conductas agresivas fueron mayores que las 
observadas en parches de baja densidad. Los degus 
parecieran asignar la conducta de vigilancia tanto a la 
detección de depredadores como a la vigilancia de 
conespecíficos. ICM P05-002, FONDECYT 1060186.
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MODELAMIENTO COMPARATIVO DE LA 
SINTETASA NO RIBOSOMAL EntF DE E. coli. 
(Comparative modeling of nonribosomal synthetase 
EntF of E. coli).
Mercado,* G., Sepulveda, L., Tello M., Arbildua, J., 
Monasterio, O. y Lagos R.
Laboratorio de Biología Estructural y Molecular, 
Departamento de Biología, Facultad de Ciencias, 
Universidad de Chile. mg_9071@hotmail .com

EntF es una sintetasa no ribosomal implicada en la síntesis 
del sideróforo enteroquelina, que está compuesta por cuatro 
dominios: de condensación (DomC), de AMPcilación 
(DomA), de proteina aceptora PCP (DomT), y de 
tioesterasa (DomTE). EntF estaría implicada directamente 
en el proceso de modificación de la microcina E492 
(mccE492). Múltiples antecedentes sugieren que las 
interacciones interdominios son relevantes para la 
funcionalidad de esta enzima. Con el propósito de predecir 
las interfases de interacción entre los dominios de EntF y 
posibles zonas de interacción con proteínas involucradas en 
la modificación de la mccE492, generamos un modelo 
tridimensional de cada uno de los dominios de EntF. El 
protocolo de modelamiento consistió en dos etapas: 
primero, la obtención de modelos comparativos de los 
dominios por separado con el programa MODELLER, 
mediante la búsqueda de homólogos estructurales en las 
bases de datos, y que fueron utilizados para generar la 
estructura tridimensional de los dominios. En la segunda 
etapa se realizaron acoplamientos proteina-proteina de 
cuerpo rígido entre los dominios con el fin de obtener la 
estructura tridimensional completa que contemple la 
interacción entre dominios de EntF. Para disminuir el 
espacio de búsqueda conformacional en la creación del 
modelo, y para predecir cuáles son los residuos 
involucrados en las interfases interdominio, se utilizó 
información de mutaciones correlacionadas entre 
alineamientos múltiples de proteínas EntF de distintas 
especies. Esta información permitirá determinar las 
posibles zonas de interacción con las proteínas de 
maduración del sistema de producción de la mccE492. 
Proyecto FONDECYT 1061128, *becaria CONICYT.

ESTUDIOS DE COMPLEMENTACIÓN HETERÓLOGA 
DE GENES DE CAROTENOGÉNESIS DE LA 
LEVADURA Xanthophyllomyces dendrorhous EN E. coli. 
(Studies of heterologous complementation of carotenoids 
genes of the yeast Xanthophyllomyces dendrorhous in E. 
coli).
Lozano, C., Sepúlveda, D., Marcoleta, A., Barahona, S., 
Wozniak, A., Baeza, M. y Cifuentes, V.
Depto. Cs. Ecológicas, Facultad de Ciencias, Universidad 
de Chile.

En Xanthophyllomyces dendrorhous, dos genes de la 
carotenogénesis, crtYB (que codifica una proteina 
bifuncional con actividades fitoeno sintasa y licopeno 
ciclasa) y erti (fitoeno desaturasa), sufren procesamiento 
alternativo. Durante el ciclo de crecimiento de la levadura 
se ha observado la presencia de estos mensajeros 
alternativos, sugiriendo un rol regulador.
Además, el análisis bioinformàtico de sus secuencias

nucleotídicas indica que se generan codones de término de 
la traducción prematuros y, posteriormente, en ambos se 
reestablecería el marco de lectura. Como resultado, se 
generarían posibles productos génicos truncos, carentes de 
un segmento del extremo amino, de 153 (crtYB) y 80 (erti) 
aminoácidos, respectivamente.
Con el fin de analizar si estas proteínas truncas tendrían 
actividad residual, se realizaron experimentos de 
complementación heteróloga en un sistema productor de 
-caroteno de E. coli portadora del cluster carotenogénico de 
Erwinia uredovora, el cual posee deleciones en los genes 
crtB o crtY. Nuestros resultados indican que hubo 
complementación al utilizar el cluster delecionado en el 
gen crtB (fitoeno sintasa), ya que se restaura la producción 
de -caroteno. Sin embargo, no hubo complementación al 
utilizar el cluster delecionado en el gen crtY (licopeno 
ciclasa). Por tanto, la proteina trunca crtYB tendría 
actividad (disminuida) de fitoeno sintasa y no licopeno 
ciclasa.
Financiamiento: Fondecyt Proyecto N°: 1040450 y Beca 
CONICYT (C.L. y A.M.) y DAAD (A.W.).

CONTAMINACIÓN MICROBIOLÒGICA DE AGUAS 
SUBTERRÁNEAS EN UNA CUENCA RURAL DE 
SECANO. (M icrobiological contam ination of 
groundwater at a dryland rural watershed).
Valenzuela, M.1, Mondaca M.A.2, Claret M.3, Pérez C.3, 
Lagos B.4, Parra O.1
1 Centro de Ciencias Ambientales EULA-Chile Universidad 
de Concepción, 2 Facultad de Ciencias Biológicas 
Universidad de Concepción, 3 Instituto Nacional de 
Investigaciones Agropecuarias INIA Quilamapu, 4 Facultad 
de Ciencias Físicas y Matemáticas Universidad de 
Concepción.

En una cuenca rural del secano de la Octava Región se 
realizó una investigación de la calidad microbiològica del 
agua subterránea. Esta representa casi la única fuente de 
agua disponible para la agricultura y uso doméstico de sus 
habitantes, la que presenta problemas de tipo 
microbiològico. La contaminación puede provenir de varias 
fuentes, tanto puntuales como difusas. Aunque existen 
métodos de identificación de origen, ninguno lo hace de 
forma rápida y precisa. Caracterizar la calidad 
microbiològica del agua subterránea y determinar el origen 
de la contaminación y su dinámica temporal, permite 
resolver dos problemas ambientales: identificar si las 
fuentes son difusas o puntuales para facilitar su reducción o 
eliminación y determinar el riesgo para la salud. 44 pozos 
fueron analizados durante un año, en cuatro temporadas 
diferentes, midiendo concentraciones de microorganismos 
indicadores. Estos incluyeron bacterias coliformes fecales, 
coliformes totales y enterococos. El estudio del probable 
origen fue realizado utilizando la razón coliformes fecales 
a enterococcos, métodos de identificación bioquímica de 
especies de bacterias entéricas clínicamente significativas, 
la técnica de colifagos somáticos como indicador de 
presencia de virus entéricos humanos y la presencia / 
ausencia de ciertas cepas patógenas oportunistas de 
pseudomonas. La dinámica temporal se determinó con 
análisis estadísticos de la concentración de organismos 
indicadores. Los resultados sugieren que el origen principal 
de contaminación es animal. La distribución de frecuencias 
se ajustó a una distribución logística. Las concentraciones 
presentan una base temporal, con niveles muy variables 
entre estaciones, siendo mayor en invierno. Todos los 
pozos analizados presentan patógenos oportunistas.
Proyecto CADEPA (Convenio de Cooperación Gobierno de 
Chile - Gobierno de Japón)
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!�� ��?������  ������ ���J	� �!� ,=E0�1*� �	� !�� ������J	� ���
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VISU ALIZ ACIÓN DE LA UNIÓN DE LA 
POLIMERASA VP1 DE ROTAVIRUS, AL mRNA 
TEMPLADO MEDIANTE MICROSCOPÍA DE 
FUERZA ATÓMICA. (Atomic Force Microscopy 
Visualization of Binding Polymerase VP1 of Rotavirus 
to Template mRNA).
Ricardo, A., Pavez J., Spencer E.
Laboratorio de Virología Molecular, Laboratorio de 
Química Superficial, Facultad de Química y Biología, 
Universidad Santiago de Chile.

Rotavirus posee un genoma compuesto de 11 segmentos de 
RNA de doble hebra. Para la replicación de estos 
segmentos se requiere de la RNA polimerasa viral 
dependiente de RNA, VP1, la cual usa los mRNAs virales 
de hebra positiva para sintetizar la hebra menos. El 
templado de RNA comienza con 5 ’-GGC(A/U)6.8 
(secuencia consenso 5’, 5’CS) y finaliza en 5’-UGUGACC- 
3’ (secuencia consenso 3’, 3’CS). Estudios previos han 
demostrado la importancia de estas secuencias consenso en 
la síntesis del genoma de Rotavirus. Asimismo se sabe que 
la polimerasa VP1, reconoce de manera específica señales 
al extremo 3’ de los mRNAs, algunas de estas, presentes en 
las secuencias no conservadas río arriba de la 3’ CS.
En este trabajo se utiliza la Microscopía de Fuerza Atómica 
para observar cómo es la unión de la polimerasa VP1 a un 
mRNA templado correspondiente al gen 8 de Rotavirus. De 
igual manera se analizará la unión de VP1 a un mRNA con 
el extremo delecionado en el 5’, dada la importancia de la 
región 3’ CS en el reconocimiento por la polimerasa.

VIRUS DE LA ANEMIA INFECCIOSA DEL 
SALMÓN, ¿UNA VÍA ALTERNATIVA EN EL CICLO 
REPLICATIVO DENTRO DE LOS 
ORTHOMYXOVIRIDAE?. (Infectious salmon anemia 
virus on alternative pathway in the replicative cycle of 
the Orthomyxoviridae?).
Goic, B.1’ 2, Bustamante J.2, Valenzuela P.D.T.1- 2 and 
Burzio L.O.2
'Fundación Ciencia para la Vida, 2BiosChile, Av. Zañartu 
1482, Santiago.

El virus de la anemia infecciosa del salmón (ISAV), es un 
agente etiológico que afecta principalmente a los cultivos 
de salmón Atlántico. Esta enfermedad se caracteriza por 
una severa anemia y altas mortalidades. Este virus 
representa el primer Orthomyxovirus aislado desde 
teleostatos y ha sido clasificado como un nuevo género 
dentro de la familia. Aunque los 8 segmentos génicos 
codifican para 10 putativas proteínas similares a las 
encontradas en influenza A, la organización genómica del 
ISAV es notablemente diferente.
El ciclo replicativo de los Orthomyxovirus incluye una 
entrada a la célula mediada por receptor, endocitosis, 
liberación de la ribonucleoproteína y translocación al 
núcleo donde ocurre tanto la transcripción del mRNA viral 
como la replicación del genoma viral. La mayoría de las 
proteínas virales, permanecen en el citoplasma o asociadas 
a la membrana celular, sin embargo, la NP migra de 
regreso al núcleo, donde se asocia con el vRNA 
nuevamente sintetizado formando una nueva RNP, la cual 
migra de regreso al citoplasma y la membrana celular. 
Estudios del ciclo replicativo del ISAV realizados mediante 
inmunofluorescencia indirecta, co-localizaciones por 
microscopia confocal e hibridaciones in situ muestran una fase 
temprana nucleolar y una tardía en el aparato de Golgi que 
involucra tanto a NP como al vRNA, lo que sugiere una ruta 
alternativa en el ciclo replicativo del ISAV (ICM P04-071-F).
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TRANSCRIPCIÓN DEL PROMOTOR SIN TATA-BOX 
NMT1 DE SCHIZOSACCHAROMYCES POMBE. 
(T ranscrip tion  of the TATA-box-lacking NMTl 
pomoter of Schyzosaccharomyces pombe).
Urbina, F., Contreras-Levicoy J. y Maldonado, E. 
Programa de Biología Celular y Molecular, Facultad de 
Medicina, Instituto de Ciencias Biomédicas, Universidad 
de Chile, Santiago, Chile.

La transcripción de los genes que codifican para proteínas 
es llevada a cabo por la RNA polimerasa II y un conjunto 
de factores proteicos. En nuestro laboratorio estudiamos la 
transcripción del promotor nmtl de S. pombe al cual se le 
mutò la TATA-box dejando solo el Iniciador. Nosotros 
hemos encontrado que extractos de S. pombe depletados del 
Mediador son incapaces de transcribir este promotor. Sin 
embargo, cuando los extractos depletados son 
suplementados con Mediador purificado, la transcripción es 
restaurada. La depleción de factores asociados a TBP 
(TAFs) no tiene ningún efecto sobre la transcripción. En 
ensayos de transcripción reconstituidos con RNA 
polimerasa II holoenzima (RNA polimerasa II + Mediador), 
factores de transcripción recombinantes, PC4 y CK2 no se 
observa transcripción del gen nmtl. Sin embargo, si a este 
ensayo se le adiciona una fracción semipurificada, 
proveniente de extractos, se obtienen altos niveles de 
transcripción. Por último hemos encontrado que el 
Mediador es capaz de unirse por si solo al Iniciador del gen 
nmtl.
Financiado por proyecto Fondecyt 1050475
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ECOLOGÍA
DIVERGENCIA ANTITROPIC AL DE PECES DEL 
PACÍFICO ESTE, INFERENCIA MEDIANTE SEÑAL 
MOLECULAR. (Antitropical divergence of fishes from 
the East Pacific, inferred through molecular signal).

Silva, A.X.1' 2; Ojeda, F.P.3; Poulin, E.1-3 
•Instituto de Ecología y Biodiversidad, Universidad de 
Chile, Departamento de Ciencias Ecológicas, Facultad de 
Ciencias, Universidad de Chile instituto de Ecología y 
Evolución, Universidad Austral de Chile, 3Center for 
Advanced Studies in Ecology and Biodiversity, P. 
Universidad Católica de Chile.

La presencia de taxa hermanos en zonas templadas y su 
ausencia en el ecuador es una característica común de 
muchos organismos terrestres y acuáticos. Sin embargo, los 
factores causales de esta antitropicalidad y la fecha de su 
ocurrencia son motivo de intensos debates. Una manera de 
abordar este problema es mediante la estimación de los 
tiempos de divergencia entre especies hermanas que 
presentan dicha distribución y analizar su coincidencia con 
hitos biogeográficos conocidos. Para el caso de los peces 
marinos, la distribución antitropical es un fenómeno típico 
de las costas chilenas y californianas, especialmente para 
jureles (T. murphyi, T. symmetricus) , anchovetas (E. 
ringens, E. mordaz) y sardinas (S . sagax, S. sagax 
caeruleus). En base a estimaciones de distancia genéticas, 
construcción de árboles filogenéticos entre dichas especies, 
y utilizando dos marcadores moleculares (región control y 
citocromo b), pudimos observar patrones de divergencia 
distintos para cada par de especies hermanas. Entonces, 
dicha divergencia podría haberse originado en períodos 
muy distintos y no tener un origen común. 
Agradecimientos: FONDECYT 1040785, BECA PG-2- 
2005 UNIVERSIDAD DE CHILE, CONICYT, 
INSTITUTO DE ECOLOGÍA Y BIODIVERSIDAD 
CÓDIGO P05-002.

ESTASIS FLORÌSTICA EN CHILE CONTINENTAL. 
(Floristic stasis in continental Chile).
Castro S.A. & Jaksic FM.
Center for Advanced Studies in Ecology & Biodiversity. 
Pontificia Universidad Católica de Chile, Casilla 114-D, 
Santiago, Chile.

La biodiversidad global y regional se encuentra en proceso 
de modificación de sus patrones de distribución y 
abundancia, fenómeno denominado cambio biòtico global 
(CB). Los mecanismos proximales que subyacen al CB se 
reducen principalmente a dos: sustracción (extinción o 
extirpación), y adición (invasión por especies nativas o 
exóticas) de especies. Aunque la cuantificación de los 
cambios composicionales a escala regional y global han 
sido escasamente evaluados, la percepción generalizada 
plantea que regiones expuestas a extinción e invasión de 
especies transitan hacia una homogenización biòtica,

definida como un aumento en la similitud composicional 
entre áreas. Evaluamos esta hipótesis para Chile 
continental, estudiando los patrones de distribución 
geográfica de plantas vasculares nativas y naturalizadas, al 
mismo tiempo de cuantificar las modificaciones en 
similitud composicional de regiones administrativas. 
Nuestros principales resultados indican que a) la flora 
naturalizada muestra patrones similares de distribución 
geográfica que la flora nativa; y b) la mayor parte de los 
casos (97.4% de las comparaciones) no mostraron 
modificaciones significativas en los niveles de similitud; 
mientras que solo en el 2.6% registramos decrementos en la 
similitud actual. Estos resultados no apoyan la hipótesis de 
homogeneización biòtica, y permiten concluir que bajo la 
presente escala de análisis, las modificaciones 
composicionales en flora vascular chilena pueden ser 
descrita como en estasis biòtica. Finalmente, los presentes 
resultados contribuyen a expandir la concepción actual del 
cambio biòtico, especialmente en relación a su sentido, 
magnitud y diversidad de escenarios posibles. 
Agradecimientos: Fundación Mellon, DIPUC.

DAÑO FOLIAR EN ALSTROEM ERIA EXERENS 
(ALSTROMERIACEAE) MODIFICA LA 
ATRAC TI VID AD FLORAL HACIA
POLINIZADORES. (Foliar damage in Alstroemeria 
exerens modifies floral attractiveness to pollinators).
Suárez, LH1; Gonzáles WL2 & Gianoli E2 
•Departamento de Ciencias Ecológicas, Casilla 653, 
Universidad de Chile, departamento de Botánica, Casilla 
160-C, Universidad de Concepción. lsuarez@udec.cl

La pérdida de tejido fotosintético por herbivoría puede 
reducir la disponibilidad de recursos en la planta. Esto 
puede afectar la expresión de atributos florales 
tradicionalmente asociados con la atracción de 
polinizadores (diseño: color, tamaño; despliegue: tasa 
diaria de floración), que frecuentemente manifiestan 
preferencia por ciertos estados de estos atributos, afectando 
así la adecuación biológica. Exploramos los efectos del 
daño foliar en la especie Alstroemeria exerens sobre 
atributos de diseño y despliegue floral. Evaluamos la 
preferencia de los polinizadores sobre los mismos 
atributos. Alstroemeria exerens es autocompatible y no 
autógama. Poblaciones cordilleranas presentan altos niveles 
de defoliación por larvas de lepidópteros. En un 
experimento de terreno se dañó artificialmente 100 plantas 
(previo a la aparición de yemas florales) y otras 100 fueron 
excluidas de herbívoros (control). Durante la floración, se 
evaluó: tasa de apertura floral, tamaño de la corola y área 
de la zona guía de néctar. También se evaluó número y 
duración de visitas de polinizadores en 101 plantas. Plantas 
dañadas presentaron menor tasa de apertura floral y tamaño 
del área guía de néctar que plantas control. Los 
polinizadores disminuyeron número y duración de visitas 
conforme disminuyó tasa de apertura floral y tamaño del 
área guía de néctar.
ICM P05-002.
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ANÁLISIS DE LAS SECUENCIAS DE DESTINO DE 
LAS PROTEÍNAS DE CLOROPLASTO DEL 
DINOFLAGELADO TÓXICO ALEXANDRIUM  
CATENELLA. Analysis of chloroplast proteins targeting 
sequences of the toxic dinoflagellate Alexandrium  
catenella.
Uribe, P., Fuentes, D̂ , Valdés, J, y Valenzuela, P.D.T. 
Fundación Ciencia para la Vida e Instituto MIFAB.

Los cloroplastos de los organismos fotosintéticos se han 
originado por sucesivos procesos de endosimbiosis, estos 
eventos han resultado en organismos con cloroplastos con 
dos, tres y cuatro membranas. Los genes que codifican las 
proteínas de los cloroplastos han migrado al núcleo en 
diferentes proporciones en estos organismos, y en 
consecuencia estos genes nucleares contienen las 
secuencias señales de destino a los cloroplastos. Estas 
señales varían su composición de aminoácidos de acuerdo 
al número de membranas de estos. Por ejemplo, en 
organismos derivados de endosimbiosis primaria como las 
plantas las proteínas de los cloroplastos contienen un 
péptido de tránsito en la región N-terminal. En organismos 
provenientes de endosimbiosis secundaria, el péptido de 
tránsito contiene además, un péptido señal. Algunos 
dinoflagelados que contienen tres membranas en sus 
cloroplastos presentan señales de destino a los cloroplastos 
diferentes. Estas secuencias se pueden clasificar en tres 
clases de acuerdo a criterios basados en su composición. En 
este trabajo se identificaron y analizaron las señales de 
destino de 36 proteínas de cloroplastos de una genoteca de 
cDNAs del dinoflagelado Alexandrium catenella. El 
análisis bioinformàtico de estas secuencias revela que la 
mayoría de estas secuencias cumple con los criterios de 
clasificación utilizados para dinoflagelados similares.

INTERACCIÓN DE PIP2 con EL CANAL TRPV1. 
ESTUDIO ESTRUCTURAL. (PIP2-TRPV1 channel 
interaction. Structural Study).
Mascayano, C., Gonzalez, W., Urbina, H. Gonzalez-Nilo, 
F., Brauchi, S., Orta G., Raddatz N., y Latorre, R.
Centro de Bioinformàtica y Simulación Molecular. 
Universidad de Talca, Talca. Centro de Estudios 
Científicos, Valdivia.

Los canales de iones se pueden ser activados a través de 
diversos estímulos; tales como, cambios en el voltaje de 
transmembrana, unión de ligandos o variaciones de 
temperatura. De estos eventos, nuestro interés es explorar 
un mecanismo a través del cual PIP2 (fosfatidilinositol 
(4,5)-bifosfato) es capaz de interactuar directamente con el 
canal TRPV1. Actualmente no existe información 
cristalográfica para ningún canal del tipo TRP. Sin 
embargo, hay evidencias experimentales que sustentan la 
hipótesis de un putativo sitio de unión de PIP2 muy 
conservado en esta familia.
Como primera etapa de este estudio se generó un modelo 
molecular del canal TRPV1, que consta de una región

transmembranal y de un segmento C-terminal ubicado en la 
región intracelular. El modelo inmerso en una capa lipidica 
de POPC fue relajado con dinámica molecular por 3 ns.
Para postular el sitio de unión de PIP2 en el canal TRPV1 
utilizamos los métodos de simulación de acoplamiento 
proteína-ligando (docking) implementado en el programa 
ICM. Para una mejor evaluación de las interacciones 
electrostáticas, las cargas parciales de PIP2 fueron 
calculadas utilizando métodos de mecánica cuántica (HF/6- 
31G**).
Los resultados de las simulaciones de docking muestran 
que PIP2 se ubica preferentemente entre dos subunidades, 
la cola alifática de PIP2 se inserta en una cavidad entre los 
segmentos S4 y S5 y la cabeza trifosforilada de PIP2 forma 
fuertes interacciones tipo puentes salinos con 3 residuos de 
carga positiva de la región C-terminal, los cuales son clave 
y determinan la activación PIP2-dependiente. 
AGRADECIMIENTOS: FONDECYT #1040254 (FGN) y 
1030830 (RL).

COLOCALIZACIÓN DE HEXOQUINSA TIPO I Y 
TRANSPORTADORES DE GLUCOSA, GLUTS. (Type 
I hexokinase and glucose tran sp o rte rs  (GLUTs) 
colocalization).
Castro M., M. Cecilia Rauch e Ilona I. Concha 
Instituto de Bioquímica, Universidad Austral de Chile.

El primer paso en el metabolismo de glucosa es su entrada 
mediada por los transportadores facilitativos de glucosa 
(GLUTs), para ser fosforilada inmediatamente por 
Hexoquinasa. Hexoquinasa tipo I (HKI) es una isoenzima 
que se caracteriza por ser ubicua, por unirse a la 
mitocondria y por cumplir una función catabolica 
principalmente asociada a la glicólisis. Bajo determinados 
estímulos, asociados a la activación metabòlica celular, se 
ha observado que HKI es capaz de disociarse de la 
mitocondria, se induce la translocación de GLUT1 hacia la 
membrana plasmática y la expresión de GLUT3 en células 
que no lo expresan normalmente. En el presente trabajo 
hemos explorado una posible asociación entre HKI y los 
transportadores GLUT1 y GLUT3. Mediante análisis de 
inmunofluorescencia, Western blot y RT-PCR analizamos 
la expresión de HKI, GLUT1 y GLUT3 en espermátidas 
aisladas y en cultivos de neuronas de rata. Comprobamos la 
función de dichos transportadores mediante análisis 
funcionales utilizando 3H-desoxiglucosa (3H-DOG), un 
análogo de glucosa fosforilable por hexoquinasa y 3H-o- 
metilglucosa (3H-OMG), un análogo de glucosa no 
metabolizable. Observamos que tanto GLUT1 como 
GLUT3 coinmunoprecipitan con HKI en extractos de 
proteínas totales. Utilizando microscopía confocal, 
determinamos la colocalización de la enzima con ambas 
isoformas de los transportadores. Estos hallazgos apoyan 
fuertemente la idea de una posible asociación entre HKI y 
los transportadores de glucosa GLUT1 y GLUT3 que no 
sería exclusiva de un tipo celular.
(FONDECYT 1060135)
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DEFENSA ANTIOXID ANTE EN RESPUESTA A 
ESTRÉS POR COBRE, EN LA GRAMÍNEA 
TOLERANTE Polypogon australis. (Antioxidant defense 
in response to copper stress in the tolerant gramineae 
Polypogon australis).
Ortiz, C. y Díaz, K.
Departamento de Biología, Universidad de Santiago de 
Chile.

Se estudió el nivel de lipoperoxidación y la oxidación de 
proteínas, además de las actividades de las enzimas 
antioxidantes superóxido dismutasa (SOD), ascorbato 
peroxidasa (APX), guaiacol peroxidasa (POX) y catalasa 
(CAT), en hojas de la gramínea tolerante a cobre 
Polypogon australis. Las plantas fueron tratadas con Cu, 
por sobre y por debajo del EC50 determinado para la planta 
(63 mM y 140 mM, respectivamente). Después de tres días 
de tratamiento, el nivel de lipoperóxidos y de proteínas 
oxidadas además de la actividad de CAT y APX aumentó, 
mientras que las actividades SOD y POX no presentaron 
variaciones en comparación con el control. Las actividades 
de SOD, AOX, POX y CAT fueron correlacionadas tanto 
con las concentraciones de Cu en el medio de crecimiento 
(0, 63 y 140 mM), como con la lipoperoxidación y 
oxidación de proteínas determinada en hojas. El efecto 
oxidativo de Cu en P. australis solo fue observado a una 
concentración de Cu sobre el EC50 en hojas, mientras que 
parte del sistema antioxidante enzimàtico evaluado se 
activó por sobre los niveles observados en el control. No se 
observaron síntomas visuales de fitotoxicidad como 
clorosis o necrosis en las hojas, aún a concentraciones de 
Cu que provocaron aumento en la actividad antioxidante. 
Sin embargo, el crecimiento de las plantas se redujo con el 
tratamiento de estrés.
Trabajo financiado por DICYT, Universidad de Santiago de 
Chile, Proyecto 0205430C.

DESHIDRATACIÓN PREMATURA EN BAYAS DE 
VITIS VINIFERA CV. MERLOT ASOCIADA A 
INFECCIONES VIRALES Y POR FITOPLASMAS. 
(Phytoplasm a and virus infections associated to 
prem ature berry dehydration in Vitis vinifera cv. 
Merlot).
Matus J. T., Serrano C., Loyola R., Vega A., Medina C. y 
Arce-Johnson P.
Pontificia Universidad Católica de Chile.

En Chile es posible detectar el desorden fisiológico de 
deshidratación prematura de la baya (PBD) en el cultivar 
Merlot de Vitis vinifera cercano a la época de cosecha. Este 
desorden provoca reducciones del rendimiento que varían 
entre un 20% y 80%, generando pérdidas importantes en la 
calidad del vino producido como consecuencia de una 
maduración insuficiente del fruto. Las posibles causas para

este fenómeno son diversas, relacionándose principalmente 
con el estatus hídrico del viñedo. Sin embargo, la tasa de 
deshidratación de PBD no está relacionada directamente 
con el déficit hídrico; este factor solo acelera los síntomas. 
La incidencia de patógenos en plantas con PBD aún no ha 
sido evaluada. Debido a la importancia de las infecciones 
virales y a la falta de estrategias de control de fitoplasmas 
en vides, el objetivo de nuestro trabajo fue evaluar viñedos 
comerciales de Merlot con PBD. Fue posible detectar, 
mediante ELISA, PCR-Multiplex y Microscopía, la 
presencia de fitoplasmas y virus del género Closterovirus 
y/o Nepovirus. Estos patógenos podrían interferir en el 
transporte de los fotoasimilados desde las hojas hacia el 
fruto. La deshidratación de las bayas se generaría como 
consecuencia del taponamiento precoz de los haces 
floemáticos, afectando el ingreso de agua posterior a la 
época de pinta e incrementando su pérdida por 
transpiración. Actualmente estamos estudiando la 
expresión de genes involucrados en maduración y 
transporte de agua y solutos en respuesta a estas 
infecciones. Consorcios Tecnológicos Innova Chile 
05CTE01-03, Vinnova S.A.

PAPEL DE LAS GIBERELINAS EN LA MUERTE 
CELULAR PROGRAMADA DURANTE LA 
GERMINACIÓN DE SEMILLAS EN CEREALES. 
(Gibberellin signaling in programmed cell death during 
germination of cereal seeds).
Casaretto, J. A.1; Zentella, R.2; Hong, C.-Y.3 y Ho, T.-H.3 
'Instituto de Biología Vegetal y Biotecnología, Universidad 
de Talca, Chile; department of Biology, Washington 
University in St. Louis, USA; institu te  of Botany, 
Academia Sinica, Taiwàn.

Las giberelinas (GA) son fitohormonas importantes en 
promover la germinación de semillas. Su papel en la 
estimulación de la ruptura de dormancia, producción de 
enzimas hidrolíticas y movilización de reservas está bien 
definido en cereales. La inducción de enzimas hidrolíticas 
ocurre especialmente en la capa de aleurona y durante las 
primeras horas de imbibición (o tratamiento con GA). 
Luego las células de la capa de aleurona entran en un 
proceso de muerte celular programada que está manifestado 
principalmente por la formación de una vacuola grande 
central que digiere todo el contenido celular. Se ha 
evaluado la función de algunos intermediarios de la ruta de 
transducción de señales de GA (GAMyb, SLN) sobre el 
proceso de vacuolación en células de aleurona en cebada 
mediante el control de la expresión transitoria de los genes 
que los codifican y se ha comprobado que este proceso es 
suprimido por ácido abscísico. Además, se demuestra que 
un gen que codifica a una nucleasa (Ben), es regulado por 
GA a nivel transcripcional y se sugiere que es necesario 
pero no suficiente para este evento de degeneración celular.
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NEUROCIENCIA
ESTADOS DE VIGILANCIA EN RATAS DURANTE 
PRIVACIÓN DE SUEÑO. (Vigilance states in rats 
during sleep deprivation).
Cruz G., Bassi A. y Vivaldi E. A.
Universidad de Chile

El diagnòstico convencional de los estados de sueño 
analiza patrones de onda en el dominio del tiempo. Se 
presenta un análisis en el dominio de frecuencias basado en 
FFT que procesa épocas de 5 segundos obteniendo el 
logaritmo del espectro de potencia. Este se reduce 
posteriormente a dos variables sintéticas permitiendo 
representar cada época como un punto 2D. Al visualizar un 
conjunto de épocas, se observan cúmulos de alta densidad, 
que se correlacionan con los estados de vigilia, NREM y 
REM. El protocolo de experimentación utilizado 
corresponde a 24 horas basales, 10 de privación y 3 de 
recuperación. Durante el período de privación se observa 
una actividad intermedia que no coincide con los estados 
tradicionales presentes en la arquitectura normal del sueño. 
En ese período se presenta una actividad pendulante que 
varía en períodos de segundos entre los cúmulos que 
caracterizan la vigilia y el NREM sin llegar a caracterizar 
ninguno de estos estados como se observan durante la 
actividad basal y la recuperación. Este análisis permite así 
caracterizar la actividad cerebral durante la privación como 
una alternancia entre una vigilia convencional y un estado 
intermedio que no es propiamente vigilia ni tampoco sueño 
NREM. sino un estado intermedio hacia el cual 
continuamente se intenta una transición rápida que no logra 
consolidarse.
Proyecto Fondecyt 1060250

MALNUTRICIÓN PROTEICA PRENATAL: EFECTO 
EN LA DENSIDAD y EXPRESIÓN DE 
ADRENORECEPTORES ß2 Y EN LA POTENCIACIÓN 
DE LARGO PLAZO EN LA CORTEZA FRONTAL DE 
LA RATA. (Prenatal protein malnutrition: Effect on ß2 
adrenoceptor density and expresión and on long-term 
potentiation in the rat frontal cortex).
Hernández, A.1, Valladares, L.2, Sierralta. W.2, Mondaca,
M.2, Serrano, N.2, Pérez, H.2, Soto-Moyano, R.2
'Fac. Quim. Biol., USACH; 2INTA, Universidad de Chile.

Noradrenalina central puede influenciar críticamente la 
memoria y el aprendizaje, así como la potenciación de 
largo plazo cortical (PLP). Junto a esto, existen evidencias 
que la malnutrición proteica prenatal resulta en liberación 
incrementada de noradrenalina cortical durante la vida 
postnatal temprana, seguida de una reducción anormal de 
dicha actividad durante la vida adulta. Se investigó en la

corteza frontal de ratas de 8 y 60 días de edad: (i) la 
densidad de adrenorreceptores ß mediante técnicas de 
radioligando (3H-dihidroalprenolol); (ii) la expresión de 
adrenorreceptores ß2 mediante técnicas de 
inmunohistoquímica (anticuerpo H73, específico); y (iii) el 
efecto del agonista específico ß2 Clenbuterol en la PLP 
cortical obtenida en ratas anestesiadas de 60 días de edad. 
Los resultados mostraron que la malnutrición proteica 
prenatal indujo una disminución significativa tanto en la 
densidad como en la expresión de adrenorreceptores ß2 en 
la corteza frontal. La administración i.p. del agonista ß2 
restauró en los animales malnutridos la capacidad de las 
neuronas corticales para generar y mantener PLP. Se 
sugiere que la disminución de la expresión de los 
adrenorreceptores corticales ß2, consecutiva a malnutrición 
proteica prenatal, puede afectar los mecanismos 
neuroplásticos que sustentan la PLP neocortical.
Fondecyt 1030729

BETA-AMILOIDE 1-42 REDUCE LA DESTINACIÓN 
DENDRÌTICA DEL TRANSCRITO IV DE BDNF. 
(Beta-Amyloid reduces dendritic targeting of exon-IV 
BDNF transcript).
Aliaga, E.1 and Tapia-Arancibia, L.2 
'Departamento de Fisiología, Facultad de Ciencias, 
Universidad de Valparaíso. 2Laboratoire de Mécanismes 
Moléculaires dans les Démences Neurodégénératives 
(U710 INSERM), Université de Montpellier2.

La enfermedad de Alzheimer se caracteriza por una pérdida 
progresiva de capacidades cognitivas y el depósito de 
péptido Beta-Amiloide en placas seniles. Se piensa que el 
péptido Beta-Amiloide puede interferir con la plasticidad 
sináptica aun antes de producir efectos neurotóxicos.
La destinación dendritica de ARNms y un sistema de 
síntesis local inducido por actividad sináptica, es un 
mecanismo necesario para la fase tardía de la potenciación 
a largo plazo (LTP). Un ARNm dendritico es aquel de la 
neurotrofina 2 (BDNF) cuyo gen origina varios transcritos 
diferenciados en sus regiones 5' no traducidas, siendo el 
transcrito IV el más abundante en dendritas.
Utilizando hibridación in situ (HIS) para los exones III y 
IV, hemos estudiado el efecto de la despolarización y de la 
incubación con Beta-Amiloide a concentraciones 
subtóxicas, en la destinación dendritica de ambos 
transcritos en cultivos primarios de neuronas corticales. La 
despolarización (lOmM K+, 3h) produjo un aumento en la 
destinación dendritica de ambos. La incubación con el 
péptido 1-42 (5mM, 24 h) produjo una disminución de la 
destinación dendritica del exón IV y bloqueó el efecto del 
K+, no afectando al exón III.
Estos resultados abren una nueva vía de investigación para 
explicar el deterioro cognitivo temprano en la enfermedad. 
(FONDECYT 104030, ECOS-CONICYTC04B06)
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E�� �K�� ��� ������ �D���� !��� �	�:�!��� �����	� ���	����������� +�
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�����	���	�  ��	�� �!:�	��� �	� �!� ,$�� ��	���!�����!�� �!� 	U�!���
��!� ������� ��!�������� raphe magnus +� locus coeruleus. (���
�����	���� ��!� ����@��� �	������� ������ �!� ,$�� ��� �����	���	�
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�F����	���� ���  ��+�����	��� �����	���� ��	���� �!� ,$�� ��� 8�����
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�	�J��	��� ��@��� !��� 	����	��� ��!� ,$�.� ��!��� ������������
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BIOQUÍMICA III
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CONSECUENCIAS ESTRUCTURALES Y 
FUNCIONALES DE LA MUTACIÓN E256Q EN LA 
ARGINASA HUMANA TIPO I. (Structural and functional 
consequences of the E256Q mutation in human arginase I).
Uribe, E., Martínez, F., Enriquez, S., Orellana, M, 
Gutiérrez, A., R., Alarcón, R. y Carvajal, N.

La arginasa (L-arginina aminohidrolasa EC3.5.3.1) cataliza 
la hidrólisis de L-arginina en L-ornitina y urea. La estructura 
cristalográfica de la enzima tipo I de rata sugiere una 
participación importante del residuo E256 en la 
estabilización de la estructura cuaternaria de la enzima. Para 
evaluar este rol, mediante mutagénesis sitio-dirigida hemos 
reemplazado el glutamato 256 por glutamina en la arginasa 
humana tipo I y hemos analizado las consecuencias 
estructurales y funcionales de dicho reemplazo. La mutante 
E256Q se comportó como una especie monomérica (34 kDa) 
y mostró un aumento significativo (7-8 veces) en la Km para 
la arginina. Al igual que la enzima silvestre, la mutante fue 
activa aún en ausencia de Mn2+ agregado y su actividad 
prácticamente su duplicó en presencia del metal. La especie 
mutante fue totalmente inactivada por diálisis en ausencia de 
un agente quelante, aunque recuperó su actividad en 
presencia de Mn2+. Bajo las mismas condiciones de diálisis, 
la enzima silvestre fue activa aun en ausencia del ion 
metálico. Los resultados obtenidos apoyan la participación 
del glutamato-256 en la mantención de la estructura 
cuaternaria de la arginasa humana y muestran que su 
reemplazo por glutamina altera la interacción de la enzima 
con su sustrato y el cofactor metálico.
DIUC 205.037.003-1.0

EVIDENCIA FUNCIONAL Y ESTRUCTURAL DE LA 
PRESENCIA DE SITIOS REGULATORIOS 
EXOFACIALES EN EL TRANSPORTADOR DE 
ÁCIDO ASCÒRBICO SVCT2. (Functional and 
estructural evidence of exofaciai regulatory sites in the 
ascorbic acid transporter SVCT2).
Ormazábal, V., Zúñiga, F.A., Salas, A, Aylwin, C., 
Haensgen, H., Coralia I. Rivas, Vera, J.C.
Departamento de Fisiopatologia, Facultad de Ciencias 
Biológicas, Universidad de Concepción, Chile.

El ácido ascòrbico es transportado por los transportadores de 
sodio ascorbato, SVCT1 y SVCT2. Ambos transportadores 
se diferencian por sus propiedades cinéticas y estructurales. 
SVCT2 es un transportador de alta afinidad con una Km de 
20pM para el transporte de ácido ascòrbico y es activado por 
sodio. Estudios de los perfiles de hidrofobicidad han 
propuesto un modelo de estructura secundaria para esta 
proteina de 12 hélices de transmembrana, con sus extremos 
amino y carboxilo terminal orientados hacia el citoplasma. 
Sin embargo, no existe evidencia experimental que permitan 
validar este modelo. Realizando ensayos de transporte de 
ácido ascòrbico, estudios de inhibición con inhibidores de

tirosina quinasa (flavonoides) y de fosfodiesterasa 
(metilxantinas), modificación química con 
dietilpirocarbonato y mutagénesis sitio dirigida, hemos 
llevado a cabo un análisis funcional y estructural de SVCT2 
utilizando la quimera SVCT2-GFP expresada en células 
HEK-293. Los resultados obtenidos en estos estudios 
permitieron demostrar la existencia en la cara exofacial de 
SVCT2 de dominios estructurales y funcionales regulatorios, 
con características de sitios de unión de nucleótidos, que 
serían determinantes fundamentales en la mantención de la 
capacidad de SVCT2 de transportar sus sustratos.
Proyecto Anillo de Ciencia y Tecnología ACT-28

MÁXIMA UTILIZACIÓN DE LA INFORMACION 
EXPERIMENTAL PARA MEJORAR LA 
PREDICCION COMPUTACION AL DE LA 
ESTRUCTURA TRIDIMENSIONAL DE PROTEINAS. 
(Maximum usage of experim ental inform ation to 
improve computer-based protein structure prediction).
Panjkovich, A.1, Sali, A.2, Marti-Renom, M.2, Ferrada, E.1 
y Melo, F.1
'Pontificia Universidad Católica de Chile, Facultad de 
Ciencias Biológicas, Depto. Genética Molecular y 
Microbiología, Laboratorio de Bioinformàtica Molecular, 
Alameda 340, Santiago, Chile, departm en ts of 
Biopharmaceutical Sciences and Pharmaceutical 
Chemistry, and California Institute for Quantitative 
Biomedical Research, Mission Bay Genentech Hall 600 
16th Street, Suite N474F University of California, San 
Francisco, CA 94143-2240, USA.

Un elemento esencial en la predicción computacional de la 
estructura tridimensional de proteínas consiste en la 
evaluación de la calidad de los modelos generados. El 
proceso de evaluación se lleva a cabo mediante la 
utilización de funciones que describen la energía de 
interacción existente entre los átomos, basados en el 
principio de que las estructuras nativas corresponden al 
mínimo de energía libre accesible al sistema. 
Tradicionalmente en la etapa de evaluación se utilizan 
potenciales estadísticos, los cuales se derivan a partir de un 
gran conjunto de estructuras nativas no redundantes, que 
representan de manera homogénea toda la variedad del 
espacio estructural conocido.
En este trabajo se presenta y valida un nuevo método para 
la derivación de potenciales estadísticos, los cuales son 
específicos para cada espacio estructural, mediante la 
utilización de una estructura representativa y la explotación 
de toda la información de secuencias homologas que se 
encuentra disponible en las bases de datos. Estos 
potenciales no solo capturan los componentes 
termodinámicos del plegamiento de proteínas, sino que 
también son capaces de extraer residuos claves que para la 
cinética del plegamiento.
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BOTÁNICA
���$�#� E�� (=� "�R�V=� "#'2�� (#"�
$=2'#*%E2=�#"� ,#� �"�2�$��2=(�"� E�� E#"�
NOTHOFAGUS� E�� �#(�2=,$%="� *VE2%$="�
$#,�2="�=,��".� 0� ������ ��� � �� � � � �� �	� 	�	�
� �� � � �� � � !� � � �@� �+� �� �� � � ��� �N�� Nothofagus� ���
��	������	������������!���	��1.

�� �����.��$��������(�.��2�+��5ED�<���..�(��O��$.�
E� ����:�	��� ��� '��8	����� �	�>�������� ��� $�	�� ��J	��
$�	�� ��J	��$��!�.

"�� ������J� �!� ������� ��� ��H�D�� ��@��� !�� �����D	������ +�
 ������J	� ��� ���@���������� 	�� ����������!��� 0,"$1� �	�
 !8	��!��� ��� ���� Nothofagus� ��� ��!���	���� �� !�� ��H�D��
��	������	��.� (�� ��H�D�� ����?�� !�� �����D	������ ��� !��
��!���>�:�	��� �	��!���	��� N. nitida� �	� 94Z�  ���� !�� ��� !��
:8�� ��!���	���� N. dombeyi,� ��!�:�	��� 69Z.� (��� ��	���!���
��>����	� ��	��	������	��� ��:�!����� ��� ,"$.� (�� ��H�D��
 ����?��  ���� ������� �	� !��� ,"$� ��� N. dombeyi.� �	� N.�
nitida� !�� ��	��	�����J	� ��� �!:��J	� ������!��� ���:�	�+J�
�6Z.� (��  ������J	� ��� ,"$� �	���� J���	��� 	�� >���J� +�� H���
��:�	���� �	� !��  �� ����J	� ��� @��:���� ������!��� �����	�
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¿INTERRUMPE LOS SERVICIOS DE 
POLINIZACIÓN Y PRODUCCIÓN DE SEMILLAS DE 
ESPECIES NATIVAS LA PRESENCIA DE UNA 
ESPECIE INTRODUCIDA CON FLORES 
LLAMATIVAS? (Does the presence of a showy invasive 
plant disrupt pollinator service and reproductive output 
in native species?).
Muñoz, A.A. y Cavieres, L.
ECOBIOSIS, Departamento de Botánica, Universidad de 
Concepción e Instituto de Ecología y Biodiversidad (IEB).

Las plantas invasoras son a menudo fuertes competidores 
con las especies nativas. Sin embargo, muy pocas 
investigaciones han evaluado los efectos de especies 
invasoras que posean flores atractivas en las interacciones 
entre plantas nativas y sus polinizadores. En este estudio 
evaluamos el impacto de la presencia de la especie 
introducida Taraxacum officinale� (Asteraceae) sobre la 
polinización y éxito reproductivo de dos especies nativas 
(Hypochaeris thrincioides� y Perezia carthamoides)� en un 
sitio ubicado a 2.800 m de altitud en los Andes de Chile 
central. La especie introducida posee florales llamativas y 
comparte muchos polinizadores (>90%) con las dos 
especies nativas. Las tasas de visitas de polinizadores y la 
duración de las visitas fueron similares entre T. officinale�y 
H. thrincioides, pero diferentes de P. carthamoides. 
Polinización manual con y sin presencia de T. officinale 
mostró que la producción de semillas en H. thrincioides� y 
P. carthamoides�es polen-limitada y que no es afectada por 
la presencia de la especie introducida. La adición de 
plantas de T. officinale� alrededor de individuos nativos no 
alteró el servicio de polinización ni la producción de 
semilla en las dos especies nativas. Por lo tanto, a pesar de 
ser polen-limitada, la producción de semilla en las dos 
especies nativas es robusta a la presencia de T. officinale 
sugiriendo que en los Andes de Chile central la presencia 
de una especie introducida atractiva no implica 
necesariamente cambios en el servicio de polinización y 
producción de semilla en especies nativas. Esto demuestra 
la necesidad de probar experimental los impactos 
potenciales de especies introducidas antes de concluir con 
respecto a sus efectos negativos asumidos en ecosistemas 
nativos. FONDECYT 3050054.

INDUCCIÓN DE TREPADO POR DAÑO FOLIAR EN 
TRES ESPECIES DE IPOMOEA
(CONVOLVULACEAE). (Induced twining by leaf 
damage in three Ipomoea(CONVOLVULACEAE) 
species).
Atala, C. & Gianoli, E.
Depto. de botánica, UDEC.

Las plantas pueden tolerar el daño por medio de cambios 
lentos (semanas) en patrones de crecimiento y distribución 
de biomasa. Respuestas rápidas (48 hrs.) a la herviboría en 
los patrones de crecimiento se han documentado en la 
planta trepadora Convolvulus arvensis� (Convolvulaceae). 
En esta planta, el daño foliar induce el enredo y datos de 
terreno indican un efecto de este en el escape de 
herbívoros. Evaluamos la presencia de este fenómeno de

inducción de trepado por daño en tres especies trepadoras 
del género Ipomoea� (Convolvulaceae). Para buscar 
consecuencias del daño se evalúa la tasa de crecimiento y 
el ángulo de ascenso. El ángulo de ascenso se ha observado 
que varía con diferentes estímulos mecánicos. Dos de las 
tres especies mostraron inducción de trepado luego de 
aplicación de daño foliar aunque la cinética de enredo varió 
entre especies. La tasa de crecimiento no fue diferente 
entre tratamientos, sin embargo, el ángulo de acenso se vio 
significativamente afectado por el daño foliar. La 
inducción de trepado parece ser un fenómeno más común 
en las Convolvulaceae que podría tener consecuencias 
ecológicas en términos de escape de herbívoros terrestres. 
El cambio en el ángulo de ascenso tiene consecuencias en 
la biomecánica del trepado. El escape de herbívoros podría 
ser otro factor involucrado en la evolución del hábito 
trepador.
Agradecimientos: CONICYT, MECESUP UCO-0214.

VARIACIÓN ONTOGENÉTICA DE LA 
RESISTENCIA AL CONGELAMIENTO EN 
ESPECIES DE ALTA MONTAÑA: LOS ALPES 
AUSTRÍACOS COMO CASO DE ESTUDIO. 
(Ontogenetic variation of freezing resistance in high- 
elevation species: Austrian Alps as a study case).
Sierra-Almeida, A.1’2; Jacker J.3; Di Piazza, L.3; Neuner, 
G .3 & L.A. Cavieres1-2
ECOBIOSIS, Universidad de Concepción, Chile1; Instituto 
Milenio de Ecología y Biodiversidad, Santiago, Chile2; 
Institute of Botany, University of Innsbruck, Innsbruck, 
Austria3

En ambientes de alta montaña, la ocurrencia de 
temperaturas bajo cero durante el período de crecimiento es 
considerado la mayor causa de mortalidad de plántulas. Por 
ello, las plántulas que allí habitan deben ser capaces de 
resistir temperaturas congelantes. No obstante, resistir 
temperaturas bajo cero depende de la cantidad de agua que 
posea un tejido como de su actividad metabòlica. Por lo 
tanto, la resistencia al congelamiento de una plántula 
podría cambiar de acuerdo al estado de desarrollo en el que 
se encuentre. En este trabajo evaluamos la resistencia al 
congelamiento en 5 estados ontogenéticos, desde semilla 
hasta la aparición de las primeras hojas (G0-G4), en 10 
especies nativas de los Alpes austríacos. Determinamos la 
temperatura a la cual se produce el 50% de daño (TL50) 
utilizando 8 tratamientos, desde -1,5°C a -22°C, con una 
exposición de 6 h y tasa de enfriamiento de 2°C/h. Las 
semillas imbibidas (G,) son el estado ontogenético más 
resistente al congelamiento, con TL50 inferiores a -20°C. 
Además, la exposición a -22°C estimula la protrusión de la 
radícula en este estado, especialmente en especies que 
poseen semillas con testa dura. El estado más sensible a la 
formación de hielo es durante la emergencia de la radícula 
(G2), con TL50 entre -2 y -5°C en la mayoría de las 
especies. En algunas especies, plántulas con cotiledones 
(G3) y hojas verdaderas (G4) son más resistentes al 
congelamiento que G2, sugiriendo algún grado de 
tolerancia a temperaturas congelantes a este estado de 
desarrollo. Mecesup UCO-0214.
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ANÁLISIS PRELIMINAR DE DATOS DE 
CRISTALOGRAFÍA DE RAYOS X DEL DOMINIO DE 
TR ANS ACTIVACIÓN 209-361 DEL FACTOR DE 
TRANSCRIPCIÓN RUNX2. (Prelim inary  X-ray 
analysis of the transactivation domain 209-361 of the 
transcription factor Runx2).
’•2Bruna, C, 2Martínez-Oyanedel, J., 2Bunster, M., ’• 
2Montecino, M.
'Anillo de Investigación de Estudios Avanzados en 
Señalización Celular y Regulación Gènica, 2Departamento 
de Bioquímica y Biología Molecular, Facultad de Ciencias 
Biológicas, Universidad de Concepción, Concepción, 
Chile.

El factor de transcripción Runx2 es un transactivador 
esencial en el proceso de diferenciación osteoblástica, 
cumpliendo las funciones de estimular la transcripción de 
genes tejido óseo-específicos a nivel pre y postnatal.
Para ello, Runx2 presenta dominios encargados de 
reconocer secuencias específicas en sus genes blanco 
(runt), de transactivar estos genes (T1T2 y 209-361) y de 
localizar esta proteina en regiones subnucleares (NMTS).
En este trabajo estudiamos el dominio de transactivación 
209-361, con el cual Runx2 interacciona con el receptor de 
vitamina D3 dentro del contexto de promotores de genes 
blanco, produciendo una expresión aumentada en respuesta 
a vitamina D3.
Para obtener información estructural, la proteina de fusión 
GST-Runx2(209-361) se cristalizó por difusión de vapor, 
gota colgante en Tris-HCl pH8.5, 30%p/v PEG4000, 0.2M 
MgCl2-2H20 . Se recolectaron datos de difracción de rayos- 
X en Laboratorio Nacional de Luz Sincrotrón (Brasil). Los 
datos fueron indexados y escalados con MOSFLM y 
SCALA de CCP4. Con ello se obtuvo el grupo espacial, la 
estadística y un primer modelo, que ayudará a comprender 
las bases moleculares de la estimulación transcripcional 
dependiente de vitamina D.

ALBUMINOPROTEÍNAS COMO VEHÍCULOS DE 
TRANSPORTE PARA SENSIBILIZADORES EN LA 
TERAPIA FOTODINÁMICA. LA LUMINISCENCIA 
COMO UNA NUEVA HERRAMIENTA PARA SU 
CARACTERIZACIÓN. (Albumin proteins as vehicles to 
sensibilizators for the photodynamic therapy. The 
luminescence as a new tool for its characterization).
’Alarcon. E, ’Edwards. A. M, ’Fajardo. M, 1 Muñoz. M, 
'García. A, 2Aspée. A, y 2Lissi. E.
’P. Universidad Católica de Chile, Facultad de Química, 
Departamento de Química Biológica, 2Universidad de 
Santiago de Chile, Facultad de Química y Biología, 
Departamento de Ciencias del Ambiente.

La terapia fotodinàmica (PDT) se basa en el empleo de 
sensibilizadores (SENS), generadores de especies activas 
de oxígeno (EROS), por medio de la irradiación con luz de 
la región del rojo (550-800 nm). Estudios recientes 
muestran una relación entre concentración de SENS en 
sitios hidrofóbicos y la generación de oxígeno molecular

singulete, con la inducción de apoptosis en células 
tumorales. Habitualmente se emplean liposomas. micelas 
poliméricas y albumino proteínas como vehículos de 
transporte de los SENS; dada la naturaleza altamente 
hidrofóbica de estos últimos. Dentro de los SENS 
empleados comúnmente, se encuentra la ftalocianina de 
Zinc (ZnPc). En este trabajo presentamos un estudio que 
relaciona la muerte de células tumorales de la línea HL-60 
con la acción del conjugado ZnPc-BSA y/o ZnPc-HSA. 
Para ello, se evaluaron los peróxidos y la luminiscencia 
post fotolisis, y se correlacionaron con la inducción de la 
muerte celular. Así también se discute el empleo de la 
emisión de luz, como una herramienta que permita 
confirmar la conjugación del sensibilizador con la proteina, 
esto último se vería manifestado en la generación de 
oxígeno singulete en el conjugado.
Agradecimientos: Los autores agradecen el apoyo 
financiero de FONDECYT (1040667,
1030033 y 1050137). E. A agradece una Beca Doctoral 
CONICYT y A. G una Beca Dipuc para Doctorado.

ORIGEN DE COMPUESTOS DISRUPTORES 
ENDOCRINOS: UN RIESGO EMERGENTE
MEDIOAMBIENTAL. (Origin of endocrine disruptive 
compounds: an environmental emergent risk).
Chamorro, S., Vidal, G.
Laboratorio de Biotecnología Ambiental, Centro de 
Ciencias Ambientales EULA-Chile, Universidad de 
Concepción. Patrocinio: Dr. Oscar Parra

La presencia de sustancias en el ambiente que tienen el 
potencial para interrumpir la función normal de los 
sistemas endocrinos sobre la biota y seres humanos, ha 
causado una creciente preocupación a nivel mundial. Según 
literatura existen variados compuestos naturales y 
antropogénicos capaces de actuar sobre los receptores de 
estrògeno y andrógenos como agonista o antagonistas de 
hormonas endógenas ejerciendo una acción mimetizadora 
en el organismo y que actúan a través de distintos 
mecanismos.
El objetivo del presente trabajo fue realizar una revisión 
bibliográfica sobre el origen de los compuestos disruptores 
endocrinos y su efecto sobre la biota. En la actualidad se 
conocen alrededor de 45 compuestos con propiedades 
disruptoras, y 600 considerados disruptores endocrinos 
potenciales. Estos compuestos se encuentran como 
constituyentes de efluentes y lodos de plantas de 
tratamiento municipales e industriales, debido a una 
eliminación incompleta durante los procesos primarios y 
secundarios. Entre estos compuestos se encuentran los 
fitoesteroles, derivados de la madera, que están presentes 
en efluentes de celulosa a una concentración promedio de 
18 kg/d. Las alteraciones a nivel reproductivo de especies 
acuáticas expuestas a compuestos endocrinos, podrían 
explicar el aumento de riesgo de cáncer en seres humanos. 
Por lo cual es de gran importancia dilucidar los diferentes 
mecanismos de acción de estos disruptores endocrinos. 
Proyecto Fondecyt 1040987
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GENERACIÓN IN  VITRO  DE ISOFORMAS DE 
PROLACTINA DE SALMÓN POR CALICREÍNA 
GLANDULAR. (In vitro generation of Salmon Prolactin 
Isoforms by Glandular Kallikrein).
Haussmann, D., Siebe. F., Kausel, G., Figueroa, J. 
Laboratorio de Biología Molecular de Peces, Instituto de 
Bioquímica, Facultad de Ciencias, Universidad Austral de 
Chile - Novartis S. A. Puerto Varas.

Calicreína glandular es una serina proteasa, con actividad 
de tipo tripsina. En peces se encuentra ampliamente 
distribuida en diversos órganos, siendo muy abundante en 
tejido muscular. En hipófisis de mamíferos es co­
sintetizada en células lactotropas de la rostral pars distalis, 
conjuntamente con prolactina. Nuestros estudios previos 
han mostrado que la cantidad de caliereina glandular 
detectable en pituitaria, fluctúa al igual que prolactina 
dependiendo del estadio Fisiológico-funcional del pez. En 
la literatura se ha descrito que prolactina, se secreta como 
pre-hormona, siendo necesaria su proteolisis para obtener 
tanto la hormona madura, como las diversas formas de 
menor tamaño, cuyas funciones aún no son claramente 
demostradas. Hasta el momento no se ha esclarecido cómo 
se genera la proteolisis, ni qué enzima estaría participando 
en este proceso en mamíferos y menos aun en peces.
Se estandarizó las condiciones óptimas del ensayo 
proteolítico de prolactina de 25 kDa mediante digestiones 
in vitro a 14°C con calicreína glandular de músculo, ambas 
purificadas de Salmo salar, se pudo visualizar las formas 
menores de la hormona de 22 kDa y 16 kDa por ensayos de 
Western-blot. También detectamos la co-localización de 
prolactina con calicreína glandular en cortes de hipófisis de 
salmón por microscopia confocal.
Financiamiento Fondecyt 1040073

FISIOLOGÍA -BIOMEDICINA- 
GENÉTICA

ETHANOL AFFECTS Ca2+ CURRENTS AND 
INTRACELLULAR Ca2+ OF BRAIN CAPILLARY 
ENDOTHELIAL CELLS IN A DIFFERENT WAY.
'Barrios, Y., 'Alvarez, R., 2Altura, B. and 3> 4Delpiano, 
M.A.
'Facultad de Farmacia, Universidad de Valparaiso, 
Valparaiso, Chile. 2University of New York, Brooklyn. 
New York, USA. 3Facultad de Ciencias, Universidad de 
Valparaíso, Valparaiso, Chile. 4Max-Planck-Institute for 
Molecular Physiology, Dortmund, Germany.

A link exists between chronic alcohol intake and 
predisposition to stroke. This is due to the vasospasm and 
ischemia that alcohol provokes on the cerebral blood flow. 
To better understand how alcohol could act on blood flow, 
we investigated the ethanol (EtOH) effect on voltage- 
activated Ca2+ currents and intracellular Ca2+ in brain 
endothelial cells with the patch-clamp and Fluo-3 
fluorescence technique. EtOH (10 to 100 mM) depressed 
Ca2+ currents. Although the inhibition was reversible at all 
concentrations, over the 40 mM concentration the patch 
recording becomes leakage. This inhibition was modulated 
by external Mg2+ ions. Low Mg2+ (0.3 mM) enhanced the 
EtOH inhibition. EtOH increased intracellular Ca2+ in 
dependence of the extracellular Ca2+ concentration (10 
mM). Because chronic alcohol provokes vasospasm and 
ischemia in brain blood vessels, we hypothesize that EtOH 
exerts a complex action on brain endothelial cells that 
involves the regulation of the intracellular Ca2+ by 
inhibiting voltage-activated Ca2+ channels and at 
concentrations higher than 40 mM affecting directly the 
structure of the cell membrane in their partition coefficient. 
The effect of low Mg2+ is related to a negative membrane 
screening altering the Ca2+ channel kinetics and making 
them more sensitive to EtOH.
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EFECTO DE LA ADMINISTRACION DE +����������  
��*������  EN RATAS CON NEFROPATIA DIABETICA. 
(Effect of +����������� ��*������  adm inistration in 
diabetic nephropathy rats).
Alvarez, C .1 Martinez, R1. Rodriguez S3. Cubillos, V4. 
López, I4. León, G2.
'Instituto Química, instituto Bioquímica. Facultad de 
Ciencias, instituto Histología y Patología. Facultad de 
Medicina. 4Instituto de Patología Animal. Facultad de 
Ciencias Veterinarias. Universidad Austral de Chile. 
Patrocinio: Dra. Gloria León R.

Los mecanismos patogénicos que conllevan al desarrollo de 
la nefropatia diabética son la glicosilación no enzimàtica de 
proteínas, acumulación de sorbitol y proteoglicanos 
(material PAS positivo), hipertensión glomerular, entre 
otros.
En el presente estudio se presentan los efectos de 10 
semanas de tratamiento con la infusión hipoglicemiante de 
+����������� ��*������  en ratas macho adultas Sprague- 
Dawley diabéticas por inducción con Aloxano.
El análisis morfológico se realizó en cortes de riñón 
sometidos a tinción con ácido peryódico de Shiff (PAS). 
Los hallazgos patológicos muestran un aumento del espesor 
de la membrana basal glomerular y de pared capilar, de la 
matriz mesangial y del material PAS positivo, en ratas 
diabéticas no sometidas a tratamiento, contrastándose con 
ratas diabéticas tratadas y ratas control sanas de la misma 
edad. Todos estos hallazgos fueron corroborados con los 
signos clínicos de aumento de la filtración glomerular, sin 
evidencias de proteinuria y valores de parámetros clínicos 
(proteínas totales, albúmina, creatinina y urea séricas).
Estos resultados demuestran que el efecto hipoglicemiante 
de la infusión de esta especie arbustiva, contribuiría al 
control del estado diabético, minimizando la evolución de 
patologías segundarias asociadas.
Agradecimientos: Proyecto DID-UACH S200522.

LAS LIPOPROTEÍNAS OXIDADAS DE BAJA 
DENSIDAD Y LAS ALTAS CONCENTRACIONES DE 
GLUCOSA INDUCEN LA LIBERACIÓN DE 
CITOQUINAS INFLAMATORIAS DESDE CÉLULAS 
MONONOCLEARES DE PACIENTES DIABÉTICOS 
TIPO II. (Oxidized low density lipoproteins and high 
glucose concentrations induce release of inflammatory 
citokines from mononuclear cells of type II diabetic 
patients).
1 Bustamante, M. 'Mima Muñoz, 'Fredy Díaz, 'Javier 
Grandón, 'Juan Manuel Venegas, 'Laura Campos, 'Lilian 
Kirsten, 2Valeria Barra. 2Coralia Rivas y 2Juan Carlos 
Vera.
'Laboratorio de Diagnóstico Molecular, Facultad de 
Medicina, Universidad Católica de la Santísima 
Concepción, Concepción, 2Dpto. Fisiopatologia, Facultad 
de Ciencias Biológicas, Universidad de Concepción, 
Concepción.

La diabetes mellitus tipo 2 es un factor de riesgo 
independiente en el desarrollo de la aterosclerosis, cuyas 
manifestaciones clínicas (cardiopatia coronaria, accidente 
vascular cerebral y enfermedad oclusiva arterial periférica)

constituyen la primera causa de morbilidad y mortalidad en 
el mundo occidental. El proceso fisiopatológico de la 
asociación de diabetes con aterosclerosis aún no se conoce 
del todo, pero se considera que en la génesis del proceso 
ateromatoso del paciente diabético estarían involucrados 
múltiples factores, entre los cuales podrían estar la 
modificación oxidativa de las lipoproteínas de baja 
densidad (LDL) y las altas concentraciones de glucosa 
circulante que se encuentran en la sangre de estos 
pacientes.
Utilizando citometría de flujo, sistema Bioplex de Biorad y 
ELISA hemos investigado la liberación de citoquinas como 
respuesta al efecto de varias concentraciones de glucosa 
sobre células mononucleares de sujetos normales y de 
pacientes diabéticos sometidas a estrés oxidativo 
representado por lipoproteínas oxidadas.
Nuestros resultados indican que las lipoproteínas oxidadas 
inducen la liberación de citoquinas inflamatorias en 
linfocitos y en monocitos, tanto de sujetos controles como 
de pacientes diabéticos, este efecto se ve aumentado 
significativamente cuando las células se cultivan en 
presencia de altas concentraciones de glucosa. La 
liberación de citoquinas inflamatorias por parte de las 
células de pacientes diabéticos es significativamente mayor 
que desde las células obtenidas de sujetos controles.
Estos resultados indican que la condición diabética 
favorece el estado inflamatorio crónico desencadenado por 
las lipoproteínas oxidadas estableciéndose de esta forma, 
un efecto sinèrgico que podría ser él responsable de los 
daños endoteliales y las complicaciones ateroscleróticas 
tempranas observadas en los pacientes diabéticos 
Financiado por Proyecto FONDECYT 1040977

EFECTO DE PRODUCTOS DE GLICACIÓN 
AVANZADA DERIVADOS DE GLUCOSA EN 
CÉLULAS EPITELIALES DE LENTE. (Effect of 
advanced glycation end-products derived from glucose 
on lens epithelial cells).
Fuentealba, D. Vargas , F. Silva, E.
Facultad de Química, Pontificia Universidad Católica de 
Chile, Laboratorio de Química Biológica.

La formación de productos de glicación avanzada (AGEs) 
por medio de la reacción de Maillard, es uno de los 
principales mecanismos involucrados en la cataratogénesis. 
El lente ocular está permanentemente expuesto a la luz, y la 
presencia de sensibilizadores endógenos como los AGEs 
permite que ocurran fenómenos fotoquímicos que generan 
estrés oxidativo.
Estudios de nuestro grupo han mostrado la potencial 
actividad fotosensibilizante de AGEs derivados de glucosa, 
utilizando como modelos la fotodescomposición del 
aminoácido triptófano y la inactivación de la enzima 
glucosa-6-fosfato deshidrogenasa. En el presente trabajo se 
estudió el efecto de los productos de glicación, generados 
��� *����  mediante la reacción de lisina con glucosa, sobre 
células epiteliales de lente HLE-B3. Además se estudió la 
influencia de los productos de glicación preincubados y 
formados �������  al ser irradiados con luz UVA. 
AGRADECIMIENTOS. Los autores agradecen el 
financiamiento otorgado por el proyecto FONDECYT 
1050965.
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1. SITIOS ALOSTÉRICOS EN EL TRANSPORTADOR 
FACILITATIVO GLUT1. (Allosteric sites on the 
facilitative hexose transporter GLUTI).
Vargas, M.1, Ximena Valenzuela1' 2, Alejandro Albornoz1, 
Pablo Bulnes1 y Alejandro M. Reyes1 
'Instituto de Bioquímica, Facultad de Ciencias, 
Universidad Austral de Chile, Casilla 567, Valdivia y 
2Facultad de Ciencias Químicas y Farmacéuticas, 
Universidad de Chile, Santiago (areyes@uach.cl).

GLUT1 es la principal proteina envuelta en el transporte 
facilitativo de glucosa a través de la membrana plasmática, 
el cual puede ser inhibido por un variado número de 
moléculas. Estudios cinéticos de transporte con diversos 
inhibidores de la actividad funcional de GLUT1, han 
mostrado que existen sitios accesibles por la cara externa 
(exofacial) e interna (endofacial) del transportador que 
participan en la unión de estos ligandos. En este trabajo 
nosotros muíamos diversos residuos en tres segmentos del 
transportador que muestran homología con sitios de unión 
de nucleótidos en otras proteínas; uno de orientación 
exofacial (residuos 111-118) y los otros endofaciales 
(residuos 225-229 y 332-338) y las analizamos 
funcionalmente en ensayos trans-cero de entrada en 
ovocitos de 8������.  Las mutantes Kl 17R, Kl 17Q, K229Q 
y T335L mostraron niveles de expresión y constantes 
cinéticas semejantes a la de la proteina silvestre expresada 
en el mismo sistema. Sin embargo, K117Q y K117R 
perdieron su capacidad de ser inhibidas por la flavona 
quercetina, una flavona que se liga a un sitio accesible por 
la cara exofacial. Por otra parte, T335L fue insensible 
frente a citocalasina B, un clásico inhibidor de GLUT1 que 
se une por la cara endofacial de la proteina. Estos 
antecedentes nos permiten sugerir que el dominio I 
participa en la unión de flavonas, mientras el dominio III 
formaría parte del sitio alostérico de unión de citocalasina 
B en GLUT1 (Financiado por proyectos FONDECYT 
1020908 y 1060198).

2. INTERACCIÓN DE RESVERATROL CON EL 
TRANSPORTADOR GLUT1. (Resveratrol interaction 
with GLUTI transporter).
Obando, P. y Alejandro M. Reyes.
Instituto de Bioquímica, Facultad de Ciencias, Universidad 
Austral de Chile, Valdivia (areyes@uach.cl)

Se ha descrito que resveratrol, un hidroxiestilbeno presente 
en uvas y vino tinto, es un potente inhibidor de la actividad 
del transportador facilitativo de hexosas GLUT1 (Park, JB 
N.� 4��.� ����.� HI-  381, 2001). Con el propósito de 
caracterizar el tipo de interacción de resveratrol con Glutl 
se llevaron a cabo ensayos de inhibición del eflujo de D-

Glucosa en eritrocitos humanos en condiciones trans-zero. 
En estas condiciones resveratrol mostró un IC50 de 18 uM. 
Ensayos de doble inhibición en presencia de citocalasina B 
y de floretina, muestran que el efecto de resveratrol fue 
competido por citocalasina B pero no por floretina. Por otra 
parte, estudiamos el efecto de resveratrol sobre el 
transporte de desoxiglucosa en células linfoides humanas 
U937; en ensayos trans-cero de entrada el IC50 fue de 40 
pM. Estas células expresan los transportadores GLUT1 y 
GLUT3. Ensayos ��� *�*�  con las células en cultivo 
muestran que resveratrol inhibe la proliferación celular de 
manera dependiente del tiempo y de la dosis. Los 
resultados son acordes con la noción que resveratrol se une 
a GLUT1 por su cara endofacial y sugieren que resveratrol 
parece inhibir la proliferación celular a través del bloqueo 
del transporte de glucosa (Financiado por FONDECYT 
1020908 y 1060198).

3. GLUT1 PRESENTA DIFERENTES SITIOS 
EXOFACIALES DE UNIÓN PARA INHIBIDORES 
(Glutl presents different inhibitor exofacial binding 
sites).

Ojeda, P.1, Mauricio Vargas1, Alejandro Albornoz1, Pablo 
Bulnes1, Ximena Valenzuela1-2 y Alejandro M. Reyes1 
'Instituto de Bioquímica, Facultad de Ciencias, 
Universidad Austral de Chile, Valdivia y 2Facultad de 
Ciencias Químicas y Farmacéuticas, Universidad de Chile 
(areyes@uach.cl)

La principal fuente de energía para las células animales, las 
hexosas, es transportada de forma facilitativa por una 
familia de 14 transportadores de membrana conocidos 
como GLUTs; el más estudiado es GLUT1 por su 
abundancia en distintos tipos celulares. Actualmente 
sabemos que GLUT1 está constituida por doce dominios 
transmembrana y que existen diferentes dominios 
involucrados tanto en la unión de ligandos reguladores 
como en el transporte de sustratos a través de un canal 
acuoso. Entre ellos existen tres regiones con homología de 
secuencia con sitios de unión a nucleótidos en otras 
proteínas, los cuales hemos modificado por mutagénesis 
sitio dirigida para probar su importancia funcional. Las 
mutantes se expresan como proteínas funcionales en 
ovocitos de 8������� ���*��.  Sus propiedades cinéticas y de 
regulación muestran que sitios de orientación exofacial son 
importantes para la sensibilidad de GLUT1 a inhibidores 
pertenecientes a la familia de flavonas y tirfostinas. En 
contraste, la sensibilidad frente a metilxantinas, que 
también inhiben por unión a un sitio exofacial, es similar a 
la del transportador silvestre. Sugerimos entonces que 
existen al menos dos dominios exofaciales de unión para 
ligandos reguladores de la actividad de GLUT1 
(Financiado por FONDECYT 1020908 y 1060198).

mailto:areyes@uach.cl
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3.� $=2=$��2%�=$%W,� E�(� )�,� R��� $#E%�%$=�
�=2=� �(� 2�$���#2� E�� (=� *#2�#,=� E��
$2�$%�%�, �#� 0)*521� �,� �(� (�,)�=E#�
$*%(�,#� Paralichthys adspersus.� 0$���������<����	� ���
���� ���N��� ���:�	�� ���� ���� 0)*521� ���:� ���� $��!��	�
�!��	���� Paralichthys adspersus).

���	������.��X!>���<��.��;�����.%.�+���!�	��=.
(�@��������� ��� '�����	�!��D�� ��!���!���� E ��.� $�.� '��!.�
�	�>��������=	��K�� '�!!�a��%�='.

(�� ���:�	�� ��� �����:��	��� ?����� �	� ��!� ��	���!� ��:��
����!����� �	�����	��  !��� ���	��� ��� !��� ��	���	���
�����!J������ �	� >����@������ �� �������.� ��	��� ��	� ������
���:�	��� +� ��������� ��� �����:��	��� ����!�� �	�������:�	���
�!� �����: ��	��� :����!��.� (��� �������� ��� !�� )*� ���
:�	�������	� �� ���>K�� ��� !�� ����>���J	� ��� ���� ������ ���
:�:@��	�� �� ��D������ 0)*521�� H��� ����	����	�	� �	��
�������� ��� ��S�!�<���J	� H��� �	�!��	����8� �������:�	��� !��
�F ����J	� �P	���� �	� !��� �K!�!��� @!�	��.� �!� ���� ���� ��� !��
���:�	����� �����:��	���� ����	����	��� ��!�� �� ����:�!��� ���
���� ������ �� �� ����H��	��� ���	������ !��� �����	���
:���@J!�����	��:�!���+���:����K	�������� !��)*.
�	�	������� !�@���������	��� �	����������������!���	�!��	�������
�����	���� ��	��� �	>�!�������� �	� �!� �������!!��+� �����:��	���
:����!��� ��!� !�	������ ���!�	����� ����� 	���>�� ��	� �	� �!����
 ���	���!�  ���� ��>����������J	� ��� !�� ������!����� �	� $��!�.�
"�@��������@���� ��� ���!���	������ ���	��������H��� ��	���	�	� !��
����!����� ��� !�� ����J	� ��������	��� ��!� )*52�� !��� ���!��� ���
������	���	� �	� ���� �F���:��� 6 �̀ +� / �̀ ��2.�(�� �����	���� ��!�
)*52� ��� !�	������ ���������  ���� �	��  �����	�� ��� ����
�:�	�8������ H���  ����	��� �	�  ����	��?�� ��� ���	������ ���
�/Z� ��: ������ ��	� �!� ���� ���� �	� ������  �����  !�	��.�
=��:��:��� ��� ������J� ��� �F ����J	�  ��� 2�5�$2� �	�
�����	������?����.
�,�='�E%E��/546��E%E�654/b2�+�E%E4�54�.

9.� ��2%�%$=$%W,� &� �T�2�"%W,� E%��2�,$%=(�
E�(� $#����%,� ="#$%=E#� =� %"#�#$%,=� �,�
*%�W�%"%"� E�� ".� � � !� � � E�"=�%=E#"� $#,�
�=�W)�,#"� '=$��2%=,#".� 0� � ����� � ��� 	 � �	��
�������	���!� �F ������	� ��� %������	� $� � ��	� �	� "�!:��
��!����+ � �+��������!!�	����N����@�������!� ������	�1.

#?�����.�+�����������.
(�@��������� ��� '��!��D�� ��!���!��� ��� ������� %	�������� ���
'��H�D:����� ����!���� ��� $��	������ �	�>�������� =�����!� ���
$��!���;�!��>��.

E�>������ ��������� ��	� :�������� H���  ��!����	�� ?����� �	�
 � �!� ��	��:�	��!� �	� !�� �����!��D�� ��� !���  ����� +� �	�
 �������� ��!����	����� ��	� !�� ��: ������!���J	��
 ��	�� �!:�	�������	���!�� ��� ����J	� ���������!��.� ���������
!����� ���!����	��� �!� ����!� H��� ������ ���:�	���  � �D�������
����!�� �!��	��� ��	���	��� ��!� �����:�� �	:�	��� ��	��� �	�
:�:D��������:���	� ����.
�F ���: �	���� in vitro �	� 	������� !�@��������� ��	�
��:�������� H��� �!� :���>�� $5���:�	�!� 0$� � ��	1� ��!�
 ��������� ��� %������	�� ����:�!�� !�� �������J	� ���  ��!����	�

�	� ��� �.� 2����	��:�	���� �����  ��������� ���� ��:@�K	�
�!�	���� +� �����	������ �	� ��!:J	� ��!� =�!8	����.� E�����
������ �	������	����� �������!!�: ��� �	�  ������!�� ���
 ���������J	� ��� �� � ��	� ��  ������ ���  ����������� ��� S. salar.�
:����	��� �!� ���� ��� �F�������	��� ��	� �����	�� M����� +�
���:�������D��� ��� ��!�����J	� :�!���!��� �� �	�����:@���
�	�J	���.� =	8!����� ��� "E"5�=)�� +� I�����	5@!��� 	���
 ��:���	� ����@!����� �	� @��	� ������ ���  ���<�� ��� �����
 �!� K ����.
=�����	�!:�	���� ��� ���	�����J�  ��� �	:�	������H�D:����
���:��K	���� !��  ����	���� ��!� $� � ��	� �	� !�� ����J	� ��� !��
rostral pars distalis 02�E1� ���  ������������ !����� ��	���
������� !�� �D	������ ���  ��!����	�.� ����� �>�!����J	� ��� ������J�
�	�  ����� ��	��� 0�!�>�	��1� +� ����������� ��	�  ��J��	���
@�������	��.
"�!:J	� ��!� =�!8	����� ��� �	�� �� ����� ��� ���	� >�!���
��:�����!�  ���� 	�������  �D��� ����!��	��� ��	��:�	��!�
��	����� !�� ����!���J	� ��� !�� �	:�	����� �		���� ��!� ��!:J	�
��!�=�!8	����.
���+�������	���+�� �4�4436

�.� �"��E%#�E��(=�=$�%;=$%#,�&�=�#��#"%"�E��
, �� �2#�%(#"� ��E%=E=� �#2� �=�W)�,#"�
��2%#E#,��=(�".�0"���+����	����� ��!�����>����	��	��
� � ������@+� ������	��!� ������	�1.

���	���� � . ��� $��	�D��� ".��� 2�����	��� $.).��� $�� ������ =.���
(�J	��2.���;�!�	<��!����.= .�� .)�:�	�!��� .��
gE� ����:�	��� ��� '��H�D:���� +� '��!��D�� ��!���!��.�
����!���� ��� $��	����� R�D:����� +� ���: ��K��������
�� ����:�	��� ��� #��	��!��D�� $�	���>������ ����!���� ���
#��	��!��D�.��	�>�����������$��!�.

"�� ������J� !�� ����>���J	� +� � � ������ ��� 	����J��!���
	��:�!��� +� ��� �	���:�����  ������	��!��  ��� ����J	� ���
 ��J��	���  ������	��!��7� ����>���J	�  ��� :����������
��	��D ������ �������J	� ��� :���!� �����	����� ��� :����<�
�F�����!�!��� 0����1�  ��� <�:�����D�� +� � � ������  ���
�	��� �����J	�������������� �� �����0�%1.
(��� 	����J��!��� ���  ���������	� ������ ��	����  ����K����� ���
 ����	���� ��	�  ������	������ ��J	���� ��	� �����:��	��� +� ���
��	���!��� ��	��.� "�� �	��@�	� �4 � � ��!b:!� ��	� �F�������� ���
Actinobacillus actinomycetemcomitans (Aa),�
Porphyromonas gingivalis (Pg);� (�"� E.coli  ���  ��������
��� ��� �� +� 9� �.� (�� � � ������ 0�%1� +� :���������� ��	��D ������
$E��(�+� $E!!@�� ��� �����:�	���	�  ��� ����:���D�� ��� �!�?�.�
�	� ��@��	���	���� ��� !�� �	��@���J	� ��� �����:�	���	�
 �����5�� +�  �����5���  ��� <�:�����D�� �	� ��!��� ���
 �!�����!�:���5"E".
(��� 	����J��!���  ���!J������  ����	����	� >�!����� :�	�����
H��� !��� ��	���!��� ��� $E��(� +� � � �����.� �!� ������� ��� ��.�
=�� +� (�"� :����J� �	�� ���:�	���J	� ��� !�� �F ����J	� ���
$E��(��	� 	����J��!��� ���  ����	����+� ��	���!�����	� ��!���J	�
�� !���>�!�����@���!��.� ���+�(�"� ����:�!���	�!�� �������J	� ���
 �����5�� �	� !��� :�������� ��� !���  ����	����� �	� ��!���J	� ��
!��� ��	���!��.��	� ��	?�	��������� ����!������ �������	�H��� !���
	����J��!���  ���!J������  ����	��	� ����>���J	� +� �	�� :�	���
� � �����.
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10. “POTENCIAL ANTINEOPLÁSICO DE 4,4- 
DIMETIL-5-8-DIHIDROXIN AFT ALENO- 1- ONA 
(DHN) Y 9,10-DIHIDROXI-4,4-DIM ETIL-5,8- 
DIHIDRO-L(4H)-ANTRACENO(DHA)”. (Antineoplasic 
potential of 4,4-Dimethyl-5-8-dihidroxinaftaleno- 1- one 
(DHN) y 9,10-dihydroxy-4,4-dimethyl-5,8-dihydro- 
l(4H)-antracene(DHA)
Simon, J .1: Montoya M.1; Puente J.1; Araya R.2 y Miranda
D.1
Departamento de Bioquímica y Biología Molecular1; 
Departamento de Química Orgánica y Fisicoquímica2. 
Facultad de Ciencias Químicas y Farmacéuticas. 
Universidad de Chile.

Dada la importancia de desarrollar nuevos y mejores 
agentes quimioterapéuticos se investigó el potencial 
antineoplásico de DHN y DHA. Para ello se llevaron a 
cabo los siguientes estudios: evaluación del efecto sobre la 
viabilidad celular de células normales y tumorales 
mediante el método de exclusión de azul de tripan; efecto 
sobre señales proinflamatorias cuantificando la expresión 
de COX-2 mediante inmunowesterblot; efecto sobre la 
inmunidad innata midiendo la actividad citotóxica NK y la 
generación de ROS y cambios en el potencial de membrana 
mitocondrial mediante citometría de flujo. Nuestros 
resultados muestran que ambos compuestos inhiben de 
forma selectiva la proliferación de células tumorales. 
Además, DHA inhibe la expresión de COX-2 y exhibe un 
mayor efecto sobre la despolarización de membrana 
mitocondrial. No se observó generación de ROS ni 
tampoco hubo efecto sobre la actividad citotóxica de 
células NK.
Podemos concluir que DHA ejerce una importante acción 
antitumoral probablemente por una acción a nivel de la 
despolarización de membrana mitocondrial. 
Financiamiento: Concurso Memorias 2005 Facultad de 
Ciencias Químicas y Farmacéuticas. Universidad de Chile. 
Proyecto Fondecyt 1030916 (R.A.)

11. ANOTACION AUTOMATIZADA DE GENOMAS 
PROCARIONTES USANDO “SEAGA” : SISTEMA 
EXPERTO PARA LA ANOTACION 
AUTOMATIZADA DE GENOMAS. (Automated 
annotation of prokaryotes genomes using “SEAGA”: 
Expert System for Automated Genome Annotation).
Domínguez C.; Huaiquimilla H.; Bravo A., Jaña N. & 
Pérez-Acle, T.Centro de Genómica y Bioinformàtica 
(CGB), Facultad de Ciencias Biológicas, P. Universidad 
Católica de Chile

La generación de datos biológicos ha experimentado un 
crecimiento exponencial durante la era genómica. Este 
hecho ha forzado el desarrollo de herramientas y métodos 
eficientes para el manejo y ponderación de la información, 
desde donde resulten perceptibles los patrones comunes 
discriminando el sesgo entròpico de los mismos. En este 
contexto nuestro laboratorio ha desarrollado un sistema 
experto, denominado SEAGA, cuyo propósito inicial fue la 
anotación y reconstrucción metabòlica automatizada del 
genoma del patógeno de salmónidos ��������2������  
��������.  SEAGA utiliza una base de datos propia 
(LifeBase) que integra y relaciona los datos provenientes 
de KEGG, INTERPRO y COG. En LifeBase, cada 
secuencia se ha explorado para definir la familia, dominios 
y sitios funcionales asignables a partir de los patrones 
INTERPRO. Cada secuencia presente en esta base de datos 
ha sido agrupada según su número EC y su intersección con 
COG. A partir de esta intersección, las secuencias fueron 
agrupadas de acuerdo a su relación KO (KEGG-COG), 
construyéndose modelos de Markov a partir de 
alineamientos múltiples, los cuales extienden y redefinen la 
representación de secuencias funcional y evolutivamente 
relacionadas. Se presenta el resultado de la anotación y 
reconstrucción metabòlica de �.� ��������  así como el 
funcionamiento de SEAGA.
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12. EVALUACIÓN DE MODELOS COMPARATIVOS 
USANDO SIMULACIONES DE DINÁMICA 
MOLECULAR. (Assesment of comparative models 
using molecular dynamics simulations).
Gárate, J. A. & Perez-Acle T.
Centro de Genómica y Bioinformàtica (CGB), Facultad de 
Ciencias Biológicas, P. Universidad Católica de Chile.

El modelamiento molecular de proteínas por métodos 
comparativos requiere de la existencia de herramientas 
evaluadoras de la calidad de los modelos generados. 
Múltiples herramientas actualmente disponibles permiten 
la evaluación de estos modelos, donde la certeza de la 
evaluación depende directamente de la identidad de 
secuencia. Datos provenientes de nuestro laboratorio 
demuestran que modelos generados con baja identidad de 
secuencia, son estables bajo protocolos de dinámica 
molecular, a menos que se produzcan errores durante el 
alineamiento múltiple. Con el objetivo de generar una 
metodología dinámica de evaluación de modelos 
comparativos se generó una base de datos (BD) de 
estructuras cristalográficas provenientes de PDB. Para 
toda la BD se realizaron búsquedas de patrones usando 
BLAST-P, siendo seleccionados aquellos cuya identidad 
de secuencia se ubicase entre 30% y 50%. Usando estos 
patrones, se generaron una serie de modelos comparativos 
correctos e incorrectos. Estos últimos fueron producidos 
generando aperturas aleatorias en los alineamientos. Los 
modelos resultantes fueron evaluados por diversas 
herramientas, siendo sometidos a un protocolo de 
Dinámica Molecular en solvente explícito y condiciones 
esféricas de borde. Los modelos generados en forma 
errónea presentaron altos RMSD (> 3Â) en relación al los 
cristales de referencia, y sus evaluaciones decayeron 
significativamente respecto de las iniciales, demostrando 
el poder de la evaluación dinámica.

13. ANÁLISIS DEL PERFIL DE ENERGÍA LIBRE DE 
UNIÓN DEL K+ Y DE LA CONCENTRACIÓN LOCAL 
DE IONES EN LA REGIÓN EXTRACELULAR DEL 
CANAL HSLO. (Extracellular hSío channels vestibule: 
Analysis of the binding free energy profile of the K+ and 
of the local ion concentration).
Saavedra. G.*§, Vidal M.A.*§, Urbina H.*, González W.*, 
González-Nilo F.*, Carvacho I.&s y Latorre R.&
*Centro de Bioinformàtica, Universidad de Talca, 2 Norte 
685, Talca, &Centro de Estudios Científicos, Av. Arturo 
514, Valdivia y §Universidad Austral de Chile, Valdivia.

El canal de potasio humano hSlo estructuralmente es un 
tetràmero. Este canal posee una alta conductancia de iones 
K+ (250 pS) y es selectivo a este ión a través de un motivo 
estructural (TVGYGD) que discrimina K+ por sobre otros 
cationes monovalentes. Esta secuencia está conservada en 
todos los canales de K+ y se conoce como filtro de 
selectividad. Mutaciones en residuos cargados de la región 
intracelular y del filtro del canal afectan la conductancia y

la concentración local de K+ (Brelidze y col., 2003 y Haug 
y col., 2004). Se postula que la región extracelular de hSlo 
modula la concentración local de iones K+. En este sentido 
se analizaron las mutaciones D326N, E329Q y 
D326NE329Q de la región extracelular del canal h Slo a 
través del cálculo de perfil de energía libre de unión (PMF) 
y de la densidad local de iones K+. Los resultados del 
cálculo de PMF y de mediciones electrofisiológicas de 
conductancia muestran que la mayor contribución 
electrostática está dada por el residuo D326, mientras que 
el residuo E329 no tiene ningún efecto en la conductancia 
ni en las propiedades estructurales y energéticas del canal. 
De los resultados de la dinámica molecular se puede 
concluir que el residuo D326 modula la concentración local 
de iones K+ en la región extracelular del canal. 
Agradecimientos: González-Nilo F. Fondecyt # 1040254, 
Latorre R. Fondecyt # 1030830.

14. CAVIDAD INTRACELULAR DEL CANAL HSLO: 
ANÁLISIS DEL PERFIL DE ENERGÍA LIBRE DE 
UNIÓN DEL K+ MEDIANTE SMD. (Intracellular hS/o 
channels vestibule: Analysis of the binding free energy 
profile of the potassium ion with SMD).
Vidal, M. A.*§, Saavedra G.*§, Urbina H.*, González W.*. 
González-Nilo F.*, Carvacho I.&§ y Latorre R.&
*Centro de Bioinformàtica, Universidad de Talca, 2 Norte 
685, Talca, &Centro de Estudios Científicos, Av. Arturo 
514, Valdivia y ^Universidad Austral de Chile, Valdivia.

La metodología de Dinámica Molecular Dirigida (Steered 
Molecular Dynamics, SMD) aplica vectores de fuerzas 
externas dependientes del tiempo a uno o más átomos en un 
sistema molecular. Simulaciones con SMD permiten 
obtener el perfil de energía libre de un ión a lo largo de una 
coordenada de reacción. El canal de potasio humano 
dependiente de voltaje y de Ca++ intracelular (hS/o o BKCa) 
presenta una alta conductancia de K+ (250 pS) y posee un 
motivo estructural (TVGYGD) que selecciona K+ por sobre 
otros cationes monovalentes. En la región intracelular del 
canal se ha observado que mutaciones de residuos cargados 
disminuye la conductancia a potenciales positivos (Brelidze 
y col., 2003). En este trabajo se calcula la concentración 
local iónica y se determina la energía libre de unión del K+ 
a través de una coordenada de reacción que va desde un 
sitio en la cavidad del canal hSlo hasta el medio 
intracelular. Estos cálculos fueron realizados para wild type 
y las mutantes E386NE389N y E386KE389K. Los 
resultados de dinámica molecular muestran una menor 
estabilidad del K+ en la cavidad y una disminución de la 
densidad iónica para los canales mutados; además se 
observaron pequeñas diferencias de energía libre entre las 
dos mutantes. El rol de los aminoácidos E386 y E389 es 
esencial en la estabilización y en la concentración local de 
iones potasio en la cavidad del canal hSlo.
Agradecimientos: González-Nilo F. Fondecyt # 1040254, 
Latorre R. Fondecyt # 1030830.
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!�� �� ����������� ��� ��������� ��� ������  ����D	��.� "�� @��	�
�:@��� �� ��� ��� ���$Q�� 0�� �	���	���� ���=���+� ��� )��1�
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 ����	�������	����� ���	�������>����	� ������������������������+�
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Genomes).� �����	��� �!� �������!!�� ��� �	� �!����������� ���
� ��	��<�?�� 	�� �� ��>������ ���  ������J� �� ���!�<��� !��
����	�������J	� :���@^!���� ��� !��@�������� E. coli�+� !��  !�	���
A. thaliana� ��  ������ ��� !��� �����	�����  ��������� ��� ������
����	��:��.
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18. ESTUDIOS DE ACOPLAMIENTO MOLECULAR 
DE LIGANDOS DEL RECEPTOR CANABINOIDE 
CB1. (Molecular docking studies on the cannabinoid 
receptor CB1).
Araya, R. Carlos Lagos, Angel Gonzalez & Tomás Pérez- 
Acle
Centro de Genómica y Bioinformàtica (CGB), Facultad de 
Ciencias Biológicas, P. Universidad Católica de Chile

Existen dos isoformas de receptores de cannabinoides 
endógenos CB1 y CB2, cuya distribución varía en 
dependencia del tipo celular y el tejido en que se expresan. 
CB1 es ubicuo en sistema nervioso central y músculo 
esquelético. Este representa un blanco terapéutico de 
importancia en la industria farmacéutica por sus 
implicancias en la sensación del dolor y control del apetito. 
Con el fin de explorar los cambios producidos en el sitio de 
unión de ligandos de CB1 entre las conformaciones activa 
(! *) e inactiva /!0  y sus implicancias en la selectividad de 
ligandos, se realizaron una serie de análisis para 
caracterizar el sitio de unión en ambos estados, así como 
simulaciones de acoplamiento molecular automatizado. 
Para los ensayos de acoplamiento molecular se utilizaron 
una serie de compuestos canabimiméticos del tipo 
canabinoides, aminoalquilindoles y diarilpirazoles cuya 
actividad ha sido previamente reportada. Nuestros 
resultados muestran cambios significativos en la 
distribución del espacio disponible para la unión de 
ligandos dentro del receptor entre ambos estados. El estado 
!  presenta un bolsillo compuesto de tres cavidades 
disponibles para ser ocupadas por ligandos. El estado !P  
presenta a su vez un bolsillo con solo dos cavidades. Se 
presentan modelos farmacofóricos para los modos de unión 
de los ligandos a los estados !  y !P.

19. DETECCION DE LA INTERACCIÓN ENTRE 
FBPASA HEPÁTICA Y ALDOLASA B MEDIANTE 
FRET Y SU REGULACIÓN POR EL ESTADO 
METABÒLICO DE LA CÉLULA. (FBPase and aldolase 
B interaction determined by FRET and the influence of 
the cell metabolic conditions).

D roppelm ann, C.A.*", Yáñez, A.J.*, Grez, M.*, 
Guinovart, J.J.* and Siebe, J.C.*
■"Instituto de Bioquímica, Universidad Austral de Chile. 
Valdivia; #Georg-Speyer Haus, Frankfurt, Alemania e 
♦instituto de Investigaciones en Biomedicina-Universidad 
de Barcelona, España. "Dirección actual; Pontificia 
Universidad Católica de Chile.

Hemos analizado nuevos mecanismos reguladores de la 
enzima gluconeogénica fructosa-1,6 -bisfosfatasa (FBPasa), 
demostrando que la zonación y compartimentación son 
importantes en su regulación. En este trabajo se estudió la 
localización e interacción entre las isoenzimas hepáticas de 
FBPasa y aldolasa (aldolasa B), utilizando diversas 
estrategias experimentales. Demostramos que la 
localización celular y la interacción de estas enzimas ��  
*����  fue modulada por diferentes condiciones metabólicas, 
y por efectores de FBPasa (F-6-P, F-2,6-P2, AMP. F-l ,6 -P2, 
DHAP, K+), respectivamente. Adicionalmente, se pudo 
observar por primera vez la interacción entre FBPasa y 
aldolasa B ���*�*�  a través de experimentos de transferencia 
de energía de resonancia de fluorescencia (FRET). No se 
detectó interacción entre FBPasa hepática y aldolasa A 
(isoforma muscular). Esta es la primera vez que se 
correlaciona la co-Iocalización ��� *�*�  de FBPasa hepática 
y aldolasa B, con una interacción directa y específica entre 
estas isoenzimas. Estos antecedentes contribuyen a 
comprender la regulación de la formación de complejos 
proteicos específicos, claves en la canalización de sustratos 
en un contexto celular. (FONDECYT 1051122; Conicyt 
AT/403167; MECESUP AUS 0006).
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20. REGULACIÓN DEL FLUJO POR LA VIA DE 
SÍNTESIS DE GLICÒGENO EN OOCITOS DE 
ANFIBIO. (Flux regulation through the glycogen 
synthesis pathway in frog oocytes).
Preller, A., Quiroga, D., Wilson, C.A.M. & Ureta, T, 
Facultad de Ciencias, Universidad de Chile.

Los oocitos de rana metabolizan la glucosa preferentemente 
hacia la síntesis de glicògeno (95%). La síntesis del 
polisacárido ocurre tanto por la vía directa como por la 
indirecta. La operación preferencial de una u otra vía 
depende de la concentración de glucosa administrada a las 
células. En este trabajo hemos aplicado los postulados del 
análisis del control metabòlico (MCA) para estudiar in vivo 
la regulación del flujo por la vía directa. La cuantificación 
de la influencia de cada enzima en la vía se expresa en 
términos de su coeficiente de control. Ello implica variar el 
contenido intracelular de cada enzima participante en la vía 
y medir los flujos correspondientes (glucosa radiactiva 
incorporada en glicógeno por unidad de tiempo). Los 
coeficientes de control obtenidos para las enzimas que se 
indican fueron los siguientes: 0,5 para hexoquinasa, 0,19 
para la fosfoglucomutasa y 0,12 para la UDP-glucosa 
pirofosforilasa. Aunque los estudios para la glicógeno 
sintasa están en proceso, dado que la suma de los 
coeficientes de control para las enzimas participantes en 
una vía es igual a 1, los resultados obtenidos sugieren que 
la hexoquinasa es la enzima que mayoritariamente controla 
el flujo por la vía directa. Hemos encontrado además que 
esta enzima no afecta el flujo por la vía indirecta. 
FONDECYT 1040886.

21. MECANISMO DE LA 20-OXIDASA DE 
GIBERELINAS EN EL HONGO FUSARIUM  
FUJIKUROI. (Mechanism of gibbereilin 20-oxidase in 
Fusarium fujìkuroi).
Troncoso, C., Cárcamo, J., Rojas, M.C.
Departamento de Química, Facultad de Ciencias, 
Universidad de Chile.

Las giberelinas (GAs) son una familia de diterpenos 
tetracíclicos (C20) sintetizados como metabolitos 
secundarios por el hongo F. fujìkuroi, que presentan 
actividad estimuladora del crecimiento y desarrollo de las 
plantas. La actividad biológica depende de la función 
19,10y-lactona que se genera por oxidación del metilo 20 
hasta C02. En el hongo esta reacción es catalizada por una 
monooxigenasa P450 (P450-2) a diferencia de los sistemas 
vegetales en que participan dioxigenasas dependientes de 
2-oxoglutarato. P450-2 forma dos productos, la y-lactona 
(C19), derivado de la oxidación hasta C 02 y el ácido 
tricarboxílico. Los electrones que requiere la reacción son 
aportados por la citocromo P450 reductasa (CPR). No se 
acumulan productos de oxidación intermedios ni se han 
descrito intermediarios para esta reacción. Utilizando una

mutante de F. fujìkuroi que carece de CPR, en la que la 
monooxigenasa P450-2 presenta una eficiencia catalítica 
reducida en un orden de magnitud, se investigó el 
metabolismo de los sustratos 14C-GA14, 14C-GA12 (C20 
metilo) y de las GAs C20 alcohol y C20 aldehido, tanto 
hidroxilados (2H-GA37, 2H-GA36) como no hidroxilados 
( 14C-GA15, 14C-GA24). Los precursores fueron
metabolizados hasta el producto tricarboxilato. Las GAs 
C20 alcohol formaron además productos C20 aldehido, 
como se espera para intermediarios de la secuencia de 
oxidación. Ninguno de los precursores fue metabolizado 
hasta el producto lactónico. La posible participación de 
intermediarios unidos covalentemente a la enzima se 
investigó mediante incubaciones del precursor GA12 en 
H2180  o alternativamente en una atmosfera de 180 2:N2 y 
análisis del contenido de 180  en los productos mediante 
espectrometría de masa.
Financiado por FONDECYT 1020140

22. LOCALIZACIÓN SUBCELULAR DE UNA NUEVA 
VARIANTE DE EMPALME DE LA ISOFORMA 
HEPÁTICA DE FBPASA EN PANCREAS DE RATA. 
(Subcellular localization of a new FBPase splicing 
variant in rat pancreas).
Montero, F., Bertinat, R., Velazques, Z., Quezada, C., 
Cárcamo, J.G., Concha, I.I„ Yáñez, A.J. y Siebe, J.C. 
Instituto de Bioquímica, Universidad Austral de Chile.

Se ha propuesto la ausencia de enzimas gluconeogénicas en 
páncreas. Sin embargo, nosotros demostramos que la 
isoforma hepática de fructosa-1,6-bisfosfatasa (FBPasa) se 
expresa en páncreas de rata. Mediante análisis de 
inmunohistoquímica determinamos que la enzima se 
presenta principalmente en el páncreas endocrino desde el 
primer día de vida. Estos resultados fueron confirmados en 
ratas diabéticas inducidas con estreptozotocina, pues 
mostraron una reducción coordinada en el número de 
células que coexpresan FBPasa e insulina. Notablemente, el 
clonamiento de FBPasa de páncreas reveló la deleción de 
un péptido comprendido entre los residuos 108-114. 
Análisis computacional de este péptido mostró que 
corresponde a una secuencia de localización nuclear de 
FBPasa hepática. Estos datos sugieren que páncreas 
expresa principalmente una variante de empalme de la 
isoforma hepática de FBPasa. Al determinar la distribución 
subcelular de esta enzima encontramos que se localiza en el 
citoplasma de la célula ß, independientemente del estado 
metabòlico del animal. FBPasa mostró un patrón 
puntiforme y un moderado grado de co-localización con 
insulina. Esta distribución subcelular sugiere que FBPasa 
estaría asociada a una población específica de vesículas 
con insulina, indicando que ella podría jugar un papel 
importante en el desarrollo y función de las células 
productoras de insulina. (FONDECYT 1051074; 1051122, 
DID-UACh).
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26. SÍNTESIS DE GLICÓGENO POR LA VÍA 
INDIRECTA EN OOCITOS DE RANA /�����*��%���  
�����*��%��� ): LOCALIZACION SUBCELULAR Y 
CARACTERIZACION PARCIAL DE LACTATO 
DESHIDROGENASA. (The indirect pathway of 
glycogen synthesis in frog oocytes /�����*��%���  
�����*��%���0F  Sub-cellular location and partia l 
characterization of lactate dehydrogenase).
Guerrero, R; Preller. A y Ressi, E.
Departamento de Ciencias Biológicas Animales. Facultad 
de Ciencias Veterinarias y Pecuarias; Departamento de 
Biología Facultad de Ciencias. Universidad de Chile.

En oocitos de rana la síntesis de glicógeno procede a través 
de la vía indirecta, con aparición de lactato como 
intermediario, cuando la concentración de glucosa es baja. 
No obstante, la microinyección de lactato radiactivo no 
resulta en su incorporación al glicógeno. Estas 
observaciones, junto con evidencia que sugiere que lactato 
deshidrogenasa (LDH) se localizaría en las mitocondrias, 
hacen interesante investigar la localización de la enzima en 
oocitos de rana y caracterizar parcialmente su actividad. 
Mediante fraccionamiento subcelular por centrifugación 
diferencial se determinó que LDH está presente en la 
fracción citoplasmàtica y ausente en la fracción 
mitocondrial en oocitos de rana. La caracterización parcial 
de la enzima muestra que existen dos fracciones 
(separables mediante cromatografía de intercambio iónico) 
notablemente similares en sus valores de Km para los 
sustratos y pH óptimo. Los resultados permiten concluir 
que la localización de LDH en el citoplasma no explica la 
nula incorporación de lactato en glicógeno. Una 
explicación alternativa puede ser la existencia de un 
complejo en el cual los intermediarios están canalizados y 
que por tanto no permite la incorpración de lactato en 
glicógeno. (Proyecto Fondecyt 1040886)

27. ETAPAS OXIDATIVAS EN LA PRODUCCIÓN DE 
FITOHORMONAS DITERPÉNICAS POR HONGOS 
DEL GÉNERO ��9)��+3 ).  (Oxidative steps in 
diterpene phytohorm one production by fungal 
����������  species).
Castillo, A., Fuentes, P., Ponce, L, Troncoso, C. y Rojas, 
M.C.
Departamento de Química, Facultad de Ciencias, 
Universidad de Chile.

Las giberelinas son fitohormonas diterpénicas producidas 
como metabolitos secundarios por tres géneros de hongos. 
Su biosíntesis ha sido caracterizada en detalle por nuestro 
grupo en el hongo $��������;�?�2����-  en el que participa la 
ení-kaureno sintetasa soluble y cuatro monooxigenasas 
P450 unidas a membranas. Investigamos la estructuración 
molecular de este proceso en dos hongos del género 
Sphaceloma, ����������� ������������  y ����������  
�����.  Mediante la administración de precursores marcados 
con 14C a cultivos e identificación de los productos del 
metabolismo, se pudo establecer la secuencia de reacciones 
biosintéticas a partir del ácido ení-kaurenoico. Los 
productos finales de la vía son la giberelina lactónica 3ß- 
hidroxilada GA4 (producto principal) y la lactona no

hidroxilada GA9 (producto minoritario). Las reacciones de 
13-hidroxilación y de desaturación 1,2 están ausentes en 
estos microorganismos. La hidroxilación en 3ß ocurre 
principalmente a nivel del GA12 aldehido aunque parece 
también ocurrir en etapas posteriores de la secuencia 
biosintética. La velocidad de utilización de los precursores 
ácido 7ß-hidroxi[14C]kaurenoico y [l4C]GA,2 aldehido en 
medios de cultivo con distinto contenido de compuestos 
nitrogenados indica que la biosíntesis de GAs está regulada 
por nitrógeno. La utilización de los precursores ocurre a 
una velocidad 10-20 veces mayor en los medios que no 
contienen nitrógeno con respecto a medios que contienen 
NH4NO3 u otros compuestos nitrogenados, similar a los 
descritos para $.�;�?�2����.  Las actividades de enf-kaureno 
sintetasa y de las oxidasas de giberelinas cnf-kaureno 
oxidasa, enf-kaurenoico oxidasa y 2 0 -oxidasa fueron 
estudiadas en fracciones microsomales y solubles obtenidas 
desde el micelio.
Trabajo financiado por FONDECYT 1061127.

28. CARACTERIZACIÓN DE OXIDASAS DE 
GIBERELINAS EN EL HONGO FILAMENTOSO 
$7�)!(7 �D34C7 .  (Characterization of gibberellin 
oxidases from $��������2��=��0.

Ponce, I., Troncoso, C., Fuentes, P., Castillo, A., y Rojas, 
M.C.
Departamento de Química, Facultad de Ciencias, 
Universidad de Chile

El complejo taxonómico &�%%�������;�?�2����  perteneciente 
al género $�������  está compuesto por nueve especies 
fúngicas que son patógenos de distintas plantas. $�������  
;�?�2����-  es un eficiente productor de giberelinas (GAs) 
cuya biosíntesis se ha caracterizado en detalle a nivel de 
los genes, enzimas y reacciones químicas. $�������  
2��=��-  recientemente aislado desde pastos de praderas de 
Kansas, es la única otra especie del complejo que sintetiza 
GAs. Investigamos la estructuración molecular de la 
biosíntesis de GAs en distintas cepas de $.� 2��=��-  
mediante el análisis por GC-MS de las giberelinas 
presentes en los cultivos así como a través de la 
metabolización de precursores marcados con ,4C o 2H. Los 
productos finales de la secuencia son las GAs hidroxiladas 
GA3 y GA], aisladas desde el filtrado del cultivo. Los 
precursores fueron transformados en los productos 3ß- 
hidroxilados [14C]GA14 y [14C]GA4 que se generan en 
etapas anteriores, lo que indica que las etapas finales, de 
desaturación y 13-hidroxilación, presentan una baja 
actividad. La transformación parcial del precursor 
[14C]GA | 2 (C20 metilo) en [14C]GA9 (C19 lactona) y 
[14C]GA25 (C20 carboxilato) indica que la 20-oxidasa 
también tiene una baja actividad. Se detectó la GA GA20 
(lactónica 13-hidroxilada) en el medio de cultivo, la que no 
es sintetizada por $.� ;�?�2����-  cuyo origen se investigó 
mediante la administración de los precursores no 
hidroxilados [14C]GA12 y [ l4C]GA9. Las propiedades 
catalíticas de las oxidasas de GAs de $.� 2��=��  se 
compararon con las de otras especies del complejo &. 
;�?�2����.
Trabajo financiado por FONDECYT 1061127



XLIX REUNION ANUAL DE LA SOCIEDAD DE BIOLOGÍA DE CHILE R-83

29. HYPERLIPIDEMIC MICE PRESENT ENHANCED 
OXIDATIVE METABOLISM DUE TO HIGHER 
MITOCHONDRIAL ATP-SENSITIVE K+ CHANNEL 
ACTIVITY
Oliveira, HCF1; Alberici, LC2; Mantello, CC2; Patricio, 
PR1; Kowaltowski, AJ3 ; Vercesi, AE2. 
departamento de Fisiología e Biofísica, departamento de 
Patología Clínica, Universidade Estadual de Campinas; 
departamento de Bioquímica, Universidade de Sao Paulo, 
SP, Brazil

Changes in mitochondrial energy metabolism promoted by 
uncoupling proteins (UCPs) are often found in metabolic 
disorders. We have recently shown that 
hypertriglyceridemic (HTG) mice present higher 
mitochondrial resting respiration unrelated to UCPs. Here, 
we disclose the underlying mechanism and consequences, 
in tissue and whole body metabolism, of this mitochondrial 
response to hyperlipidemia. Mitochondria isolated from the 
livers of HTG mice presented enhanced respiratory rates 
compared to those from wild-type mice. Changes in oxygen 
consumption and swelling were sensitive to ATP, diazoxide 
and 5-hydroxydecanoate, and lack of K+ ions, indicating 
they are attributable to mitochondrial ATP-sensitive K+ 
channel (mitoKATP) activity. Furthermore, mitochondrial 
binding to fluorescent glibenclamide indicates that HTG 
mice expressed higher quantities of mitoKATP. The higher 
content and activity of liver mitoKATP resulted in a faster 
metabolic state, as evidenced by increased liver oxygen 
consumption, higher body C02 release and temperature in 
these mice. In agreement with higher metabolic rates, food 
ingestion was significantly larger in HTG mice, without 
enhanced weight gain. These results demonstrate that 
primary hyperlipidemia leads to an elevation in liver 
mitoKATP activity, which may represent a regulated 
adaptation to oxidize excess fatty acids in HTG mice. 
Furthermore, our data indicate that mitoKATP, in addition to 
UCPs, may be involved in the control of energy 
metabolism and body weight.
Financial support: Fapesp, CNPq.

30. EFECTO DE CITRATO SOBRE LA ACTIVIDAD 
DE DISTINTAS ISOFORMAS DE FBPASA. (Citrate 
effects on FBPase isoenzymes activities).
Maureira, M., Bertinat, R., Spichiger C., Ludwig. H., 
Asenjo, J., Yáñez, A J  y Siebe, J.C.
Instituto de Bioquímica, Facultad de Ciencias, Universidad 
Austral de Chile.

La fructosa-1,6-bisfosfatasa (FBPasa) es una enzima clave 
de la vía gluconeogénica. Cataliza la hidrólisis de fructosa- 
1,6 -bisfosfato (Fru-1,6-P2) a fructosa-6 -fosfato. 
requiriendo como cofactor Mg2+ o Mn2+. Clásicamente se 
ha descrito que en condiciones fisiológicas FBPasa está 
regulada positivamente por citrato. Esta activación, 
aceptada para la isoforma muscular de FBPasa, fue 
ampliada a las otras isoformas, sin que existan datos que 
apoyen esta información. Por ello, estudiamos el efecto de 
citrato sobre la actividad de las isoformas hepáticas de 
FBPasa, purificadas de distintas fuentes (cerdo y rata), 
usando como control la FBPasa de músculo de rata. 
Contrario a lo esperado, los resultados demostraron que 
citrato inhibe la actividad de todas las isoenzimas. Se 
encontraron valores de Ki similares (3.0 mM aprox.) para 
las tres isoenzimas estudiadas. Esta inhibición mostró ser 
dependiente de las concentraciones de Mg2+, sugiriendo 
que citrato podría secuestrar el cofactor (Ki 2.4mM y 
7.4mM a 2mM y 5mM Mg2+, respectivamente), en forma 
similar a lo observado con EDTA (Ki 1,4mM a 0.1 mM 
EDTA y 2mM Mg2+). Además, observamos que la 
concentración del sustrato, fructosa-1 ,6 -bisfosfato, no 
afectó esta inhibición por citrato, indicando que no existe 
una pérdida de inhibición por exceso de sustrato. 
Finalmente, podemos concluir que nuestros datos 
demuestran un efecto de citrato opuesto a lo descrito en la 
literatura. (FONDECYT1051122; DID UACh S-200574).
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33. TRYPANOSOMA CRUZI: PCR-REAL TIME COMO 
HERRAMIENTA PARA MEDIR INFECCIÓN Y 
EFECTO TRIPANOCIDA DE DROGAS EN 
CULTIVOS INFECTADOS. (Trypanosoma cruzi: PCR- 
real time as a tool for infection detection and drug 
effects evaluation in infected cultures).
López, R., Sepulveda, A., Faúndez, M., Torres, G., 
Kemmerling U., Morello A. y Maya JD.
Laboratorio de bioquímica, metabolismo y resistencia a 
fármacos, Programa de Farmacología Molecular y Clínica, 
ICBM, Facultad de Medicina, Universidad de Chile

El Trypanosoma cruzi, causante de la enfermedad de 
Chagas, es un parásito flagelado que afecta células 
nucleadas de mamíferos.
Tradicionalmente se cuantifica la infección a través del 
índice endocítico (cantidad de parásitos intracelulares por 
cada 100 células), este parámetro es utilizado además para 
medir el efecto de drogas en cultivos infectados. Este valor 
se calcula por visualización directa del cultivo. Sin 
embargo, es un método subjetivo y sujeto a sesgo por el 
observador.
El PCR cuantitativo ha mostrado ser eficiente en 
cuantificar T. cruzi en tejidos de ratones infectados, con 
una alta sensibilidad, por tanto puede ser útil para 
determinar exactamente la relación entre células de 
mamífero y parásitos presentes en un cultivo infectado, 
además de constituir un excelente método diagnóstico y 
seguimiento terapéutico.
Con este objeto se infectaron células murinas RAW 264.7 
(macrófagos) con T. cruzi y sometidas a tratamiento con 
nifurtimox para determinar el efecto farmacológico de la 
droga respecto de la variación del índice endocítico.
Se detectó un equivalente de 0,2 copias de DNA 
minicírculos de T. cruzi. Esta sensibilidad fue confirmada 
al encontrar 0,74 copias del DNA minicírculos por cada 
100  células en cultivo para una concentración de 
Nifurtimox 2,5 pM.
El IC5o encontrado para nifurtimox fue de 0,174±0,053 pM, 
cercano al valor previamente reportado para células VERO 
infectadas con T. cruzi (0,228±0,0118 pM). Esta cercanía 
confirma los resultados obtenidos anteriormente por 
microfotografía y valida la técnica de PCR en tiempo real 
para la obtención del índice endocítico.
Financiado por: FONDECYT 1061072 y Proyecto Anillo 
ACT 29

34. DERIVADOS DE ANFETAMINA Y MONOAMINO 
OXIDASAS: EVALUACIÓN BIOLÓGICA Y
SIMULACIÓN MOLECULAR. (Amphetamine 
derivatives and monoamine oxidases: biological 
evaluation and molecular simulation).
Fierro, A.1, Osorio-Olivares, M.', Edmondson, D.E.2, 
Sepúlveda-Boza, S.3, Cassels, B.K.4, Reyes-Parada, M.3 
'Facultad de Química y Biología, USACH. department of 
Biochemistry, Emory University, Atlanta, USA. 3Facultad 
de Ciencias Médicas, USACH. 4Facultad de Ciencias, 
Universidad de Chile. Patrocinio: Isabel Liona

La monoamino oxidasa (MAO E.C. 1.4.3.4) es la principal 
enzima catabòlica de neurotransmisores monoaminérgicos 
y en mamíferos existen dos isoformas (MAO-A y MAO-B).

Inhibidores selectivos de ambas MAO poseen utilidad 
terapéutica en desórdenes afectivos y enfermedades 
neurodegenerativas. Aun cuando MAO-A de rata y de 
humano exhiben más de 90% de homología en su 
secuencia, datos cristalográficos indican diferencias 
importantes en su estructura cuaternaria. Así, la MAO-A 
humana cristaliza y se comporta en ensayos funcionales 
como un monómero, mientras que diversos resultados 
sugieren que la MAO-A de rata posee una estructura 
dimérica in vivo.
En este trabajo una serie de derivados de anfetamina fueron 
evaluados en su actividad inhibitoria frente a MAO-A de 
rata y humano.
Todos los compuestos resultaron ser potentes inhibidores, 
pero se encontraron claras diferencias de potencia frente a 
las enzimas de las dos especies. Resultados de simulación 
molecular sugieren que las diferentes potencias inhibitorias 
frente a MAO-A de rata y humano se deben a que las 
drogas presentan modos de unión diferentes en el sitio 
activo de la enzima de ambas especies.
Se agradece a M. Aldeco, C. Mascayano, G. Zapata-Torres, 
M. Caroli-Rezende, F. González-Nilo. DICYT 020591RP, 
FONDECYT 1060199. CONICYT, MECESUP.

35. CITOTOXICIDAD EN HAPLOPAPPUS SPP. 
(Cytotoxicity of Haplopappus spp).
Caviedes P.a, Caviedes R.a, Opazo P.a, Faini Fb, Jaña Fb, 
Labbé Cb y Torres Rc.
aICBM, Facultad de Medicina, Universidad de Chile. 
Independencia 1027, Santiago, Chile. bDepto de Química. 
Facultad de Ciencias, Universidad de Chile, Las Palmeras 
3425, Santiago. Chile. cFacultad de Química y Biología, 
Universidad de Santiago de Chile, B.O’Higgins 3363, 
Santiago, Chile.

“Bailahuén” es el nombre común de al menos 9 especies de 
Haplopappus (Asterácea) de uso medicinal en Chile. Todas 
ellas son utilizadas desde tiempos ancestrales como 
hepatoprotectoras1 sin que se tenga antecedentes concretos 
de toxicidad. Para validar científicamente el uso 
terapéutico de Haplopappus multifolius (HAM) y H.taeda 
(HAT), se determinó la toxicidad oral aguda en ratones de 
los extractos etanólicos secos, obteniéndose valores de 
DLS0 superiores a 3,0 g/Kg de peso. Sin embargo, los 
análisis de citotoxicidad en la línea celular UCHT12. 
mostraron que a 48 hrs. de aplicados los extractos. HAM- 
6 EF, rica en flavonoides, exhibe un aumento en la 
citotoxicidad de 22, 3 y 2 veces a 1, 0,6 y 0,3 mg/mL 
respectivamente, comparada con cultivos controles; 
mientras que en HAT-6ET, los responsables serían los 
terpenos, mostrando un aumento de 11, 3 y 1 veces a 1.0.6 
y 0,3 mg/mL respectivamente, en iguales condiciones.

Referencias
1 Montes M.,Wilkomirsky T.(1985) Medicina 

Tradicional Chilena, Ed. Universidad de Concepción. 
Concepción, Chile.

2 Caviedes, P., Olivares, E., Caviedes, R., Jaimovich, E., 
(1993). J. Molec. Cell Cardiol. 25, 829-845.

Agradecimientos: FIA (ES-C-2005-1-A-007), FONDECYT 
(P1030813-2006).
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36. SÍNTESIS Y CARACTERIZACIÓN DE 
PROTEÍNAS DE LUMINISCENCIA DEL 
DINOFLAGELADO TÓXICO )+�8)4� !(7  
�)��4�++).  Expression and characterization of the 
luminescence proteins of the toxic dinoflagellate 
)��B�������� ���������.

Zúñiga, A., Uribe. P., y Valenzuela, P.D.T.
Fundación Ciencia para la Vida e Instituto MIFAB.

La luminiscencia es una propiedad de algunos 
dinoflagelados que refleja su estado fisiológico y su 
actividad metabòlica. La luminiscencia es la emisión de de 
luz azul-verdosa en respuesta al estímulo mecánico 
generado por la agitación o movimiento del agua. Esto 
ocurre en pequeñas vesículas intracelulares llamadas 
cintillones por oxidación del pigmento luciferina por la 
enzima luciferasa (LCF) al ser liberado de su proteina de 
unión a luciferina (LBP). La luminiscencia en los 
dinoflagelados es regulada por el reloj circadiano endógeno 
y su regulación ocurre a nivel post-transcripcional. En una 
genoteca de cDNA (11.000 ESTs), elaborada a partir de 
ARN mensajero de ).� ���������-  se encontró una alta 
representación de secuencias de proteina de unión a 
luciferina (10,1%) y de la luciferasa (0.8%). A partir del 
aislamiento de sus genes se obtuvieron las secuencias de 
ambas proteínas (6 6 8  y 1.237 aminoácidos 
respectivamente). Estos genes no poseen intrones. La 
mayor identidad obtenida para la LBP fue con la de 
&�������B� ��������  (67%) y para la LCF fue con la de 
)��B�����������������  (94%). La LBP fue expresada en �.  
����-  obteniéndose un producto purificado de 80 KDa, 
correspondiente a la proteina completa. Además se expresó 
y purificó el primero de los tres dominios funcionalmente 
activos de la LCF.

37. CARACTERIZACIÓN QUÍMICA Y 
TOXICOLÓGICA DE UN EFLUENTE INDUSTRIAL 
DE CELULOSA KRAFT (Kraft mill effluent (El) 
chemical and toxicological characterization).
Reyes1, F., Chamorro1, S., Decap1. J., Yeber2, M.C. y 
Vidal1, G.
’Centro de Ciencias Ambientales EULA-Chile. Facultad de 
Ciencias Naturales y Oceanógraficas. Universidad de 
Concepción. 2Facultad de Ciencias, Universidad Católica 
de la Santísima Concepción. Patrocinio: Dr. O. Parra.

Para identificar compuestos que causan toxicidad aguda en 
muestras complejas, la USEPA desarrolló la técnica de 
Identificación y Evaluación de la Toxicidad (TIE). El

objetivo de este trabajo es identificar compuestos 
específicos que causan toxicidad aguda en un efluente de 
celulosa kraft (El). El efluente se caracterizó fisico­
química y toxicológicamente al inicio y al final de cada 
tratamiento aplicado. Bioensayos con �������� �����  
muestran que el efluente es altamente tóxico (27,56%). 
Además, presenta una alta carga orgánica (DQO = 1348,8 
mg/1; DB05 = 397,5 mg/1), pH (10,53), compuestos 
fenólicos totales (853,7 mg/1) y color (0,204 lxl cm). 
Contrariamente, compuestos como fosfatos, cloratos y 
sulfatos presentaron bajas concentraciones (<0,16-24 mg/1). 
Tratamientos al efluente con carbón activado, intercambio 
iónico y EDTA lograron reducir la toxicidad (>45%) 
indicando que la toxicidad se debe a compuestos catiónicos 
inorgánicos. Análisis de CG-MS indican que los 
compuestos orgánicos no son causantes de la toxicidad 
determinada. La concentración de Cobre en el efluente no 
tratado es de 0,5 mg/1. El tratamiento con EDTA logró 
reducir esta concentración (96% eliminación) y la toxicidad 
(>75%) indicando que este compuesto contribuye 
fuertemente a la toxicidad aguda del efluente. 
Financiamiento: Fondecyt 1040987.

38. SISTEMAS DE BIOPELÍCULA PARA EL 
TRATAMIENTO DE EFLUENTES DE LA 
INDUSTRIA DE CELULOSA KRAFT (Kraft pulp mill 
effluent treatment by Móvil Bed Bioreactor)
Viliamar, A., Parra, C., Parra, O y Vidal, G.
Laboratorio de Biotecnología Ambiental, Centro de 
Ciencias Ambientales EULA-Chile, Universidad de 
Concepción. Casilla 160-C, Concepción, Chile.

La elaboración de celulosa es una importante actividad 
industrial que consume gran cantidad de agua, de la cual 
solo el 10% queda en el proceso o se evapora, el resto se 
transforma en residuos líquidos, caracterizados por un alto 
contenido en sólidos suspendidos, carga orgánica, color y 
toxicidad. Por otro lado, el uso de sistemas de tratamiento 
biológicos aeróbicos (secundarios) de biomasa libre han 
sido instalados y operados exitosamente para eliminar o 
degradar este tipo de efluentes. Actualmente, existe una 
variante a esta tecnología que considera biomasa adherida a 
soportes (sistemas MBBR, Móvil Bed Biorreactor) que está 
siendo instalada en plantas del sur de Chile. El objetivo de 
este trabajo es realizar una evaluación preliminar de la 
operación y eficiencia de operación de un sistema MBBR a 
escala laboratorio. Los primeros resultados indican que la 
eliminación de carga orgánica (medida como DB05) es 
superior al 90%, mientras que la eliminación de 
compuestos fenólicos totales está en torno al 15%. La 
toxicidad aguda medida a través de daphnideos fue 
totalmente eliminada por el tratamiento.
Financiamiento: Proyecto Fondecyt 1040987.
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FISSURELLIDAE.� 0'�����:���!� �	�� �::�	����:���!�
����������<����	� ��� ��:��+�	�	� ���:� ������ � ������ ���
$��!��	�O�+��!��!�: ������:� Fissurellidae���:�!+1.

� � �	 �<��� $.�� E�� %��		���� =.�.� +� '��O���� �.%.�
0�������	�	��1.
E� ����:�	��� ��� %	>��������J	� +� E������!!��� '%#"#,E=�
".=.

(��� ��:����	�	��� ��	� �!��� ����D	��� ��!���!���  ����	���� �	�
�!��	��� :�!������+�����J ��������+�� ��!� ����!� ���	� ����� ���
�FD��	��� �!� ���!� ��� �	�� �� 8��:��� ��� ��@���  ����	���� �	� ���
����������.� (��� ��:����	�	��� ��� :�!������ ��	� �!��J:�����
��	� ���:�� ��� ��!�	���� ������� ��	����������  ��� �4�
��@�	�������0����	���^1.� �	� �����J ������!��� ���8:����� ���
������	� ��� ��  �����0�����8:����1.� Megathura crenulata,� ���
�	� �?�: !��� ��� !�� ��:�!��� Fissurellidae,� ��+�� ��:����	�	���
Q(*�� ��� !�� :8�� ������ �	� @�����	�!��D�� ��:��  �����	��
���	� ���������  ���� �������!!��� �	������ ��� ��	���� �� ��	���
+� �	� �!D	����� ��:�� �	:�	�����:�!�	��� 	�� �� ��D����� �	� !��
�	: �	����� ��� ��!� �����	�: �� �� �������!� ��� >�?���.�
��� �������� ��:�?�	���� ��Q(*��!�����:����	��	�������	� !��
��:����	�	����� Concholepas concholepas,�$$*.
�	� ����� ���@�?�� ���  ����	��� �	�� ���������<���J	�@��H�D:����
�� �	:�	�H�D:���� ��� ��:����	�	��� �F���D���� ������ �����
�� ������ ��� !� ��� ���!�	��7� Fissurella latimarginata,�
Fissurella cumingi,�+�Fissurella maxima.�(��� ����!������ ���
���  ���������J	� :������	� !�� �@��	��J	� ���  ����D	��� ��� �!���
 ���<�.� � ����	��� �	8!�����  ��� ��	��J	� 	�����>�� �!�
:������� ��� �!����J	���� ��� �	��	��J� H��� ������ �	��	� ��
�����8:����� ��	� ��:�S��� ��7� 6�4…� F� 6��…��694=� F� 6/4X�
+�69�…�F�69�…����� ����>�:�	��.� �K������ �!��������K������
:������	� H��� �����D�	� ��	����������  ��� �	� ��!�� �� �� ���
��@�	����.� (�� �	:�	�<���J	� ��� ������	���� �� ��� ��� ���J	�
:����J�H����!!��� ����	� �	��	���@!���	:�	���	������.�
�#,E�$&�� �4/54�/45��	����J	�$#��$5��$�"$44��.

ECOLOGÍA
�4.� (=� ='�,E=,$%=� E�� =(%��,�#� 2�)�(=� (=�
�2�$��,$%=� &� (=� �2#��,E%E=E� E�� (#"�
�"�=E#"� E�� "#�#2� �,� �(� �=2"��%=(� Thylamys�
elegans� 0����� �@�	��	��� ����!����� ��� ��� �� ��� �	��
���H��	�+��	�����:���� ��!� Thylamys elegans1.

'�<�	�>�����.�����S�<��.(.�.���,�+��E.� .��+�$��<5,����=.�5.�
`$�	���� ��� ��������� =>�	<����� �	� ���!��D�� ]�
'����>��������� �	�>�������� $��J!���� ��� $��!��� $��!�a� +�
�� ����:�	���������!��D����,�"���'����!.

(�� �!�F�@�!����� �	� !�� �	��	������ ��!� �� ��� ����!����>�� +� !��
:��	����� ��� !��� ������ ������ ��!� �� ��� 0 ����	�������
������	����+�������J	1� ��� �� ���	�H���>��D�	� �	���	��J	� ��� !��
��� �	�@�!����� +� �@�	��	���� ��� �!�:�	��� �	� �!� �:@��	��.�
���!�<�	��� :K������ 	�� �	>���>��� 0����5!������� ���
��: ���������‰'����	�w1���������:���5�	� ���: �� ��	��	��5�+�
�	� �!� :���� ��!� Thylamys elegans� 0E���! ������1� !�� ��!���J	�
�	��������� 	�>�!������ �@�	��	������� �!�:�	���034�� �44�+� �64Z�
��� !��� ��H����:��	���� �	���K������ �������1� +� !�� ��: ��������
��� ���!� 0 ����	�����1� ��D���:�� !�� ������	����+� ������J	� ���
!���������������� ��.��	��	���:��7� �.5��	����!���J	�	�����>��+�
���	�������>�� �	���� !�� �	������ ��� �	���D�� �������+� !�� ������	����
��� �� ��� �������� +� � .5� �	�� ��!���J	�  �����>�� +� ���	�������>��
�	���� !�� �	������ ��� �	���D�� ������� +� !�� ��: �������� ��� ���!�
:D	�:�� ������� 0 ����	�����1� ����	��� !��� �>�	���� ��� �� ���� +�
6.5� �	�� ��!���J	� 	�����>�� +� ���	�������>�� �	���� !�� �	������ ���
�	���D�� ������� +� �!� !����� ��� !��� �������� ��� �� ��� �������.� "��
�������	� !��� �������� ���!������!��������� �	�:�!�������!�	� ���
 ���� ������ ��� �	���D�� �� !�� !�<� ��� ��:@���� �� ����!��� +�
��: ���!����	�!�����	�����	����:@��	��!��.
�#,E=�� �/4�5444�� 0������:�� �1

��.� E�"��'#$=E�2=�E�(�2V#�(#=7� �,�2�(%$�#�
�(�%"�#$�,%$#�E�� �%$2#�=�V��2#".� ������ ���
2���(���2�>��7� ���!�������	�����!��������:�!!�:�::�!�.

'����5'���������E .�� ��� 2���D���<5"����	��� �.�5��i�)�+J�� � ��
�.��E�:�	����2 � �]� ��!:��2.� .�5�
g$�	���� ��� ��������� =>�	<����� �	� ���!��D�� +�
'����>�������� +� E� ����:�	��� ��� ���!��D��� ����!���� ���
$��	����� '��!J������� ��	�������� �	�>�������� $��J!���� ���
$��!���$���!!�� ���5E��"�	�����.��5:��!7� �@����G@��. ��.�!

(��� �������� ��� !��� �!�������	���  !������K	����� �	� !�� @����� ��!�
"��� ��� "���:K����� ��	� @��	� ��	������.� �	� �!� E�������� ���
=����:��� ��>������  �������� ���!J������+� ���  �!��������@���J	�
����!��	����� ��������	��������������������:����	�����	�������
��������	J:�	��.��!�2D��(��������� ����!������:��������������
���	�� ������ !��� �������� �!����� ���:8�� ��� ���� �!� U	���� ������ ���
����� ��	��	��� H��� ����>����� �!� E�������.� ������ ��������D�������
 ��:���	� �����	���� �	�� ���	� ��>�������� ��� �� ������ ���������.�
�	��	�������	����F �����J	����	�D�������������������	��� ���������
Thylamys� +� ���:���	��	��� ����	������� ��:�� �� ������ ���
�: !��� ������@���J	� �	� $��!�.� "�� �����:�	J� !�� ���	������
�� ��D��������!����?�: !�������!�2D��(��������>K�����:����������
��� E,=� :�����	����!�� ��D� ��:�� !�� K ���� ��!� �>�	���
�!�����	K����� H��� !��� �����	J.� (��� ���� �� ������ ���
���:���	��	��� ������ �	��	� �� Ahrothrix olivaceus�
tarapacensis y Phyllotis magister,� ���:8�� ��!� :���� ��!�
Thylamys elegans.� �!� ��!�?� :�!���!�������@!���� !�� � �����J	� ���
������  �@!����	��� �	�  ��D����� �!����!���  !������K	����� ���
��>����� ������ ����@��@!�� �� :U!�� !��� �>�	���� ��� ��:@����
������@����	�!��� �	� !��� �� ������ ����������.� "�� �	��	��J�
�� ������ �	� ��: ���D��� ��	� �	�� ������@���J	� �����!� ���+�	��� +�
����!:�	������!������������ ���@!������	������������	.�
��	�	���: ��	��7� � �	�������� ��� '��	��� , ����	�!��7�
�#,E�$&�5�#,E=�5$�="�'� �/4��5444�.
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42. RELACIONES FILOGENÉTICAS DE UN NUEVO 
REGISTRO DE Abrothrix olivaceus markhami (Rodentia: 
sigm odontinae). A New record and phylogenetic 
relationships of Abrothrix olivaceus markhami (rodentia: 
sigmodontinae)).
Rodríguez-Serrano, E.a Cristian E. Hernández3- b, and R. 
Eduardo Palma3
“Laboratorio de Biología Evolutiva, Departamento de 
Ecología, Facultad de Ciencias Biológicas, and Center for 
Advanced Studies in Ecology & Biodiversity, Pontificia 
Universidad Católica de Chile, Casilla 114-D, Santiago 
6513677, Chile. bLaboratorio de Diversidad Molecular y 
Filoinformàtica. Departamento de Zoología, Universidad 
de Concepción, Casilla 160-C Concepción, Chile.

Recientes estudios filogenéticos de la subfamilia de 
roedores cricétidos Sigmodontinae, han validado la 
propuesta a nivel taxonómico tribal del “Andean Clade”, 
aunque aún no existe una descripción formal. Es posible 
que algunas especies endémicas del extremo austral de 
Sudamérica sean parte de esta nueva tribu, las que aún no 
han sido evaluadas debido, probablemente, a la 
complejidad en la obtención de ejemplares. En este estudio 
evaluamos las relaciones filogenéticas de Akodon 
markhami (Pine, 1973), especie endémica de la Patagonia 
de Chile, capturadas recientemente en la localidad tipo de 
este taxón. Nuestros resultados demuestran que esta forma 
de Akodon, corresponde a una subespecie de Abrothrix 
olivaceus, incorporándose así al “Andean Clade” como una 
raza geográfica de una especie de amplia distribución en el 
continente Sudamericano, cuyo origen se dató 
molecularmente en los últimos ciclos glaciales del 
Cuaternario a través de un proceso de vicarianza.
Keywords; Akodon markhami; Abrothrix olivaceus; Andean 
Clade; Biogeography; Chile; Sigmodontinae. 
Financiamiento: Proyecto DIUC-Patagonia:
205.113.0651sp; NIH Chilean Hantavirus Grant; 
FONDECYT-CASEB 1501-0001

43. PALEOCLIMA DE LA FORMACIÓN NAVIDAD, 
LOCALIDAD DE MATANZAS, CHILE (~33°57‘30”S, 
71°52‘15”W; Mioceno). (Paleoclimate of Navidad 
Form ation, M atanza locality, Chile (~33°57‘30”S, 
71°52‘15”W; Miocene).
Montenegro, P. Hidalgo, P. & Hinojosa L.F.
Lab. Paleoecología. Fac. Ciencias. Universidad de Chile.

La relación morfología-clima ha sido utilizada con éxito 
para la inferencia e interpretación del clima a edades tan 
antiguas como el Terciario (65-1.5 Ma) siendo una 
herramienta muy útil para los estudios paleoecológicos a 
diferentes escalas temporales. Tales interpretaciones han 
llevado a concluir sucesiones florales a través del 
Cenozoico en el sur de Sudamérica. las cuales se relacionan 
fisonómicamente al clima Cenozoico.

La Formación Navidad (-34° S) comprende una secuencia 
estratigráfica de edades que van desde el Mioceno a 
Plioceno temprano. La flora fósil de la localidad de 
Matanzas es el afloramiento más antiguo en la secuencia. 
Para este afloramiento se ha descrito una asociación de 
Mixta, que se habría desarrollado bajo un ambiente 
relativamente fresco y húmedo.
Las estimaciones paleoclimáticas se obtienen a partir de 
modelos univariados y multivariados de la relación 
fisionomía foliar y clima actual, utilizando para ello una 
base de datos global enriquecida con localidades actuales 
chilenas.
El objetivo de este trabajo es reconstruir las condiciones 
paleoclimáticas en la localidad de Matanzas, a través de un 
estudio fisionòmico foliar. Los resultados serán 
comparados con las reconstrucciones paleoclimáticas para 
el período Terciario propuestas por Hinojosa para el sur de 
Sudamérica.
Agradecimientos: DI I 05/01-2, U. Chile; FONDECYT 
1060041; Premio BBVA; IMEB P05-002

44. TAMAÑO DE LA SEMILLA V/S 
SOBREVIVENCIA EN EL BOSQUE TEMPLADO 
LLUVIOSO DE SUR DE CHILE. (Seed size v/s 
germinant survival in a temperate rainforest).
Jara, C. K.1, Parada, T.1, & Lusk, C.H.2
'Facultad de Ciencias Forestales, Universidad Austral de
Chile, Valdivia. Chile. carolinajara@uach.cl. 2Dept.
Biological Sciences, Macquarie University, NSW 2109,
Australia.

Recientemente se ha indicado que las variaciones 
interespecíficas en la sobrevivencia de juveniles, 
particularmente en situaciones de sombra, juega una rol 
fundamental en determinar la dinámica comunitaria del 
bosque. La germinación y sobrevivencia dependerá del 
sector donde estas semillas lleguen y de las perturbaciones 
a las que se enfrenten. En este estudio se estableció el rol 
de la hojarasca en la germinación de semillas. El estudio se 
realizó en el Parque Nacional Puyehue (X Región). Allí se 
dispusieron cinco parcelas con hojarasca y cinco sin ella. 
En cada parcela se establecieron semillas (que ya 
presentaban indicio de cotiledón) de ocho especies arbóreas 
de distintos tamaños de semilla. En cuanto a los 
requerimientos lumínicos, se mostró que las especies 
tolerantes tendrán índices bajos (< 1.5 %), y las especies 
intolerantes tendrán índices altos (> 3 %). Se estableció una 
fuerte relación respecto de la sobrevivencia versus el 
tamaño de la semilla. Es decir, especies con semillas 
grandes tendrán mayor sobrevivencia que las de menor 
tamaño en presencia de hojarasca, la hojarasca por tanto, 
actúa como modelador de la dinámica espacial de 
establecimiento de las especies del bosque templado. 
Agradecimientos: Proyecto FONDECYT 1030811 
Patrocinante: Doctor Antonio Lara, Universidad Austral de 
Chile.
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45. EVALUANDO LA IMPORTANCIA DE LAS 
INTERACCIONES POSITIVAS BAJO UN 
ESCENARIO DE CALENTAMIENTO GLOBAL EN 
LA ALTA-MONTAÑA. (Assessing the importance of 
positive Interactions under global warming scenario in 
the high-andean).
Molina-Montenegro, M.A. & Cavieres, L.A.
'ECOBIOSIS, Departamento de Botánica, Universidad de 
Concepción, Concepción, Chile, instituto de Ecología y 
Biodiversidad, Santiago, Chile.

En el último siglo se han observado cambios en las 
condiciones generales del planeta, fenómeno conocido 
como “cambio climático global” . Uno de los cambios 
climáticos más estudiados y documentados es el 
calentamiento global. Los ambientes de alta-montaña son 
uno de los hábitat más sensibles a los efectos del 
calentamiento global. En estos ambientes, las interacciones 
positivas son esperadas a ser la interacción interespecífica 
más importante (e.g., efecto nodriza). Hipotetizamos que 
bajo un escenario de calentamiento global, la facilitación 
debería disminuir en importancia. Durante dos estaciones 
de crecimiento evaluamos la importancia de una planta 
nodriza sobre el desempeño fotosintético, supervivencia y 
biomasa final de dos especies beneficiarías a 3600 m en los 
Andes de Chile central. Cinco individuos de cada especie 
beneficiaría fueron expuestas a cuatro tratamientos: (1) 
remoción de la nodriza, (2 ) remoción de la nodriza + 
calentamiento global simulado, (3) presencia de la nodriza 
+ calentamiento global simulado, y (4) control solo con la 
presencia de la nodriza. Calentamiento global fue simulado 
con cámaras de calentamiento pasivo “OTC”. La remoción 
de la nodriza disminuyó el desempeño en comparación al 
control, indicando la importancia de la nodriza. Sin 
embargo, el desempeño de los individuos donde la nodriza 
fue removida con “OTC” no difirió del control. Nuestros 
resultados sugieren que las interacciones positivas no 
disminuirían en importancia bajo un escenario de 
calentamiento global.
FONDECYT 1060710 and P02-051-F ICM.

46. RESTAURACIÓN DE MATORRALES 
ABANDONADOS CON LA CONÍFERA ENDÉMICA 
�(+&�!3��4�!34� 7�($�!7  (CUPRESSACEAE) 
EN EL NORTE DE LA ISLA GRANDE DE CHILOÉ. 
(Shrub-lands restoration of northern Chiloé Island with 
the endemic conifer ��������������� �*�;����  
(Cupressaceae).

Núñez, M.1' 2, Carmona, M.1, Smith-Ramirez, C1. & J. 
Annesto1-3
'CASEB, Pontificia Universidad Católica de Chile, 
2FORECOS, Instituto de Silvicultura, Universidad Austral 
de Chile, 3IEB, Facultad de Ciencias, Universidad de Chile.

��������������� �*�;����  (Cupressaceae), especie 
monotípica y endémica de los bosques templados de Chile 
y Argentina, es la conifera más austral del mundo (40-55° 
S). En el norte de su distribución geográfica las 
poblaciones han sido reducidas como consecuencia de la 
extracción de madera, quema y cambio en el uso del suelo. 
En el paisaje rural del norte de la Isla Chiloé (42° S), las 
poblaciones de ��������������  presentan una baja 
diversidad genética y están restringidas a sitios con mal 
drenaje. También existen matorrales abandonados con un

alto nivel de anegamiento del suelo y presencia de 
diferentes densidades de musgos del género ��������.  En 
este estudio cuantificamos el crecimiento y la 
sobrevivencia de individuos de ��������������  plantados 
en matorrales abandonados con diferentes coberturas de 
sustrato �������� , con el fin de evaluar el potencial de 
estos sitios para la restauración de la conifera. Las 
plántulas fueron propagadas a partir de estacas procedentes 
de dos poblaciones remanentes del norte de la Isla Chiloé. 
El ensayo se realizó en dos áreas de matorral secundario, 
uno con alta cobertura (>60%) de ��������  y otro sin 
��������  (<10% cobertura). Las plantas fueron 
distribuidas cada 4m en cuatro parcelas de 28x28 m por 
sitio (n0 = 49 plantas/parcela). En base a cuatro años de 
datos, el Análisis de Varianza con medidas repetidas 
mostró diferencias estadísticamente significativas en el 
crecimiento de ��������������  con respecto a la presencia 
del musgo del género ��������  (p<0.0001). Concluimos 
que la cobertura de ��������  retarda el crecimiento de la 
conifera endémica ����������������*�;����.  
Agradecimientos: Beca doctorado CONICYT; Fundación 
Senda Darwin; DID Universidad Austral; CASEB, 
Pontificia Universidad Católica.

47. REEVALUACIÓN SISTEMÁTICA DE LAS 
ESPECIES DE CARACOLES DE AGUA DULCE 
ASIGNADAS AL GÉNERO 	(3 ��9)+)!()  
PRESTON, 1910 /&���������F� ������%����0  EN EL 
ALTIPLANO SUR. (Systematic réévaluation of the 
fresh w ater snail species assigned to the genus 
	�����������  Preston, 1910 /&���������F� ������%����0  
in the southern altiplano).
Collado,1-2 G.A, Patricia Iturra3, Irma Vila4 & Marco A. 
Méndez1
'Laboratorio de Genómica Evolutiva, INTA, Universidad 
de Chile, la b o ra to rio  de Invertebrados Acuáticos, 
Facultad de Ciencias, Universidad de Chile. 3Programa de 
Genética Humana, ICBM, Facultad de Medicina, 
Universidad de Chile. 4Laboratorio de Limnología, 
Facultad de Ciencias, Universidad de Chile.

El género 	�����������  Preston, 1910 ha sido estudiado 
desde el punto de vista taxonómico utilizando el concepto 
tipológico de especie, basado en caracteres morfológicos 
del sistema reproductivo y de la morfología externa de la 
concha. En Chile, para este grupo se han propuesto 
alrededor de 10 especies nominales. En el Altiplano Sur (I 
y II Región), el número de especies válidas es incierto 
debido a que diferentes especies han sido reconocidas y 
clasificadas por distintos autores. En este estudio se 
examinan las relaciones filogenéticas de las poblaciones 
del Altiplano Sur asignadas al género 	�����������  usando 
secuencias de DNA mitocondrial COI (682 sitios 
nucleotídicos). Para el análisis filogenètico molecular se 
utilizaron los métodos de máxima parsimonia, máxima 
verosimilitud e inferencia bayesiana. En el Altiplano Sur la 
divergencia filogenètica entre ciados y subclados indica la 
posible ocurrencia de varias especies. Específicamente, las 
poblaciones del Salar de Ascotan y Salar de Careóte 
constituyen unidades evolutivas independientes entre sí. 
Por otra parte, los ejemplares provenientes de Parinacota. 
Chusviri, Piacota, Huasco y Lauca forman parte de un solo 
linaje.
Financiamiento Proyecto Multidisciplinario MULT 05/04- 
2. DI Universidad de Chile.
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51. PALEOCLIMA DE LA FORMACIÓN NAVIDAD: 
TAFOFLORA DE LA AGUADA, CHILE (~33°58‘S; 
NEOGENO). (Paleoclimate of Navidad Formation: 
Taphoflora of La Aguada, Chile (~33°58‘S Neogene).
Aguilera, M.; Carvacho, C. & Hinojosa, L.F.
Lab. Paleoecología. Fac. Ciencias, Universidad de Chile.

Los procesos de modernización de la flora en el sur de 
Sudamérica se correlacionarían principalmente con los 
eventos climáticos y tectónicos ocurridos principalmente 
durante el Neogeno. Climáticamente este período se 
caracterizar por un evento de calentamiento durante el 
Mioceno medio el cual es sucedido por un prolongado 
proceso de disminución en las temperaturas y caída en los 
montos anuales de precipitaciones, durante fines del 
Mioceno y todo el Plioceno. En este contexto, la Formación 
de Navidad (~34° S), resulta clave para la comprensión de 
los cambios climáticos durante el Neógeno, dado que 
temporalmente la Formación Navidad incluiría los 
principales eventos de calentamiento y enfriamiento del 
período.
En la Formación Navidad hemos reconocido una serie de 
afloramientos con fósiles vegetales sucedidos 
estratigráficamente y por ende temporalmente. El objetivo 
del trabajo es reconstruir las condiciones paleoclimáticas 
(en términos de temperatura y precipitaciones) de la 
tafoflora de La Aguada, la cual se ubicaría en la fase post 
calentamiento climático descrito para el Mioceno. Así, 
nuestras postdicciones apuntan a encontrar valores de 
temperaturas y precipitaciones menores que las descritas 
para el comienzo del período, siguiendo la tendencia de 
enfriamiento y desecación. Las estimaciones se realizarán a 
través de un análisis fisionómico-climático. 
Agradecimientos: DI I 05/01-2, U. Chile; FONDECYT 
1060041; Premio BBVA; IMEB P05-002

52. EFECTO DEL AMBIENTE TÉRMICO SOBRE LA 
ONTOGENIA DEL METABOLISMO DE 
TERMORREGULACIÓN EN Phyllotis darwini. 
(Temperature effects on the ontogenetic development of 
thermoregulatory metabolism of Phyllotis darwini).
Canals, M1, Figueroa, D', Miranda, J1, Sabat, C1' 2 
■Laboratorio de Ecofisiologia Animal, Departamento de 
Ciencias Ecológicas Universidad de Chile. 2Center for 
Advanced Studies in Ecology & Biodiversity, Pontificia 
Universidad Católica de Chile.

El metabolismo aeróbico puede sufrir modificaciones 
complejas durante el desarrollo debido a demandas de 
materia y energía paralelas e incluso opuestas de diferentes 
órganos. Además puede presentar plasticidad frente a 
variaciones en la demanda energética impuesta por las 
características ambientales. En este trabajo se estudia el 
desarrollo postnatal del metabolismo de termorregulación 
en Phyllotis darwini, nacidos y criados en dos ambientes 
térmicos, uno de bajos requerimientos (30°C) y otro de 
altos requerimientos energéticos. Al nacimiento las crías 
presentaron una masa similar. Las crías aclimatadas a 30°C 
presentaron un metabolismo menor que los de 15°C. 
Posteriormente, a los 7, 14 y 21 días la masa de los 
animales aclimatados a 30°C fue menor que la masa de los

aclimatdos a 15°C. El metabolismo basal fue menor a los 1, 
14 y 21 días, en el grupo de 30°C, nivelándose a los 21 
días. Un resultado similar se observó en el metabolismo 
máximo. Comparando el metabolismo basai con lo 
esperado para un adulto del mismo tamaño corporal, se 
observa que mientras el grupo de 15°C presenta valores 
bajo lo esperado solo al día de nacido, en el grupo de los 
30°C este se encuentra bajo lo esperado aún a los 7 días. 
Los resultados muestran que los animales aclimatados a 
ambientes de alto requerimiento presentan metabolismos 
mayores y adelantan su madurez termorregulatoria lo que 
podría estar indicando una respuesta plástica de los 
determinantes morfométricos del consumo de oxígeno 
frente a las exigencias energéticas del medio.
PROYECTO FONDECYT 1040649

53. ANÁLISIS DE LA VARIABILIDAD
CROMOSOMICA Y LA DISTRIBUCIÓN
GEOGRÁFICA EN LAS RANAS DEL GÉNERO 
ALSODES (Leptodactylidae), EN EL CENTRO Y SUR 
DE CHILE. (Analysis of chromosomal variability and 
geographic distribution in the frogs of the genus Alsodes 
(Leptodactylidae) in central and southern Chile).
Cuevas Palma,C. C.
Estudiante Doctorado en Ciencias, Mn. Sistemática y 
Ecología, Instituto de Zoología, Casilla 567, Universidad 
Austral de Chile, Valdivia, Chile. E-mail: ccuevas@uach.cl

Las ranas endémicas del género Alsodes son típicas de 
ambientes de montaña, y se distribuyen a lo largo de la 
Cordillera de la Costa en Chile, y de los Andes en el centro 
y sur de Chile y Argentina. Con 15 especies formalmente 
descritas, actualmente es el taxón de anuros mas diverso 
presente en Chile. Las especies de este género se 
caracterizan por presentar un rango distribucional 
restringido a alturas entre 300 a 2.500 m, siendo 
excepciones a esta regla aquellas especies que se 
distribuyen al sur del paralelo 42° LS (A. australis, A. 
kaweshkari) y en la zona central de Chile entre los 32° y 
36° LS (A. nodosus), las que se encuentran tanto en altura 
como a nivel del mar. Sucesivos relevamientos y 
caracterización cromosomica y morfológica de estos 
animales en los últimos años, han permitido establecer a la 
Cordillera de la Costa como un importante centro de 
diversificación cromosomica. Esto es corroborado por la 
presencia de cuatro números diploides distintos en Alsodes, 
todos ellos descritos en especies distribuidas a lo largo de 
esta estructura geomorfológica (Alsodes vanzolinii 2n = 26, 
NF = 50; A. barrioi 2n = 34, NF = 52, A. nodosus 2n = 22, 
NF = 44, y recientemente A. aff. valdiviensis 2n = 30, NF = 
52). Esto contrasta claramente con lo observado en las 
especies distribuidas a lo largo de la Cordillera de los 
Andes, ya que la mayoría presenta 2n = 26, NF = 52 y 
presentan solo variaciones mínimas en la morfología 
cromosomica. En este contexto, aquí se discuten posibles 
procesos y mecanismos que originaron estos cambios, 
además su trascendencia, junto a la información geográfica 
en el reconocimiento de nuevos taxa dentro de este género 
de anuros.
Beca CONICYT 2004-2008
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R-92 XLIX REUNION ANUAL DE LA SOCIEDAD DE BIOLOGÍA DE CHILE

54. SISTEMÁTICA Y FILOGENIA DE LAS ESPECIES 
DE 3!���()�  DEL COMPLEJO �������  (Teleostei: 
Cyprinodontidae) DEL ALTIPLANO SUR. (Systematics 
and phylogeny of the species of Orestias of the �������  
(Teleostei: Cyprinodontidae) complex from the 
southhern altiplano).
Scott, S.2, Méndez1, M. A., Iturra3, P., Irma Vila2, P. 
•Laboratorio de Genómica Evolutiva, INTA, Universidad 
de Chile, la b o ra to rio  de Limnología, Facultad de 
Ciencias, Universidad de Chile. 3Programa de Genética 
Humana, ICBM. Facultad de Medicina, Universidad de 
Chile.

3�������  es un género endémico de sistemas lacustres y 
lóticos que se distribuye en Perú, Bolivia y Chile 
(Altiplano Sur), desde el lago Lacsha, en Perú central, 
hasta el lago Ascotán, en el norte de Chile. Los estudios 
taxonómicos realizados en este grupo, basados 
principalmente en caracteres morfológicos, han establecido 
la existencia de seis especies para el Altiplano Sur. En este 
trabajo, con la finalidad de evaluar la validez de las 
especies descritas, se realizó un estudio de sistemática 
molecular utilizando el gen mitocondrial ND2 (1120 sitios 
nucleotídicos). Los resultados preliminares muestran que 
las poblaciones del Salar de Ascotan y del Salar de 
Careóte, ambas descritas como 3.� � ��� �� � �� ��� , 
corresponderían a dos unidades evolutivas distintas. 
Asimismo, para el caso de 3.� �������-  descrita para las 
localidades de Isluga y Huasco, se encontró que no 
corresponderían al mismo linaje. Finalmente, para las 
cuatro especies de 3�������  descritas para el Parque 
Nacional Lauca (I Región), los resultados no mostraron 
resolución a nivel filogenètico sugiriendo que pertenecen a 
un mismo linaje, cercano a 3.�����  presente en el Titicaca. 
Financiado Proyecto Multidisciplinario MULT 05/04-2. DI 
Universidad de Chile
Sergio Scott es Becario MeceSup UCO-214

55. RE VISIT ANDO LAS HIPÓTESIS DE
LIMITACIÓN CENTRAL/PERIFÉRICA EN 
MAMÍFEROS: ¿SON LOS ROEDORES ATLETAS 
OLÍMPICOS O BOY SCOUTS? (Revisiting the central/ 
peripheral hypotheses in mammals: are rodents 
olympians or boy acouts?.
'Nespolo. RF, 2Bacigalupe, LD, 3Bustamante DM, 
3Bozinovic F.
■Universidad Austral de Chile. 2University of Sheffield, 
UK. 3CASEB-PUC

Como producto del seleccionismo a ultranza que domino la 
fisiología comparada y ecológica en la década de los 70 y 
80, el estudio del uso y asignación de la energía en los 
animales estuvo dominado por la idea del diseño óptimo. 
Esto inspirò el debate entre las hipótesis de sinmorfosis y

las limitaciones centrales/periféricas. De acuerdo a esta 
discusión, el flujo de energía estaría limitado en los 
procesos de adquisición/absorción de nutrientes (limitación 
central), por la capacidad máxima de conversión de energía 
en trabajo biológico (limitación periférica) y/o existiría un 
acoplamiento entre los procesos sucesivos que van desde la 
adquisición de la energía hasta su transformación final en 
trabajo (sinmorfosis). Una línea disidente sostenía que los 
animales silvestres no están diseñados de manera óptima y 
que la selección natural habría beneficiado a los individuos 
con capacidades promedio o rutinarias, sin necesariamente 
existir una limitación en algún nivel en particular, y menos 
aún sinmorfosis. En este trabajo, pusimos a prueba estas 
hipótesis en el roedor múrido ���������� ���>���-  midiendo 
metabolismo aeróbico y tamaño de órganos 
metabòlicamente activos. Mediante un análisis de 
correlación canónica pudimos contrastar las hipótesis 
biológicas con predicciones estadísticas concretas. Los 
resultados sugieren que la selección promueve los 
fenotipos rutinarios, apoyando la hipótesis “disidente”. 
Agradecimientos: FONDECYT, FONDAP

56. EFECTO DE UNA PERTURBACIÓN ANTRÒPICA 
EN LAS PROPIEDADES DEL SUELO Y LLUVIA DE 
SEMILLAS EN LOS ANDES DE CHILE CENTRAL. 
(Effect of an anthropogenic d isturbance on soil 
properties and seed rain in the Andes of Central Chile).
Chacón, P. & Cavieres, L.A.
Departamento de Botánica, Facultad de Ciencias Naturales 
y Oceanográficas, Universidad de Concepción e Instituto 
de Ecología y Biodiversidad. Universidad de Chile.

Las características físicas y químicas del suelo pueden 
verse afectadas con las perturbaciones. La temperatura del 
suelo y la disponibilidad de nutrientes son dos de los 
factores más importantes para la germinación y 
sobrevivencia de plántulas alpinas. Por otra parte, en estos 
ambientes ventosos, la superficie del suelo y los 
componentes estructurales pueden afectar la distribución de 
semillas dispersadas. En este trabajo, se examinaron los 
efectos de una perturbación severa en las características del 
suelo y en la lluvia de semillas. Para ello, se estudiaron dos 
laderas, cada una de las cuales tenía un área muy 
perturbada (con suelo y vegetación removidos) y un área no 
perturbada en los Andes de Chile central. Los resultados 
muestran que a lo largo de toda la estación de crecimiento, 
la temperatura del suelo bajo la vegetación fue 1.5 veces 
inferior a la del suelo desnudo (11.24 vx. 17.68 °C en 
promedio). La disponibilidad de N03 fue mayor y la de 
PO3 y K disponible menor en las áreas perturbadas de 
ambas laderas. Finalmente, la lluvia de semillas también 
fue significativamente menor en dichas áreas. 
Agradecimientos: Fondecyt 3060022 & ICM P05-002.
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61. EL CRÁNEO DE UN NUEVO PROCELÁRIDO 
(AVES: PROCELLARIIDAE) DEL NEÓGENO
(MIOCENO TARDÍO) DEL DESIERTO DE 
ATACAMA. (The skull of a new Procelarid (Aves: 
Procellariidae) from the Neogene (Late Miocene) of 
Atacama Desert).
Sallaberry, M.', Rubilar-Rogers, D., Suárez, M.
'Departamento de Ciencias Ecológicas, Facultad de 
Ciencias, Universidad de Chile. 2Sección Paleontología, 
Museo Nacional de Historia Natural. ’Museo Paleontológico 
de Caldera. Patrocinante: Mauricio Canals L.

En América de Sur el registro fósil de aves 
Procellariiformes es muy escaso, restringiéndose solamente 
a los depósitos marinos neógenos en Perú Central, Sur de 
Argentina y Norte de Chile. A la fecha en Chile restos 
craneales aislados asignados a la familia Diomedeidae y al 
género Pachyptila, provenientes de la Formación Bahía 
Inglesa, son los únicos registros conocidos del grupo. En 
este trabajo reportamos un nuevo cráneo de Procellaridae 
fósil proveniente de secuencias de edad Mioceno Superior 
(Tortoniano), de la unidad 2 (bone bed member) de la 
Formación Bahía Inglesa. Las características morfológicas 
del ejemplar permiten distinguirlo claramente del género 
Pachyptila, previamente registrado en el área y permiten 
designarlo como cf. Puffinus. Este hallazgo representa el 
primer cráneo fósil de este género en Chile.
En el presente estudio el fósil es comparado con cráneos 
actuales del género Puffinus conservados en diversos 
museos y centros de investigación.

62. PATRONES DE MODULACIÓN DE 
FRECUENCIA DEL CANTO DE EUPSOPHUS 
CALCARATUS (AMPHIBIA, ANURA). Frequency 
modulation patterns in the call of Eupsophus calcaratus 
(Amphibia, Ànura).
Quispe, M. & Penna, M.
Programa de Fisiología y Biofísica, Facultad de Medicina, 
Universidad de Chile.

La mayoría de los anuros se comunican emitiendo 
vocalizaciones con componentes temporales y/o espectrales 
estereotipados. Una proporción reducida de especies producen 
cantos con frecuencia modulada (FM), característica típica de 
los cantos de aves. Eupsophus calcaratus, un anuro del sur de 
Chile, posee un canto con diversos patrones de FM cuyo 
significado adaptativo se desconoce.
Los cantos producidos por 7 machos de E. calcaratus en 
respuesta a estímulos sintéticos presentados durante 35 
minutos fueron clasificados, según su patrón de FM, en: 
ascendente (A), descendente (D), constante (C), ascendente- 
descendente (AD) y descendente-ascendente (DA). El patrón 
predominante (> 50% de los cantos) fue A y AD en cuatro y 
tres individuos, respectivamente. En tres individuos las 
proporciones de los distintos tipos de cantos se mantuvieron 
constantes, en tanto que cuatro individuos presentaron 
cambios significativos (Chi Cuadrado > 25, P < 0.05). Estas 
variaciones no dependieron de la presencia o ausencia o 
calidad de los estímulos, sino que ocurrieron entre intervalos 
distantes durante el prolongado tiempo de estimulación.
La variación del patrón FM del canto de E. calcaratus no 
constituye una respuesta rápida a la competencia vocal 
simulada por la estimulación, sino que obedece a cambios 
de curso temporal lento que se dan durante interacciones 
acústicas en las agregaciones reproductivas.
Financiamiento: Proyecto FONDECYT 1040830

63. ¿CUÁN POSITIVOS SON LOS EFECTOS 
POSITIVOS DE LAS PLANTAS EN COJÍN SOBRE 
PLANTAS ALTO ANDINAS? UN META-ANALISIS. 
(How positive are the positive effects of cushion plants 
in alpine ecosystems? A meta-analysis).
Arredondo, A. Bustamante, R.
Facultad de Ciencias, Universidad de Chile, Instituto de 
Ecología y Biodiversidad.

Las especies en cojín facilitarían el establecimiento de 
especies vegetales andinas, proveyendo un microhábitat 
favorable: se esperaría que las plantas crezcan más 
frecuentemente sobre los cojines que fuera de ellos. Esta 
proposición emerge de numerosas investigaciones realizadas 
en ecosistemas de alta montaña, en Chile Central y Sur.
Se realizó un meta-análisis para poner a prueba esta 
generalización empírica, utilizando la frecuencia de 
ocurrencia de cada especie dentro y fuera de los cojines; la 
magnitud del efecto se midió mediante el estadígrafo “odds 
ratio”. Se evaluaron los efectos globales, y además los 
efectos del año de la investigación, altitud, latitud, especie 
de planta en cojín y formas de vida.
Los resultados indican que los efectos de las plantas en 
cojín sobre la flora alto-andina son complejos: se detectan 
efectos globales positivos y significativos, sin embargo las 
plantas perennes se ven más favorecidas que las anuales; 
solo Laretia acaulis no ejerce un efecto facilitador. 
También hay variación altitudinal, inter-anual y latitudinal 
significativas. Así, generalizaciones del rol de las plantas 
en cojín deben tomarse con cautela y se necesitan estudios 
más especie-específicos.
Financiado por Proyecto ICM - P05-002 (IEB).

64. DECISIÓN DE OVIPOSICIÓN Y DESEMPEÑO DE 
LA DESCENDENCIA EN MEGACERUS EULOPHUS 
(COLEOPTERA: BRUCHIDAE): EFECTOS DE LA 
CALIDAD DEL HOSPEDERO Y DIETA MATERNAL. 
(Oviposition decisions and offspring performance in 
Megacerus eulophus (Coleóptera: Bruchidae): effects of 
host quality and maternal diet).
González-Teuber, M.. Segovia, R.A. & Gianoli, E. 
Departamento de Botánica. Universidad de Concepción.

En insectos el patrón de oviposición maternal puede 
responder a variaciones en la calidad del sitio de 
oviposición y/o a la cantidad de recursos disponibles. Las 
hembras ajustan sus rasgos reproductivos de acuerdo a las 
condiciones ambientales, por esto sus patrones de 
oviposición pueden influir en la adecuación biológica de la 
descendencia. Evaluamos los efectos de la calidad del 
hospedero sobre los patrones de oviposición y desempeño 
de la descendencia en Megacerus eulophus (Coleóptera: 
Bruchidae). Además, estudiamos cómo la dieta maternal 
(basada en carbohidratos [C] o proteínas [P]) influye en los 
patrones de oviposición. La fecundidad se incrementó en 
respuesta a semillas grandes y a una dieta [C]. Una alta 
disponibilidad de carbohidratos también influenció 
positivamente la longevidad. El tamaño de los huevos es 
afectado de manera distinta por la calidad de la semilla 
dependiendo de la dieta maternal. Frente a una pobre 
calidad del hospedero, hembras con dieta [C] incrementan 
el tamaño de los huevos, mientras que hembras con dieta 
[P] lo disminuyen. Los resultados indican que el tamaño de 
la semilla sería un indicador de la calidad del hospedero, 
siendo importante en la decisión de oviposición y 
desempeño de la descendencia de M. eulophus.
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65. EVIDENCIA DE CONTORNO EN DELFÍN FÓSIL 
DEL MIOCENO DE LA FORMACIÓN PISCO, PERÚ. 
(Contour evidence of fossil dolphin from Miocene of 
Pisco Formation, Peru).
Canals, M.1, Gutstein. C. S.1, Cozzuol, M.2 
'Museo Paleontologico Caldera, Facultad Ciencias, 
Universidad Chile, 2Universidade Federal Minas Gerais, 
Brasil.

The écholocation evolution has been interpreted throughout 
soft tissue impression in cranial bony fossils of primitive 
odontocetes. This ability, fundamental in land-water 
transition, is thought to be present since Eocene in 
Archaeoceti, Nevertheless, direct evidences as the presence 
and shape of the melon are scarce or even absent. We 
report here the first evidence of contour in a 	������������  
��=����  (Platanistoidea?) specimen from Middle-Miocene 
beds of Pisco Formation. The specimen, MUSM 887, from 
the museum of the Universidad Mayor San Marcos (Peru), 
was recovered from Corre Viento locality (Middle 
Miocene). It comprises: skull with mandibles, axial 
skeleton and scapular girdle conserved in anatomic 
position. Taphonomic features, such as, articulated 
skeleton, fine sediments and presence of a contour, 
suggests a rapid post-mortem burial. The contour could be 
attributed to a single decomposition capsule but this group 
of odontocetes should have a thin fat tissue layer, which 
has allowed the maintaining of its original shape. The 
melon shape is similar to that of Pontoporiidae and Iniidae, 
present neck depression as in (��-  also confirmed by 
cervical vertebras shape. The presence of melon contour 
represents evidence of écholocation on primitive dolphins. 
To compare the cranial structures, cranial and melon 
acoustic biomechanics should be performed to elucidate 
ancient écholocation capability and evolution.

66.ESTRUCTURA GENÉTICA EN LOS DELFINES 
NARIZ DE BOTELLA /��������� ���������0  DE LA 
RESERVA NACIONAL PINGÜINO DE HUMBOLDT. 
(Genetic structure in bottlenose dolphins /��������  
���������0  from “Pingüino de Humboldt” National 
Reserve).
Sabaj, V.1, Molina, C.2, Vilina, Y.A.2- 6, Capella, J.3' 6, 
Pérez. M.J.4., Moraga, R.4, y Gibbons, J.5' 6 
'ICBM, Fac.Med., U. Chile. 2Fac.Medicina Veterinaria, U. 
Santo Tomás. 3Fundación Yubarta, Colombia. 4Eutropia, 
Centro de Investigación, instituto de la Patagonia, UMAG, 
Punta Arenas. 6Whale Sound, Chile.

En este trabajo examinamos la estructura genética de una 
población de delfín nariz de botella (��������� ��������� ) de 
las aguas adyacentes a la Reserva Nacional Pingüino de 
Humboldt. Chile, utilizando la secuencia nucleotídica de un 
segmento de la región hipervariable del DNA mitocondrial 
(mtDNA) de 17 individuos de la población, identificados

mediante fotografías de la aleta dorsal, algunos de los 
individuos muestreados tienen 10 años o más de residencia 
en el área. Describimos la presencia de 5 haplotipos. con 
una diversidad gènica de 0.116 ± 0,07 y nucleotídica de 
0,009±0,005, que se encuentra dentro de los rangos 
descritos para otras poblaciones de esta especie. El análisis 
filogenètico de los 5 haplotipos en conjunto con otros 48 
descritos en literatura, revela una fuerte estructuración 
geográfica, agrupando a esta población en un solo ciado. El 
análisis de varianza molecular (AMOVA) indica que esta 
población de delfines se diferencia fuertemente de otras 
descritas (Golfo de México, Mediterráneo, Sudàfrica. 
China y Brasil). Finalmente, no encontramos evidencia de 
un efecto “cuello de botella” reciente.
Financiamiento: Parcialmente Facultad de Medicina 
Veterinaria y Proyecto INV-1-04-09 UST.

67. DIVERSIDAD DE POLINIZADORES EN 
ESPECIES ANUALES Y PERENNES DE 
�9)��)4�9�!)  (ASTERACEAE) (Diversity of 
po llinators in annual and perennial species of 
������������0.

Muñoz, M.S., Arroyo M.T.K. Bustamante R.
Instituto de Ecología y Biodiversidad, Facultad de 
Ciencias, Universidad de Chile.

El género ������������  es endémico de Latinoamérica. 
Solo en Chile existen especies que conforman un ciado 
filogenètico, formado por especies anuales y perennes 
autoincompatibles. En ellas se estudió la diversidad de 
polinizadores esperando que fuera mayor en especies 
anuales que en perennes, de acuerdo a la predicciones 
hechas por Waser ��� ��.  (1996). Se utilizaron distintos 
estimadores de diversidad, evaluándose la riqueza de 
especies de polinizadores con estandarización del esfuerzo 
de muestreo (curvas de rarefacción) y sin estandarización. 
También se analizó la diversidad basándose en la estructura 
comunitaria de especies dominantes de polinizadores (4,  
de serie de Hill).
Considerando la riqueza de especies sin estandarizar el 
esfuerzo de muestreo, las especies perennes tienden a una 
mayor riqueza de polinizadores. Al estandarizar el esfuerzo 
mediante rarefacción, la riqueza de especies tendió 
igualmente a ser mayor en especies perennes. Sin embargo, 
analizando la estructura comunitaria de los polinizadores. 
las especies anuales de ������������  tienden a una mayor 
diversidad de los polinizadores más dominantes.
No se encontró diferencias entre los análisis con y sin 
estandarización del esfuerzo de muestreo.
Los resultados fueron concluyentes para confirmar mayor 
diversidad de polinizadores en especies anuales de 
������������  considerando la estructura comunitaria de los 
polinizadores.
ICM-P05-002.
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71. CARACTERIZACIÓN GENÉTICA DE LA 
POBLACIÓN DE BALLENAS JOROBADAS 
(Megaptera novaeangliae) DEL ESTRECHO DE 
MAGALLANES. (Genetic characterization  of a 
Humpback Whale population (Megaptera novaeangliae) 
in the Strait of Magellan)
Sabaj, V.1, Leria, M J.1, Vilina, Y.A.2' 5, Gibbons, J.3, 5, 
Capella, J4-5
’ICBM, Fac, Medicina, U. Chile. 2Fac. Medicina 
Veterinaria, U.Santo Tomás, instituto de la Patagonia, 
UMAG. 4Fundación Yubarta.Colombia. 5Whale_Sound, 
Chile.

Entre 2002-2005 colectamos biopsias de 43 individuos 
distintos de ballenas jorobadas de un nuevo sitio de 
alimentación descubierto en el Estrecho de Magallanes 
(EM). En ellas analizamos un segmento de DNA de la 
región mitocondrial hipervariable y cinco microsatélites.
El mtDNA en EM presenta menor diversidad que en las 
áreas donde las ballenas jorobadas se reproducen en el 
Pacífico Sur. En EM encontramos tres haplotipos solo 
presentes en Colombia (reproducción) y Península 
Antàrtica (PA - alimentación). Uno de ellos, el más 
frecuente en EM. lo es también en Colombia y PA. 
Encontramos un cuarto haplotipo, no descrito 
anteriormente. Nuestros resultados indican una relación 
genética más cercana con Colombia y PA que con otras 
poblaciones del Pacífico Sur. Asimismo destacamos que se 
observa una relación filogenètica de estos haplotipos con 
los del Pacífico Norte.
La proporción machos: hembras determinada por PCR- 
RFLP fue 1:1, contrario a lo observado en áreas de 
reproducción donde se registra mayor proporción de 
machos. Los microsatélites muestran una diversidad similar 
a otras poblaciones. Los alelos de las hembras coinciden en 
un 50% con los de cada cría acompañante (n=4), 
confirmando la migración de estas con sus madres a 
alimentarse.
Financiamiento: Proyecto INV-5-03-01 UST 
Proyecto 021500-UMAG

72. ANÁLISIS DE RESTOS ÓSEOS DE 
MASTODONTE DEL ÁREA COMPRENDIDA ENTRE 
LOS 39° 51’ Y 42° 28’ S, X REGIÓN DE LOS LAGOS. 
(Osseous remains analysis of mastodon of the area 
included between the 39 ° 51‘ and 42 ° 28‘S, X region of 
Los Lagos).
Recabarren, O., Montero I. y Pino M., Instituto de 
Geociencias, UACh. Valdivia.

Los mastodontes sudamericanos provienen del norte del 
continente americano. Una sola familia se reconoce en 
Sudamérica. La familia Gomphotheriidae, esta incluye a los 
proboscideos bunodontos, trilofodontos, dibelodontos y 
brevirostros. Esta familia está representada en el registro

fósil por tres especies: Stegomastodon waringi, 
Stegomastodon platensis, y Cuvieronius hyodon. En este 
trabajo se dan a conocer los estudios y análisis que se 
hicieron a las colecciones de Monte Verde, Osomo (sitios 
Mulpulmo, Huilma, Pilauco y Nochaco), y a piezas 
procedentes de Los Lagos, Paillaco y Castro que se 
encuentran en el Instituto de Geociencias de la UACh. 
Hasta la fecha la mayor parte de los restos de mastodonte 
encontrados en el sur de Chile han sido descritos como 
Cuvieronius. El análisis de los trozos de defensas, indica 
que estas serían congruentes con el género Stegomastodon. 
En este animal las defensas son rectas con una pequeña 
curvatura hacia arriba en la zona del ápice y sin esmalte 
dental. Es posible que estos mastodontes de los cuales 
existen registros en Argentina, hayan podido cruzar los 
Andes por algún corredor Andino en dirección al occidente. 
Agradecimientos: Instituto de geociencias, Doctora Gladiz 
Ruiz D.

73. LOS PONTOPÓRIDOS (CETACEA, 
ODONTOCETI) DE LA FORMACIÓN BAHÍA 
INGLESA (MIOCENO MÉDIO-PLIOCENO). (The 
Pontoporiids (Cetacea, Odontoceti) from Bahía Inglesa 
Formation (Middle Miocene-Pliocene)).
Gutstein, C. S.1, Cozzuol, M.2
'Museo Paleontològico Caldera; 2Universidade Federai 
Minas Gerais.
Patrocinio: Mauricio Canals.

The only living Pontoporiidae is Pontoporia blainvillei 
restricted to South Atlantic. However, the fossil record is 
extended back to Neogene, mostly from South America, 
with some specimens referred to North Hemisphere. In 
South America the fossils are extended from the Pacific 
(Peru and Chile) to South Atlantic coast (Argentina and 
South Brazil). Pliopontos littoralis was described to 
Pliocene of Pisco Formation (Peru) and Pontistes rectifrons 
are only present in Late Miocene of Parana F. The 
specimens here dscribed are housed in the Museo 
Paleontològico de Caldera. MPC3 y 3034 are regarded to 
Pliopontos sp. since present low vertex rectangular and 
symmetric nasals with comma-like frontals on vertex, 
difffering from P. littoralis by presenting premaxilla-nasal 
contact. MPC3052 assigned to Pontistes by the larger size, 
plan rostrum and rectangular nasals with median 
prominence and postlateral and postmedial process 
premaxilla present. MPC3037 aff. Pontoporia by the 
combination of low vertex and rounded postlateral 
premaxilla process, with prominent premaxilla plate for 
vestibular sacs and slender zygomatic process of 
squamosal. Therefore, we present here all neogene 
Pontoporiidae taxa to Late Miocene beds of Bahía Inglesa 
Formation (Atacama Region), giving a wider geographic 
distribution and age range to these ones. Additionally, we 
record a new form, similar to P. blainvillei (Pleistocene to 
recent), from Late Miocene outcrops (“Morro” locality).



R-98 XLIX REUNION ANUAL DE LA SOCIEDAD DE BIOLOGÍA DE CHILE

74. TAFOCENOSIS DE TEJIDOS BLANDOS DEL 
PLEISTOCENO SUPERIOR, SITIO PILAUCO, 
OSORNO, CHILE. (Taphocoenosis in soft tissue from 
upper pleistocene, Pilauco site, Osorno, Chile).
Montero, I. Recabarren. O Pino. M.
Instituto de Geociencias, Universidad Austral de Chile, 
Casilla 567, Valdivia, Chile.

La megafauna que vivió en América del Sur en el Pleistoceno 
es considerada descendientes de los mamíferos de America 
del Norte, que pasaron vía Panamá a América del Sur, 
formando parte del Gran Intercambio Biotico Americano. En 
Chile se han encontrado restos de megafauna en cerca de 80 
localidades. En 1986 una excavación realizada por la empresa 
Fourcade en Osorno, dio con los restos parcialmente 
fosilizados de un mastodonte y con otros no identificados. En 
una primera revisión macroscópica de los restos, se pudo 
observar que algunas piezas de la colección no correspondían 
a lo descrito en los informes previos. En el presente trabajo se 
estudia un fragmento de aspecto externo distinto a hueso por 
medio de observaciones microscópicas y M.E.B, asociadas un 
fechado radiocarbónico de 12.540 años A.P. Las estructuras 
observadas han sido vasos sanguíneos y fibras del tipo de 
colágeno. La tafonomía del lugar, es un ambiente anóxico, 
provocado por la presencia de turba de un pantano de la 
época. Aún no se han podido realizar comparaciones con otros 
tejidos, como los de Monte Verde o de gomphotheridos 
actuales, sin embargo, a partir de los elementos analizados se 
puede suponer que el material previamente considerado como 
resto vegetal, corresponde a tejido de origen animal (piel). 
Palabras clave: Pleistoceno, Mastodonte, Megafauna.

75. EFECTO DE ARBOLES NATIVOS SOBRE EL 
RECLUTAMIENTO DE LAS ESPECIES EXÓTICAS 
�(47�� !)�()�)  Y �7�)+:��7�� &+3	7+7�  EN 
DIFERENTES CONDICIONES DE HABITAT. (Effect 
of native trees on the recruitment of the exotic species 
�������������  and ��������������%����  under two habitat 
conditions).
Becerra. P. I. & Bustamante, R. O.
Departamento de Ciencias Ecológicas, Facultad de 
Ciencias, Universidad de Chile.

La vegetación nativa ha sido documentada afectando tanto 
negativa como positivamente la invasión de plantas exóticas. 
Sin embargo, no es claro bajo qué condiciones cada tendencia 
puede ser generada. La teoría de interacciones planta-planta 
propone que las interacciones variarían desde negativas a 
positivas a medida que se incrementa el estrés abiòtico, por 
ejemplo por medio del efecto generado por el dosel vegetal 
bajo diferentes condiciones de humedad. Así, en hábitats 
mésicos el efecto de plantas nativas sobre exóticas debiera ser 
negativo, mientras que en hábitats xéricos positivo. En este 
trabajo se evaluó experimentalmente el efecto neto y parcial 
del dosel del árbol nativo +������� ��������  sobre diferentes 
etapas del reclutamiento de las ampliamente reconocidas 
como especies exóticas invasivas, �������������  y ����������  
���%����-  en un habitat xérico y uno mésico de Chile central. 
Encontramos que +������  tiene efectos positivos y negativos 
sobre �����  y principalmente positivos sobre ���������� , pero 
estos dependen del hábitat y fase del reclutamiento. Estos 
efectos difirieron entre ambas especies exóticas, a pesar de ser 
consideradas ecológicamente similares. Los resultados 
sugieren que +������  no impediría la invasión de ambas 
especies exóticas en Chile central.
Agradecimientos: Beca de doctorado y apoyo de tesis de 
CONICYT.
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76. SECRECIÓN DE ENZIMAS HIDROLÍTICAS Y 
PATRONES ISOENZIMÁTICOS DE NUEVAS CEPAS 
DE �!(�93��! )  OBTENIDAS POR FUSIÓN DE 
PROTOPLASTOS. (Hydrolytic enzyme secretion and 
isoenzymic patterns of new strains of �����������  
obtained through protoplast fusion).
'Jofré, M., 'Barros, M., 'Ríos, E., 'Polanco, R., 2Besoain, 
X.. 'Pérez, L.M.
'Lab. Bioquímica, Depto. Cs. Biológicas, Fac. Cs. de la 
Salud, U. Andrés Bello; 2Fac. Agronomía. P. U. Católica de 
Valparaíso. lperez@unab.cl

Los hongos del género �����������  utilizan mecanismos 
de control biológico, entre los que destacan la secreción de 
hidrolasas como ß -1,3-endoglucanasas, ß-1,4- 
endoquitinasas y endoproteasas. Estas son capaces de 
degradar componentes de la pared celular de diversos 
fitopatógenos, tales como los que afectan el sistema radical 
del tomate. Para mejorar la capacidad biocontroladora de 
cepas silvestres de ������������ ���=�����-  se generaron y 
fusionaron protoplastos. Se analizaron ocho productos de la 
fusión, y se seleccionaron cuatro (F2.7, F3„9, F5.7 y F5.g). en 
función del incremento de las ß-1,3-endoglucanasas y ß- 
1,4-endoquitinasas. Las actividades se compararon con las 
de sus cepas parentales, analizando adicionalmente, la 
influencia de la fuente de carbono sobre la secreción de 
estas enzimas en cultivos líquidos. Las cepas seleccionadas 
mostraron mayor actividad endoproteasa y ß-1,4- 
endoquitinasa y patrones isoenzimáticos diferentes al de 
sus respectivos parentales, en las distintas condiciones de 
cultivo estudiadas. Este trabajo permitió evaluar algunos de 
los mecanismos que participan en el biocontrol de 
�����������  sobre fitopatógenos de tomate, y obtener y 
seleccionar nuevas cepas que pueden constituirse en una 
potencial alternativa al uso del fumigante bromuro de 
metilo.
Financiamiento: Proyecto Fondecyt 1040531-04
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80. EFECTO DE LA PROTEÍNA YJGB EN LA 
RESISTENCIA DE E. Coli a K2Te03. (Effect of the 
YJGB protein of E. Coli on defense against K2Te03).
Castro, M„ Molina R., Elias A. y Vásquez C.
Laboratorio de Microbiología Molecular, Facultad de 
Química y Biología, USACH. Financiamiento: Fondecyt 
1060022 y Dicyt-USACH

Experimentos realizados en nuestro laboratorio, 
permitieron relacionar la sobreexpresión del gen yjgB de E. 
coli con un aumento importante en la tolerancia a telurito 
de potasio en esta bacteria. La proteina YjgB de acuerdo 
con la información disponible en las bases de datos, 
correspondería a una alcohol deshidrogenasa.
Aunque los mecanismos moleculares que desencadenan la 
toxicidad del telurito de potasio no están del todo claros, 
otros experimentos nos permitieron vincular la presencia de 
esta sal con el aumento de ROS intracelulares. Las células 
expuestas al tóxico presentaron, una disminución en las 
actividades de las enzimas catalasa y fumarasa.
La cepas de E. coli que sobreexpresan yjgB, expuestas al 
tóxico, presentan menor disminución en las actividades 
señaladas anteriormente. Al mismo tiempo, muestran un 
aumento de alrededor de 6 veces el MIC respecto a la cepa 
parental. Finalmente se determinó el contenido de grupos 
carbonilos generados por oxidación de proteínas. Los 
resultados mostraron que en la cepa silvestre expuesta al 
tóxico existe un incremento de más del 50% respecto a 
cepa que sobreexpresa YjgB o al control no expuesto. Estas 
evidencias permiten sugerir que el producto del gen yjgB 
está involucrado en la tolerancia de E coli a telurito de 
potasio.

81. ESTUDIOS DE UNIÓN DNA-PROTEÍNA EN 
PROMOTORES DE GENES DE Geobacillus 
stearothermophilus V RELACIONADOS CON LA 
TOLERANCIA A K2T e0 3. “DNA-protein binding 
studies of Geobacillus stearothermophilus V genes 
involved in K2Te03 resistance”.
Fuentes, D., Sandoval, M., Pérez, J.M., Calderón, I. y 
Vásquez, C.
(Facultad de Química y Biología, Universidad de Santiago 
de Chile)

Se identificó tres genes (cysK. iscS, y cobA), relacionados 
metabolicamente con la síntesis y degradación de cisterna, 
que otorgan aumento en la tolerancia a telurito en E. coli. 
Un análisis de RT-PCR y RT-PCR en tiempo real mostró 
que estos tres genes se expresan mayormente en E. coli y 
G. stearothermophilus V en condiciones de estrés por 
telurito comparado a la condición control. De esta manera 
se analizaron los promotores de los genes cobA, cysK e iscS 
utilizando programas bioinformáticos y se ensayó la 
capacidad de unir proteínas de extractos proteicos 
obtenidos de células tratadas y sin tratar con telurito de 
potasio. Los resultados obtenidos muestran la presencia de 
una banda (en geles de SDS-PAGE) correspondiente a los 
promotores de cysK e iscS proveniente de extractos 
proteicos en la condición tóxica, no observándose en los 
controles. La secuenciación de esta banda mediante 
Espectroscopia de Masa por Atrapamiento de Iones mostró 
similitud con proteínas involucradas en regulación 
transcripcional y con proteínas que responden a estrés 
oxidativo.
Financiado por FONDECYT 1060022 y DICYT-USACH

82. EFECTO DEL TELURITO DE POTASIO SOBRE 
LAS ACTIVIDADES ACONITASA EN ESCHERICHIA 
COLI. (Effect of potassium tellurite on the aconitase 
enzymatic activities in Escherichia coli).
Fuentes, E., Calderón I. y Vásquez C.
Laboratorio de Microbiología Molecular, Departamento de 
Biología, USACH, Santiago, Chile. Financiado: 
FONDECYT1060022-DICYT-USACH.

Se ha sugerido que la reducción de telurito a estados de 
oxidación menores induce la formación de 0 2‘, generando 
un estado de estrés oxidativo.
El 0 2" tiene la particularidad de inactivar enzimas que 
poseen centros [Fe-S], los que actúan como sitios 
catalíticos en las aconitasas.
La aconitasa cataliza la interconversión de citrato e 
isocitrato en el ciclo de Krebs. En E. coli existen dos 
aconitasas distintas, AcnA y AcnB. Ambas contienen centros 
[Fe-S], Se ha demostrado que AcnB posee una mayor 
actividad catalítica en extractos crudos y es sensible a estrés 
oxidativo. En cambio, AcnA es inducida por SoxRS como 
respuesta a este estrés y es resistente a la inactivación 
oxidativa. Así, durante el estrés oxidativo, AcnB es 
reemplazada por AcnA evitando el bloqueo del ciclo.
Usando distintos mutantes acn- se midió la actividad 
aconitasa en presencia de telurito, observándose efectos 
similares a los descritos para elicitores de estrés oxidativo, 
es decir, inactivación de AcnB e inducción de la actividad 
de AcnA. Apoyando estos resultados, se determinó la 
liberación de iones Fe2+ al tratar extractos crudos con 
telurito, así como también se reactivó AcnB mediante 
incubación en condiciones anaeróbicas y adición de Fe2+. 
Finalmente se verificó la inducción de la expresión de acnA 
mediante PCR en tiempo real.

83. EL GEN CADA DE GEOBACILLUS 
STEAROTHERMOPHILUS LV MEDIA LA
RESISTENCIA A CADMIO, PLOMO Y ZINC EN 
MUTANTES ZNTA DE SALMONELLA ENTERICA 
SEROVAR TYPHIMURIUM. (Geobacillus 
stearothermophilus LV cadA gene mediates resistance 
to cadm ium , lead and zinc in zntA m utants of 
Salmonella enterica serovar Typhimurium)
Pradeñas, G.1, Pérez J.1, Navarro C.1, Henríquez D.1, 
Pichuantes S .2 y Vásquez C.1
'Laboratorio de Microbiología Molecular, Departamento de 
Biología, Facultad de Química y Biología, Universidad de 
Santiago de Chile, Santiago, Chile. 2Blood Testing 
Division, Chiron Corporation, Emeryville, CA, USA. 
Financiado por FONDECYT 1060022 y DICYT USACH

La búsqueda de determinantes de resistencia a metales tóxicos 
nos llevó a encontrar el gen cadA de Geobacillus 
stearothermophilus LV, el que presenta similitud de secuencia 
con bombas ATPasas involucradas en la resistencia a Cd y Zn, 
y cuya expresión en Salmonella enterica serovar Typhimurium 
resultó en una hipersensibilidad a dichos metales.
Asimismo se encontró que el ORF STM3576 de S. enterica 
serovar Typhimurium presenta una similitud de secuencia 
con el gen zntA de E. coli, el confiere resistencia a varios 
metales. La deleción de este ORF del genoma de S. 
enterica resultó en un aumento en la sensibilidad a Cadmio, 
Plomo y Zinc, lo cual confirmo de que este se trata de un 
homologo del gen zntA. La posterior complementación de 
este mutante con el gen cadA de revirtió el fenotipo de 
sensibilidad observado, indicando que el producto de este 
gen estaría involucrado en la resistencia a Cd, Pb y Zn, 
posiblemente como una bomba ATPasa de tipo-P.
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84. STRESS OXIDATIVO Y LIPOPEROXIDACIÓN 
BACTERIANA: ESTUDIO DEL K2T e 0 3 COMO 
GENERADOR DE STRESS. (Oxidative stress and lipid- 
peroxidation in bacteria: study of K2Te03 as a stress 
generator).
Sandoval, JM , Pérez JM, Arenas FA, Pradeñas GA, 
Vásquez CC
Laboratorio de Microbiología Molecular, Facultad de 
Química y Biología, USACH,
Financiamiento FONDECYT 1060022 y DICYT-USACH.

Nuestro laboratorio recientemente ha demostrado que una 
de las vías de toxicidad del K2Te03 es la generación de 
especies reactivas de oxígeno (ROS). ROS producen 
importantes daños en diversas biomoléculas celulares, 
como la peroxidación de lípidos de membranas. La 
lipoperoxidación de membranas es un proceso bastante 
conocido en células eucariontes, al contrario de lo 
observado en procariontes. Con el objeto de demostrar que 
el K2Te03 puede generar lipoperoxidación de membrana 
asociada a stress oxidativo en bacterias, se determinó la 
generación de TBARS, como indicador de daño.
Los resultados muestran que tratamientos con K2Te03 en
�.����  BW25113, produjeron un aumento relativo en los 
niveles de TBARS >5 veces comparados al control, 
indicando que K2T e0 3 es capaz de inducir 
lipoperoxidación. En ausencia de stress, cepas mutantes en 
genes involucrados en la resistencia a K2Te03 muestran 
niveles de TBARS >8 veces a la cepa silvestre; en 
presencia de elicitores de stress, existió una respuesta 
diferencial en los niveles de TBARS en las cepas 
analizadas. Otras condiciones de crecimiento celular como 
frío y anaerobiosis fueron evaluadas con el fin de asociar 
efectivamente el aumento en TBARS con lipoperoxidación 
de membranas. Los resultados sugieren que el stress 
oxidativo generado por K2T e03 induce daño en las 
membranas bacterianas a través de su peroxidación.

85. BÚSQUEDA Y CARACTERIZACIÓN DEL GEN 
DE LA GLUTATIÓN PEROXIDASA EN BACTERIAS 
Y DETERMINACIÓN DE SU ROL EN LA DEFENSA 
CONTRA ESTRÉS OXIDATIVO Y TELURITO DE 
POTASIO (Search and characterization  of the 
g lutathion peroxidase gene in bacteria and 
determination of its role in defense against oxidative 
stress and potassium tellurite).
Arenas, F.1, Pérez JM.1, Aguayo D.2, Castro M.1, Pradeñas 
G.1. Sandoval JM.1, Molina R.1. Saavedra C.2, Vásquez C.1 
'Laboratorio Microbiología Molecular, USACH; 
la b o ra to r io  Microbiología Molecular, UNAB. 
Financiamiento FONDECYT 1060022 - DICYT USACH.

Mediante análisis bioinformáticos se identificò posibles 
ORFs en el genoma de �.����  y ����������  Typhimurium

LT2 con características similares a la enzima glutatión 
peroxidasa /��B0.  El gen %���  posee una alta homología 
con ��B  (41 %) presente en eucariontes, se encuentra dentro 
del operón de transporte de vitamina B12 BtuCED. sin 
embargo, no posee relación funcional con el transporte de 
vitamina B12. La mutante )%���-  mostró mayor sensibilidad 
que la cepa parental frente agentes generadores de estrés 
oxidativo, como K2Te03, K2Cr06, H20 2 y paraquat. La 
sobreexpresión en la cepa mutante y parental, restauran y 
generan un aumento la resistencia de esta a K2Te03 y a 
agentes generadores de ROS, respectivamente. Por otra 
parte, la sobreexpresión de %���  genera una disminución en 
la activación del sistema enzimàtico de respuesta a ROS 
(catalasa, SOD) y de otros indicadores de estrés oxidativo 
(TBARS-DNPH). La proteina BtuE purificada presenta 
actividad glutatión peroxidasa. Estos resultados confirman 
que el gen %���  de �.����  y S.Typhimurium codifica para 
una glutatión peroxidasa bacteriana involucrada en la 
respuesta frente a estrés oxidativo de estas bacterias.

86. LA AGREGACIÓN DE LA MICROCINA E492 
ESTÁ RELACIONADA CON UNA MENOR 
EXPRESIÓN DE LOS GENES DE MADURACIÓN 
���(N  (Microcin E492 aggregation is related to a lower 
expression of maturation genes � � � �? )
Marin M.1, Leiva M.1, Flores J . \  Vera J.2, Vergara C.2, 
Monasterio O.1, Lagos R .1
'Laboratorio de Biología Estructural y Molecular y 
laboratorio  de Fisiología Celular, Departamento de 
Biología, Facultad de Ciencias, Universidad de Chile. 
Financiamiento: FONDECYT 1061128

La microcina E492 es una bacteriocina formadora de poros 
que se encuentra modificada postraduccionalmente por los 
productos de los genes ����(N.  La microcina disminuye su 
actividad bactericida en fase estacionaria, situación 
correlacionada con una disminución en la trascripción de 
���(N  y con la formación de agregados amiloides. El 
aumento de la dosis gènica de ���(N  incrementa la 
actividad específica de la microcina y retrasa la pérdida de 
actividad en fase estacionaria. Para establecer si la 
formación de agregados se relaciona con la producción de 
microcina inactiva, se purificó microcina a partir de cepas 
que: producen microcina silvestre; producen microcina 
inactiva por mutación en ����J  sobreexpresan los genes 
����NT  sobreexpresan los genes ���)	  (estructural y de 
inmunidad respectivamente). Los agregados formados se 
analizaron bioquímica, electrofisiológica y 
microscópicamente. La microcina agregada forma 
filamentos tipo amiloide, no tiene acción bactericida sobre 
esferoplastos y no forma canales iónicos en bicapas 
lipídicas. Se concluyó que la microcina inactiva se produce 
por un desbalance entre la forma activa madura y la forma 
inactiva no modificada.
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) ����� � �� (�� ;�!!�?��� $�� E���!�  �� $$�� ������� =� ���
E���!�  ��$����!����*.
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Helicobacter pylori� ��� �	��@��������  �����	��H��� �	�������!�
3�Z� ��� !��  �@!���J	� �	� $��!�.� (�� ��!�	�<���J	� ��!�
���J:����  ��� H. pylori� ��� ������� �� �	� :�+��� ������� ���
�������!!��� U!�����  K ����� +� ���	������	�:�.� (��� ���� ����
�	��@�J������ ������	��:�	��� ��������	� !�� @�������.� (���
��H��:��� ���� K������� :8�� ������� ��	��: !�	� �!� ���� ��� �	�
�	��@����� ��� !�� @�:@�� ���  ����	��� +� ��� ���� �	��@�J�������
�	���� !��� ���!��� ���8	� :����	���<�!� 0��<1�� �!������:���	��
0$D�1�� �:�F���!�	�� 0=:F1�� ��������!�	�� 0���1.� �	�  ��@!�:��
�:����	��� ��� !�� �������	���� �������!!����  ��� H. pylori.� �	�
����� �������� �	�!�<�:��� !�� �������	���� �� $D�� +� ���� �� +� !���
:������	��� �	� !��� ��	��� ��� !��� �2,=�� �6"� +� ��"�� �	� /4�
���!�:��	���� ���  ����	���� ��� !�� 2���J	� ����� �!���	�.� (��
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+� ��b��� 0���9Z1.� ��� ����>�:�	��� +�� !�� :�!����������	����
�������!!����  ���� �:@��� �	��@�J������ �!��	<J� �b��� 0���Z1.�
�����	��� �	8!����� ��� �$252�(�� +� �����	�����J	� ��!� ��	�
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����������	��� )��6�=a� �����$a� =����)� +� !�� ���	�>����J	�
$���3)1.� ����� �������� :�������0�1� �	�� �!���  ��>�!�	���� ���
!���������	������$D��+������	� !��� ���!���������������a�0@1��	��
	��>��>����	����	� �!���	� ��!��2,=��6"� ��� H. Pylori.
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�2#E�$%E#"� �#2� Xanthophyllomyces dendrorhom.�
0���� ��: ������	� ��� ��!����� :����:� �	�!��	���� ����
 ����	��������������	����� ���������	� X. dendrorhous.1
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E� ����:�	��� $�.� ���!J������� ����!���� ��� $��	������
�	�>�������� ���$��!�.

�	� X. dendrorhous� !��  �������J	� ��� ������	������ �	� :�����
��: !���� 0&�1� +� :����� :D	�:�� 0��1� ��	� �����	���� ��� �!�
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�	� &�� H��� �	� ���� �������	��� H��� �!� �:2,=� �����  ���D��
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9�.� ��(�2%�#� E�� �#�="%#� 0Q � � �461� $=�"=� (=�
%,=$�%;=$%W,� E�� ���=2="="� $#,� $�,�2#"�
y��5"f� =� �2=;L"� E�(� �"�='(�$%�%�,�#� E�� �,�
�"�2L"� E�� �%�#� #T%E=�%;#� �,� ESCHERICHIA�
COLI. (K2Te03 causes the inactivation of fumarases that�
contains [Fe-S] clusters through the establishment of an�
oxidative stress in Escherichia coli).
�!����=.��$�!���J	�%.�+�;8�H��<��$.
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Escherichia coli� ��	���	�� ����� ��:�������� ��:=�� ��:'� +�
��:$�� H��� ����!�<�	� !�� �	�����	>����J	� ��� (5� :�!���� +�
��:�����.� �	� ��	�����	��� ���J@����� ��:=� ��� :8�� ����>��
:��	����� H��� �	� ����	���� ��� �FD��	��  ����:�	�� ��:'.�
��:$� ��� �	�������  ��	�� �!:�	��� ���	��� �� ����K�.� =�
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"f� ���	���!���  ���� ��� ��	��J	.� "�� ��� ��:�������� H��� !���
��	����� y��5"f� ��� ������ �	<�:��� ��	� ����� ��@!��� �!� ���H���
 ��� �� ��JF���� 04 �1� ��	>������	��� ��� ���:�� ����@!�� y���5�
�" fd� ��	� �	�����:���	����>���y6��5�"fd�.
(�� �� J������ ��� ���@�?�� �� �	��H��� !���������J	� in vivo� ���

��!�������	� E. coli�!!�>�����������!�� �������J	����4 �g���!����!�
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E. coli� �������	��� �	� ��:$� ��������� ��	� �� 46�e� :������	�
�	�� ���:�	���J	� ��� !��� ����>������� ��:������ ��	� ��	�����
y��5"f�� �	��+��� in vitro� ��	� �������	���  ����������� ���
��:=���	���:�	� !����	��@�!��������������	<�:����4 � � .
(��� ����!������ �������	� H��� !�� ��F������� ��!� Q � ��$ o6� ���8�
�������:�	��� ��!����	���� ��	� !�� �K	����� ��� �	� ������� ���
����K���F�����>���	� E. coli.

�4.� �T�2�"%W,� E�(� )�,� E�� (=� 2�2 � E�(�
�%$#;%2�"� '�;!� R��� %,��$�=� =� Botrytis cinerea�
$$�639� 0�F ������	� ��� ���� 2�2 � ��	�� ���: � '�;���
:+��>�����������	������ Botrytis cinerea�$$�6391.
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(��� :���>����� ������ �	��	� �� �!�:�	���� �	�����!�!�����
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@��������� ���4�0E�61�� �	� !��� ���!��� ��� �	��?�� !�� ��	�����J	�
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91. CARACTERIZACIÓN DE UNA CEPA DE 
BOTRYTIS CINEREA TRANSFECTADA CON UN 
RNA HIPOVIRAL HETERÓLOGO. (Characterization 
of a Botrytis cinerea s tra in  transfected  with a 
heterologous hypoviral RNA).
Jeldres, O., Cottet, L. y Castillo, A.
Laboratorio de Virología de Hongos, Departamento de 
Biología, Facultad de Química y Biología, Universidad de 
Santiago de Chile. (E-mail: acastill@lauca.usach.cl). 
Financiado por DICYT-USACH.

Los virus fúngicos del género hipovirus están asociados a 
la atenuación del grado de virulencia del hospedador, 
proporcionando las bases moleculares para el control 
biológico de enfermedades fúngicas mediadas por virus. 
Evidencias experimentales revelaron que es posible 
transfectar y transformar hongos con hipovirus heterólogos 
aislados de cepas filogenèticamente distantes, causando un 
severo cambio en el fenotipo del hongo infectado. Estos 
resultados demuestran que es posible ampliar el rango de 
hospederos para los hipovirus, disminuyendo la virulencia 
del hongo infectado.
Botrytis cinerea es un hongo fitopatógeno que infecta un 
amplio rango de hospedadores vegetales provocando la 
enfermedad conocida como pudrición gris. Usando 
transcritos sintéticos heterólogos obtenidos a partir del 
cDNA del hipovirus CHV1-EP713, se transfectaron 
esferoplastos de B. cinerea 149, logrando una infección 
estable y permanente. La presencia del micovirus se 
determinó purificando el dsRNA, correspondiente a su 
genoma, por cromatografía en celulosa-CFl 1. El grado de 
virulencia de la cepa transfectada se determinó midiendo la 
actividad de la enzima lacasa, mediante la oxidación de 
2,6-dimetoxifenol y ácido gálico. Estos resultados 
revelaron que la presencia del hipovirus provoca una 
disminución en la actividad de la enzima. Se midió la tasa 
de esporulación y se realizaron bioensayos de virulencia en 
hojas de plantas de poroto, ambos ensayos revelaron que no 
existirían diferencias significativas en la tasa de 
esporulación y el daño producido sobre el tejido vegetal.

92. TRANSFORMACIÓN DE Botrytis cinerea 
MEDIADA POR Agrobacterium CON EL HIPOVIRUS 
HETERÓLOGO CHV1-EP713. (Agrobacterium- 
mediated transformation of Botrytis cinerea with the 
heterologous hypovirus CHV1-EP713).
Armijo, G., Cottet, L. y Castillo, A. Laboratorio de 
Virología de Hongos, Departamento de Biología, Facultad 
de Química y Biología, Universidad de Santiago de Chile. 
(E-mail: acastill@lauca.usach.cl). Financiado por DICYT- 
USACH.

Una cepa silvestre virulenta del hongo fitopatógeno 
Botrytis cinerea fue transformada con el cDNA 
correspondiente al genoma completo del hipovirus CHV1-

EP713, que infecta naturalmente a Cryphonectria 
parasitica. Para esto se utilizó el sistema de transferencia e 
integración mediado por Agrobacterium tumefaciens.
La obtención de clones recombinantes de A. tumefaciens 
conteniendo el genoma hipoviral y los genes que median la 
transferencia e integración de este al genoma fúngico. 
permitió la transformación de la cepa 55L de B. cinerea. 
Los ácidos nucleicos de los hongos transformantes se 
analizaron por cromatografía en celulosa CF11 para 
verificar la presencia de dsRNAs, obteniéndose una banda 
de alrededor de 13 kilopares de bases (kpb) en un gel de 
agarosa que corresponde al tamaño molecular del genoma 
del micovirus CHV1-EP713. Esto confirmó la expresión, 
replicación y mantención estable del dsRNA hipoviral en el 
hongo. Los transformantes obtenidos presentaron menor 
grado de invasividad sobre hojas de vegetales en 
comparación con la cepa silvestre, lo que sugiere que 
algunos productos de expresión del genoma viral 
heterólogo desencadenan mecanismos que confieren rasgos 
de hipovirulencia a B. cinerea 55L.

93. TRADUCCIÓN IN VITRO MEDIADA POR 
ELEMENTOS 1RES DEL VIRUS DE LA NECROSIS 
PANCREÁTICA INFECCIOSA. (In vitro translation by 
1RES of the infectiuos pancreatic necrosis virus).
Jorquera, P; Muñoz, P; Cartagena, J; Sandino, AM. 
Laboratorio de Virología, Facultad de Química y Biología. 
Universidad de Santiago de Chile.

El virus de la necrosis pancreática infecciosa (IPNV) posee 
un genoma de dsRNA bisegmentado, que codifica para 
cinco proteínas que componen al virión. El mecanismo de 
traducción de dichas proteínas, se desconoce. Sin embargo, 
se ha descrito que los transcritos virales carecen de 
estructura 5’CAP. Análisis bioinformáticos del extremo 
5’UTR del segmento A viral, muestran estructuras 
secundarias altamente estables semejantes a elementos 
1RES. Para estudiar la funcionalidad de estas estructuras se 
generó un templado de DNA con la secuencia 5’UTR junto 
al gen de la proteina VP2, denominada 5’UTR-VP2, el que 
se utilizó para sintetizar mRNAs con y sin estructura 
5’CAP, los que a su vez fueron traducidos in vitro en un 
sistema de Usado reticulocitos de conejo. Los resultados 
obtenidos demostraron que el mRNA obtenido de 5'UTR- 
VP2, es capaz de conducir la traducción de VP2. 
independiente de una estructura 5’CAP. El ensayo de 
traducción in vitro fue más eficiente a 25°C y 75mM KC1. y 
no fue inhibido por análogos de CAP, lo que apoya la 
funcionalidad del 1RES. Finalmente, la traducción no se 
favoreció en presencia de factores proteicos derivados de 
células CHSE-214, sugiriendo que el 1RES encontrado 
podría ser clasificado como un 1RES tipo II.
Financiado por FONDECYT 1040282
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94. ENSAYO MULTIGÉNICO DE PCR-RFLP PARA 
GENOTIPIFICACIÓN DE ���������� �� ���=�.  
(Multigenic PCR-RFLP assay for ������������ ���=�  
genotyping).

Rozas, M.a, De Doncker, S.b, Adaui, V.b, Coronado, X.a, 
Barnabé. C.c, Tibayrenc, M.c, Solari, A.a, Dujardin, J.C.b 
a Programa de Biología Celular y Molecular. Facultad de 
Medicina. Universidad de Chile. b Institute of Tropical 
Medicine. Amberes. Bélgica.c IRD, Montpellier, Francia.

El agente de la enfermedad de Chagas �.����=�  sigue siendo 
de gran importancia médica. Diversos métodos han sido 
utilizados para clasificar las diferentes cepas de este 
parásito siendo recientemente aceptada la realizada por 
RAPDS y MLEE que indican la presencia de 6 subgrupos. 
Veinte clones de �.� ���=�  pertenecientes a diferentes linajes 
fueron analizadas usando PCR-RFLP en 12 genes 
codificantes de antígenos como marcadores moleculares. 
Se examinaron genes con alto y bajo número de copias, así 
como el uso de diversas endonucleasas de restricción. 
Usando análisis fenético basado en 1034 caracteres los 
linajes TcIIa/IIc cayeron en la misma rama guardando 
relación con su origen ecológico y geográfico. Los grupos 
híbridos TcIId/IIe se mostraron más cercanos al linaje 
TcIIb, lo cual concuerda con el origen físico de este grupo. 
Adicionalmente se encontraron marcadores específicos 
para discriminar entre los diferentes linajes (por ejemplo 
gp72 diferencia entre los híbridos más recientes TcIId/IIe) 
sin necesidad de cultivo. Este método directo permite 
detectar la verdadera composición de linajes presentes en 
las muestras de pacientes, reservorios y vectores, cuya 
identificación es relevante para estudios clínicos y 
epidemiológicos.
Financiado por Cooperación C y T Chile-Flandes.

95. CAMBIOS EN LA DINÁMICA DEL 
CITOESQUELETO NEURONAL DURANTE LA 
INFECCION AGUDA Y LATENTE CON VIRUS 
HERPES SIMPLEX TIPO-1. (Dynamic changes of 
neuronal cytoskeleton during acute and latent infection by 
herpes simplex virus type-1).
Salvadores, N1- 2, Cortes, M1- 2, Solis, L1' 2, Méndez, C1, 2, 
Concha, I3, Zambrano, A1 y Otth, C2.
’Instituto de Microbiología Clínica, Facultad de Medicina. 
2Instituto de Microbiología e instituto de Bioquímica, 
Facultad de Ciencias, Universidad Austral de Chile. 
cotth@uach.cl
Patrocinante: Dra. Ilona Concha

El virus herpes simplex tipo-1 (HSV-1) es altamente 
ubicuo, neurotrópico y el causante más común de 
encefalitis en humanos. La encefalitis herpética presenta 
una elevada mortalidad y significativas secuelas 
neurológicas. Recientes estudios sustentan la hipótesis que

HSV-1 podría ser un factor de riesgo de padecer 
enfermedad de Alzheimer, sin embargo, no existe evidencia 
si HSV-1 induce algún proceso neurodegenerativo. En 
modelos celulares diferentes al neuronal se ha demostrado 
que HSV-1 induce alteraciones del citoesqueleto. En este 
trabajo, se analizó alteraciones en la dinámica microtubular 
y filamentos de actina, en cultivos neuronales, durante 
infección aguda y latente por HSV-1. Nuestros resultados 
muestran una clara muerte neuronal acompañada de 
alteraciones de los procesos neuríticos durante infección 
aguda con HSV-1, a diferencia de lo observado durante la 
infección latente. Se determinó además que HSV-1 induce 
cambios significativos en la dinámica microtúbular durante 
la infección aguda, disminuyendo el dinamismo de estos, y 
afectando además los filamentos de actina. Estos resultados 
sugieren un rol modulador importante de HSV-1 en el 
citoesqueleto neuronal.
Agradecimiento: Fundación Andes C-14060/5, MECESUP 
AUS0107, y DID-UACH

96. SUSCEPTIBILIDAD GENÉTICA DEL 
HOSPEDERO Y GRAVEDAD DE LA INFECCIÓN 
POR EL VIRUS RESPIRATORIO SINCICIAL (VRS) 
EN LACTANTES. (Host genetic susceptibility and 
severity of respiratory syncytial virus infection on 
infants).
Ampuero, S1., Elgueta A1., Tapia L1., Luchsinger V1., 
Carrión F2., Larrañaga C1.
’Virología. ICBM, Facultad de Medicina, Universidad de 
Chile. 2Inmunología. Facultad de Medicina, Universidad de 
los Andes.

El VRS es el principal agente etiológico de las infecciones 
respiratorias agudas (IRA) en lactantes en el mundo; 5% de 
los casos se hospitaliza y 1-2% fallece. La gravedad de la 
enfermedad no estaría asociada al grupo antigénico viral (A 
o B) sino a la susceptibilidad genética del hospedero. 
Nuestro objetivo fue analizar los polimorfismos -589T/C y 
-1098T/G del gen de Interleuquina-4 (IL-4) y 19C/T, 50C/ 
G, 62A/G, 133A/G, 219C/T del gen de la proteina del 
surfactante Al (SP-A1) en lactantes, previamente sanos, 
hospitalizados por IRA por VRS, relacionándolos con la 
gravedad de la enfermedad.
Se obtuvo DNA genómico de lactantes con IRA grave 
(n=26) e IRA leve o moderada (n=27), y de donantes de 
sangre (población chilena, n=104). Los polimorfismos se 
analizaron mediante PCR y RFLP.
Las frecuencias de los polimorfismos de IL-4 fueron 
similares entre los grupos estudiados.
En SP-A1. las frecuencias de los alelos 19T. 50G, 62A y 
133A fueron significativamente mayores en lactantes 
graves. El haplotipo homocigoto TGAAC fue el más 
frecuente en los tres grupos, pero significativamente mayor 
en lactantes graves (61,5%; p= 0.019). Sugerimos que 
determinados polimorfismos en el gen SP-A1 se asocian a 
enfermedad grave por VRS.
Fondecyt 1050513
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100. LA ACTIVIDAD TRANSCRIPCIONAL DE 
NURR-1 ES REGULADA POR SUMO-1. (N u rrl 
transcriptional activity is regulated by SUMO-1).
Cordova, G.. Vecchiola, A., Galleguillos. D., Gómez, A., 
Gysling, K. y Andrés, M.E.
Departamento de Biología Celular y Molecular, Pontificia 
Universidad Católica de Chile. Proyecto Fondecyt 1030496.

Nurrl es un receptor nuclear, esencial en el desarrollo y 
mantención de las neuronas dopaminérgicas mesencefálicas. 
Aquí mostramos que la actividad transcripcional de Nurrl es 
regulada por SUMO-1 (Small ubiquitin-related modifier-1). 
Nurrl posee 2 motivos de sumoilación (ipKXE), uno en la 
función de activación (AF)1 y otro en el AF2. El motivo de 
sumoilación en el AF1 es parte de un dominio de control de 
sinergia (SC). La sustitución de la lisina 91 por arginina en 
el dominio SC de N urrl, aumenta su actividad 
transcripcional en promotores con más de un elemento de 
respuesta NBRE, en cambio la actividad transcripcional de 
Nurrl(KA91R) es similar a Nurrl nativa en promotores 
simples (un elemento NBRE). La sobre-expresión de 
SUMO-1 y de la proteasa específica de SUMO-1, SENP1, 
aumenta la actividad transcripcional de Nurrl como también 
la de cada dominio AF. La mutación del motivo de 
sumoilación en el AF1 de Nurrl inhibe el efecto potenciador 
inducido por SUMO-1 y SENP1, mientras que la mutación 
del motivo de sumoilación en el AF2 lo mantiene. El AF2 de 
Nurrl requiere la lisina 577 para ser transcripcionalmente 
activo, sugiriendo que otra lisina en el AF2 es blanco de 
sumoilación. Estos resultados muestran que la actividad 
transcripcional de Nurrl es regulada por SUMO-1.

101. PAPEL DE NURR1 EN EL CONTROL DEL 
CONTENIDO Y LIBERACIÓN DE DOPAMINA EN EL 
SISTEMA NIGRO-ESTRIATAL DE RATA ADULTA. 
(Rol of Nurrl in the control of dopamine content and 
release in the nigro-striatal system of adult rat).
Gómez L., Galleguillos D., Fuentealba J.A., *Burger C., 
Gysling K y Andrés, M.E.
Departamento de Biología Celular y Molecular Pontificia 
Universidad Católica de Chile. *University of Florida, 
USA. FONDECYT: 1030496

La génesis y mantención de las neuronas dopaminérgicas 
nigro-estriatales es controlada por el factor de transcripción 
Nurrl. Experimentos en líneas celulares muestran que Nurrl 
regula la expresión de tirosina hidroxilasa y del transportador 
de dopamina, sugiriendo que Nurrl podría controlar los 
niveles de dopamina en el sistema dopaminérgico nigro- 
estriatal. También se ha observado que agonistas del receptor 
de dopamina tipo D2 estimulan la actividad transcripcional de 
Nurrl, indicando un “crosstalk” entre los niveles 
extracelulares de dopamina y la actividad de Nurrl. Para 
estudiar el papel jugado por Nurrl en el control del contenido 
y liberación de dopamina en neuronas dopaminérgicas nigro- 
estriatales en el cerebro adulto, estamos realizando 
experimentos de pérdida y ganancia de función. Para ello 
hemos infectado directamente en la sustancia nigra de ratas 
adultas virus adeno-asociados-5 (AAV-5) codificando una 
ribozima contra Nurrl. Hemos observado que no hay 
diferencias significativas en el contenido de dopamina en el 
cuerpo estriado de ratas infectadas con AAV-5-ribozima. Sin 
embargo, utilizando la técnica de microdiálisis hemos 
observado niveles extracelulares de dopamina 
significativamente menores en ratas infectadas, sugiriendo que 
Nurrl regula la liberación de dopamina.

102. UN SOLO MOTIVO LXXLL DE LA SUMO E3 
LIGASA PIASy ES NECESARIO PARA SU 
INTERACCIÓN CON NURRl. (A single LXXLL motif 
in the SUMO E3 ligase PIASy is required to interact 
with N urrl).
Orellana, M., Córdova G. y Andrés M.E.
Departamento de Biología Celular y Molecular. Pontificia 
Universidad Católica de Chile. FONDECYT 1030496.

Nurrl es un receptor nuclear huérfano expresado en el 
sistema nervioso central y juega un papel crítico en el 
desarrollo de las neuronas dopaminérgicas mesencefálicas. 
Previamente hemos identificado a la SUMO-E3 ligasa 
PIASy como un co-represor transcripcional de Nurrl. Para 
determinar los dominios de interacción entre PIASy y 
Nurrl hemos utilizado el ensayo in vitro de Glutatión-S- 
Transferasa “pull-down”. Los resultados muestran que 
Nurrl posee dos motivos de interacción con PIASy. Uno en 
la región N-terminal entre los aminoácidos 1-262 y el otro 
en la región C-terminal entre los aminoácidos 363-488. El 
dominio de unión a ADN de Nurrl no interactúa con 
PIASy. Por otra parte, la región de PIASy (aminoácidos 1- 
158) que interactúa con Nurrl posee dos motivos LXXLL. 
El cambio de las leucinas por alaninas en el primer motivo 
LXXLL de PIASy abolió su interacción con el dominio 
amino y con el dominio carboxilo de Nurrl. En cambio la 
misma mutación en el segundo motivo LXXLL de PIASy 
no modificó la interacción entre ambas proteínas. Estos 
datos muestran que Nurrl posee dos motivos de interacción 
independientes con PIASy e indican que el primer motivo 
LXXLL de PIASy es estrictamente necesario para la 
interacción entre ambas proteínas.

103. GENES QUE PARTICIPAN EN EL 
DESARROLLO DEL CÁNCER DE OVARIO CON 
MUTACION EN BRCA2: ANÁLIS POR ARRAY-CGH 
(Genes participating in the development of ovary cancer 
with a BRCA2 mutation: array-CGH analysis).
Vallejos M.1. Álvarez C.1, Solis L.2, Corvalán A.2, Munroe 
D3., Carvallo P .1
'Departamento Biología Celular y Molecular, Facultad 
Ciencias Biológicas, 2Departamento de Anatomía Patológica, 
Facultad de Medicina, Pontificia Universidad Católica de 
Chile, laboratory of Molecular Technology, SAIC-Frederick 
Inc., NCI, National Institutes of Health, MD, USA.

Mutaciones en el gen BRCA2 se han asociado 
principalmente a cáncer hereditario de mama y/u ovario. En 
nuestro laboratorio se detectó la mutación 6857_6858delAA 
asociada a una paciente que presentó cáncer de mama 
bilateral y posteriormente un cáncer de ovario tipo 
Mülleriano mixto. Este estudio tiene el objetivo de 
determinar genes supresores y protoncogenes involucrados 
en el desarrollo del cáncer de ovario gatillado por BRCA2 y 
comparar con el desarrollo del mismo tipo de tumor 
esporádico. Para esto, se utilizó la técnica de Hibridación 
Genómica Comparativa en microarreglos de DNA (array- 
CGH) en biopsias de ambos tipos de tumores. En base a 
nuestros resultados es importante destacar que tanto para el 
tumor con mutación en BRCA2 como para las dos biopsias 
de tumores esporádicos la región 5’del gen BRCA1 se 
encontró delecionada al igual que la región 3q22.25-22.1, de 
70Kb, en donde se encuentra el promotor del gen MLH1. 
Estos genes se han previamente descrito involucrados en el 
cáncer de ovario. Algunas diferencias encontradas entre la 
muestra hereditaria y las muestras esporádicas fueron la 
amplificación de la región 14q32.2 (EVL, regulación de 
microtúbulos) y la deleción del gen RRM2B (replicación y 
reparación del DNA). Fondecyt 1040779.
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104. INICIADOR DE ��9(C3�)��9)!3 :���  
�3 	�  ES NECESARIA PARA DIRIGIR LA 
TRANSCRIPCIÓN EN PROMOTORES SIN TATA, ES 
DEPENDIENTE DE MEDIADOR PERO 
INDEPENDIENTE DE TAFS. (In itia to r from 
����=��������������� ���%�  is rcquiered to direct 
transcription in promoters lacking TTA is dependent on 
mediator but independent of TAFS)
Contreras-Levicoy, J. Fabiola Urbina y Edio Maldonado 
Programa de Biología Celular y Molecular, ICBM, 
Facultad de Medicina, Universidad de Chile.

La transcripción activada en eucariontes requiere RNA 
polimerasa II, seis factores generales de transcripción, y 
coactivadores, entre los cuales se encuentran el complejo 
TFIID (TBP y TAFs) y Mediador. Estos reconocen 
secuencias en el sitio del promotor y conforman el 
complejo de preiniciación.
Previamente reportamos que la transcripción activada en S. 
pombe puede ocurrir en el promotor de nmtl con mutación 
en TATA, hecho que no había sido observado en �.����%�.  
Al comparar secuencias de promotores mutados en TATA 
de �.� ���%�  con promotores que no contienen TATA en 
humanos (gen ß-polimerasa) se encontró una secuencia 
altamente homologa a Iniciador (Inr) alrededor del sitio +1. 
Para determinar el rol de esta secuencia, que denominamos 
ntmllnr, realizamos una serie de mutaciones alrededor de 
este sitio, y se probaron en ensayos de transcripción ��  
*����  para cada promotor mutante en extrados de S. pombe 
y células HeLa. Se observó una gran disminución de la 
transcripción en los mutantes de los sitios +1 y +3. Sin 
embargo, mutaciones de -1, -2 y -3 no afectaron la 
transcripción tanto en extrados de �.� ���%�  como HeLa. 
Se realizó la misma prueba en el promotor del gen gen ß- 
polimerasa humano, y se observaron resultados similares al 
utilizar extractos de �.� ���%�  y células HeLa. Para 
determinar el rol de los complejos TAFs y Mediador, estos 
fueron inmunodepletados del ensayo de transcripción 
utilizando anticuerpos a-TAF72 y ct-Srb4 respectivamente. 
Tanto en el promotor mutado ntmllnr como promotor 
mutado en Inr del gen de ß-polimerasa se observó que es 
necesaria la presencia de Mediador pero no TAFs.
Estos resultados demuestran que Inr es suficiente e 
imprescindible para dirigir la transcripción en promotores 
sin TATA tanto en �.����%�  como en mamíferos.

105. DETERMINACIÓN DE SEXO FETAL EN EL 
PRIMER TRIMESTRE DE EMBARAZO MEDIANTE 
DNA LIBRE FETAL. (Fetal sex determination in first 
trimester of pregnancy with cell-free fetal DNA).
Searovic P, Trebilcock, J , Figueroa H, Arraztoa JA, 
Illanes S.
Departamento de Ginecología, Obstetricia y Biología de la 
Reproducción, Universidad de los Andes.

La detección de DNA libre fetal (ffDNA) en plasma 
materno ha sido utilizada para el diagnóstico de sexo y 
grupo sanguíneo fetal, ayudando al manejo de patologías 
como la isoinmunización Rh y enfermedades ligadas al

sexo. Este estudio tiene por objeto establecer la edad 
gestacional a la cual puede determinarse el sexo fetal 
mediante ffDNA en plasma materno.
Se extrajo 15 cc de sangre periférica a 14 pacientes entre 
las 7 y 35 semanas de gestación, se les separó el plasma 
mediante centrifugación y se les extrajo DNA genómico 
total (materno y fetal), para analizarlo por triplicado 
mediante PCR en tiempo real, con partidores específicos 
para una secuencia del cromosoma Y (DYS14), utilizando 
SYBR Green IL Para confirmar el sexo fetal a las pacientes 
se les realizó una ultrasonografía entre las 18 y 20 semanas 
gestacionales.
8 pacientes presentaron amplificación para DYS14. 
diagnosticándose feto de sexo masculino, siendo la menor 
edad gestacional de 6 + 4 semanas. El resto de las pacientes 
no generó señal, estableciéndose el sexo fetal como 
femenino, excepto una de ellas, en la cual el resultado fue 
indeterminado. El sexo fetal establecido por ecografía 
coincidió en todos los casos con el sexo diagnosticado 
mediante la técnica de biología molecular.
El diagnóstico de sexo fetal utilizando ffDNA en plasma 
materno puede aplicarse al menos desde las 7 semanas de 
gestación.

106. LOCALIZACION SUBCELULAR Y ACCIÓN NO- 
GENÓMICA DE LOS DOMINIOS N-TERMINAL Y 
DOMINIO DE UNIÓN A LIGANDO DEL RECEPTOR 
CLASICO DE PROGESTERONA (xPR) DE 
OVOCITOS DE 8������� ���*��.  (Subcelular localization 
and nongenomic action of the N-terminal and ligand 
binding domain of the classic progesterone receptor of 
8����������*��  oocyte).
Lara, P., Suárez, K., Torrejón, M., Pasten, P., Montecino. 
M., Hinrichs, M.V. y Olate, J.
Anillo de Investigación en Estudios Avanzados en 
Señalización Celular y Regulación Gènica. Facultad de 
Ciencias Biológicas, Universidad de Concepción.

Progesterona, mediante un mecanismo no genómico 
iniciado a nivel de la membrana plasmática, induce el 
proceso de maduración en los ovocitos de 8������� ���*��.  
Importantes evidencias indican que xPR estaría mediando 
este efecto. Sin embargo, es importante para apoyar esta 
hipótesis, demostrar la presencia de este receptor asociado 
a la membrana plasmática del ovocito. En nuestro 
laboratorio, hemos encontrado que este receptor se 
encuentra en fracciones de membranas de células cos-7 
transfectadas con el cDNA que codifica para este receptor. 
El objetivo de este trabajo ha sido estudiar la localización 
del xPR en el ovocito de 8����������*��  y evaluar el rol del 
dominio N-terminal (NTD) y del dominio de unión a 
ligando (LBD), tanto en su capacidad de asociarse a la 
membrana plasmática como en su capacidad de inducir 
maduración. Mediante microinyección en ovocitos de los 
respectivos mRNA, demostramos que ambos dominios se 
asocian a la membrana del ovocito, pero solo la 
sobreexpresión de NTD produjo una aceleración en la 
cinética de maduración inducida por progesterona.
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110. CARACTERIZACIÓN MOLECULAR Y 
FENOTÍPICA DE MUTANTES INSERCION ALES 
DEL GEN SDH2-3 DE Arabidopsis thaliana. (Molecular 
and phenotypical characteriza tion  of SDH2-3 
insertional mutants in Arabidopsis thaliana).
Fuentes, M I.y lordarla. X.
Departamento de Genètica Molecular y Microbiología, 
Facultad de Ciencias Biológicas, P. Universidad Católica 
de Chile, Santiago, Chile.

En Arabidopsis� tres genes nucleares codifican para la 
subunidad hierro-azufre (SDH2) del complejo II de la 
cadena respiratoria mitocondrial. Dos de ellos poseen un 
patrón de expresión similar, expresándose en todos los 
tejidos de la planta adulta. El tercero (SDH2-3)� solo se 
expresa en el embrión, en el suspensor en etapas tempranas 
del desarrollo (morfogénesis) y luego a partir de la fase de 
maduración en todos los tejidos del embrión. En semillas 
secas los transcritos de SDH2-3 son más abundantes que 
los de SDH2-1 y SDH2-2 lo que sugiere un papel 
específico de SDH2-3 durante el desarrollo embrionario y/o 
en etapas tempranas de la germinación. Para caracterizar el 
papel de SDH2-3 se aislaron dos mutantes insercionales del 
gen, demostrándose que las inserciones no produjeron 
rearreglos en el genoma y que se trataba de mutantes nulas. 
Mediante histoquímica de actividad SDH, se observó en 
embriones de plantas homocigotas mutantes una caída 
drástica de la actividad respecto a embriones de plantas 
silvestres. Ello sugiere que SDH2-3 es la subunidad hierro- 
azufre preponderante en el complejo II durante el 
desarrollo embrionario. Sin embargo, no hemos observado 
diferencias fenotípicas entre plantas homocigotas mutantes 
y plantas silvestres, ni durante el desarrollo vegetativo, ni 
durante el desarrollo reproductivo.
FONDECYT 1060485

111. CONTROL TRANSCRIPCION AL DEL 
RECEPTOR DE GDNF, C-RET, POR EL RECEPTOR 
NUCLEAR NURR1. (Transcriptional control of the 
GDNF receptor, c-Ret, by the nuclear receptor Nurrl).
Galleguillos, D. y Andrés, M.E.
Departamento de Biología Celular y Molecular, P. 
Universidad Católica de Chile.

Nurrl es un receptor nuclear huérfano esencial para la 
maduración y diferenciación de las neuronas 
dopaminérgicas del mesencèfalo ventral. Su función 
transcripcional se ha asociado al control de genes 
relacionados con la generación y mantención del fenotipo 
neuroquímico de estas neuronas. GDNF (Glial Cell Derived 
Neurotrophic Factor) es un factor de crecimiento que 
promueve la sobrevida y diferenciación de neuronas 
dopaminérgicas tanto en cultivo como in vivo.� En ratones 
deficientes en Nurrl existe una disminución de la expresión 
de c-Ret, el receptor de GDNF, en Sustancia Nigra. Para 
evaluar el papel de Nurrl en el control transcripcional de c- 
Ret se analizó la secuencia de los promotores de los genes 
de c-Ret de humano, rata y ratón en búsqueda de regiones 
homologas que contuvieran elementos de respuesta a Nurrl 
(NBRE). Se encontraron secuencias similares a la 
secuencia de consenso WAAAGGTCA. Mediante ensayos 
de transfección transitoria se evaluó la actividad de dos 
fragmentos del promotor de c-Ret en diversas líneas 
celulares. Ensayos de co-transfección del promotor humano 
de c-Ret con Nurrl en la línea celular SHSY-5y muestran 
que Nurrl es capaz de activar la expresión de c-Ret de 
manera dosis-dependiente. Ensayos de co-transfección del 
promotor de c-Ret con VP16-Nurrl permitirán evaluar su

activación de manera independiente de la presencia de co­
activadores célula específicos.
Fondecyt 1030496.

112. DETERMINACIÓN DE LA INTERACCIÓN 
FTSA-FTSZ Y SU INFLUENCIA SOBRE LA 
ACTIVIDAD ATPÁSICA DE FTSA. (Determination of 
the FtsA-FtsZ interaction and its influence in the FtsA’s 
ATPasic activity).
Weinstein, D., Gallardo, R., Lagos, R. y Monasterio, O. 
Laboratorio de Biología Estructural y Molecular, Departamento 
de Biología, Facultad de Ciencias, Universidad de Chile

En la división celular de Escherichia coli�se forma el anillo 
Z, compuesto de filamentos de FtsZ, homólogo procarionte 
de la tubulina, que polimeriza in vivo� e in vitro� en forma 
dependiente de la hidrólisis de GTP.
Las primeras proteínas en unirse al anillo Z son FtsA y 
ZipA, ambas necesarias para reclutar el resto de los 
componentes de la maquinaria de septación. Se ha 
postulado que su unión estabilizaría al anillo Z, fijándolo a 
la membrana, lo cual permitiría la unión del resto de los 
componentes.
FtsA es una proteina citoplasmàtica de 45 KDa, posee dos 
dominios, y un sitio de unión a ATP, la estructura 
tridimensional de FtsA de Thermotoga marítima� ha sido 
resuelta por cristalografía de Rayos X. Estructuralmente 
pertenece a una familia de ATPasas que incluye a actina.
Se ha expresado y purificado, en forma recombinante, FtsZ 
silvestre y FtsA-His6 . Se ha determinado que FtsA posee 
actividad ATPásica, y que esta disminuye en presencia de 
FtsZ. La unión de FtsA a FtsZ se determinó por 
Anisotropia de Fluorescencia intrínseca.
Usando la estructura de FtsA de T. maritima� como 
templado, se ha obtenido la estructura de FtsA de E. coli 
por modelaje comparativo.
Proyecto FONDECYT 1050677.

113. CARACTERIZACIÓN IN SITU, IN VITRO E IN  
SILICO DE LA INTERACCIÓN DE ZipA CON EL 
POLIMERO DE FtsZ (In situ, in vitro and in silico 
characterization of interaction between ZipA and FtsZ 
polymers).
Garcés, A., Shin, J.Y., Arbildua, J., Lagos, R. y 
Monasterio, O.
Laboratorio de Biología Estructural y Molecular, 
Departamento de Biología, Facultad de Ciencias. 
Universidad de Chile.

FtsZ y ZipA son proteínas que forman parte del divisoma 
bacteriano, complejo protéico que se forma en el sitio de la 
división celular. Para su maduración requiere de la 
formación del anillo Z y el reclutamiento secuencial de al 
menos 12 proteínas donde ZipA y FtsA son las primeras. In 
vitro,� FtsZ induce protofilamentos que se asocian por el 
lado amino terminal (NT) como doble filamentos y se 
postula que estos se asocian por el lado carboxilo terminal 
(CT) para formar láminas. In situ,� inmunofluorescencia 
muestra que FtsZ y ZipA se localizan en el anillo Z. Las 
FtsZ mutantes E83Q y R85Q muestran el mismo 
comportamiento y ZipA no co-localiza. En todos los casos 
el largo de las células se mantiene. ZipA induce un 
aumento en la turbidez de los polímeros de FtsZ que es 
mayor para las mutantes. In silico,� con el modelo 3D de la 
secuencia completa de EcFtsZ y la estructura 3D de la 
región CT de ZipA se caracterizó la interacción entre ZipA 
y EcFtsZ polimerizada. FONDECYT 1050677.
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114. DESNATURACIÓN QUÍMICA DE LA MUTANTE 
PHE16TRP DE FRUCTOSA-l,6-BISFOSFATASA. 
(Chemical dénatu ration  of P helóT rp  m utant of 
fructose-l,6-bisphosphatase).
Pardo, F. N., Maureira. M., Yáñez, A., Siebe J. C., 
Ludwig, H. C.
Laboratorio de Enzimologia Molecular, Instituto de 
Bioquímica, Facultad de Ciencias, Universidad Austral de 
Chile, Valdivia , Chile.

La fructosa-1,6 -bisfosfatasa (FBPasa) es una enzima 
homotetramérica que cataliza la hidrólisis de fructosa-1,6- 
bisfosfato a fructosa-6 -fosfato más fosfato inorgánico, 
proceso esencial para la gluconeogénesis. En el tetràmero 
cada subunidad contacta a las vecinas a través de dos 
interfases diferentes, llamadas C1-C2 y C1-C4. Con el 
objetivo de caracterizar la vía de desplegamiento de 
FBPasa utilizamos la mutante de FBPasa PhelóTrp. 
provista de un residuo de triptófano contiguo a la interfase 
C1-C4.
Por un estudio del apagamiento por acrilamida de 
fluorescencia de la enzima mutante se determinó que el 
residuo Trpló se encuentra poco expuesto. La 
desnaturación se estudió por determinaciones de actividad 
catalítica, emisión del residuo de triptófano y mediante 
entrecruzamiento de la proteina por glutaraldehido. El 
análisis del efecto de la desnaturación sobre la 
fluorescencia (intensidad, longitud de onda del máximo de 
emisión ponderado) se complementó mediante un diagrama 
de fases (gráfico de la intensidad de emisión a 320 nm 
versus intensidad de emisión a 360 nm). Estudios 
fluorimétricos similares se realizaron con las mutantes de 
FBPasa Phe89Trp y Phe232Trp.
Los resultados muestran la existencia de 5 intermediarios 
previos al desplegamiento total del monómero y sugieren 
que la interfase C1-C4 sería la primera en disociar. 
(FONDECYT 1051122; DID-UACH S-200574)

115. MODELOS 3-D DE TRANSPORTADORES DE 
VITAMINA C: PREDICCIÓN DE RESIDUOS 
INVOLUCRADOS EN LA VÍA DE MIGRACIÓN DEL 
SUBSTRATO. (Vitamin C transporter 3-D models: 
Residues involved in the substrate migration pathway).
Salas, A. Valeska Ormazábal, Carlos Aylwin, Felipe 
Zúñiga. Coraba I. Rivas y Juan Carlos Vera 
Departamento de Fisiopatologia, Facultad de Ciencias 
Biológicas, Universidad de Concepción-Chile.

Los transportadores de ácido ascòrbico (SVCTs) son 
proteínas transmembrana miembros de la familia de 
facilitadores principales (MFS). Para esta familia se 
conocen las estructuras cristalográficas para los 
transportadores de lactosa (LacY, PDB:1PV6) y de 
glicerol-3-fosfato (GlpT, PDB:1PW4) a 3.5 Â y 3.3 Â de 
resolución, respectivamente. LacY y GlpT poseen una 
identidad de secuencia muy baja (11%), sin embargo su 
estructura tridimensional es altamente conservada con un

RMSD de 3.6 Â, sugiriendo un plegamiento similar para 
miembros de esta familia.
En una búsqueda en Ensembl de proteínas ortólogas y 
parólogas para SVCTs, complementada con búsquedas de 
homólogos con pBlast contra anotaciones de proteínas en 
genomas se obtuvo un set de 182 secuencias de proteínas 
eucariontes. Este grupo de secuencias fue analizado 
filogenèticamente con PHYLLYP, usando máxima 
probabilidad. En forma paralela se probó 17 algoritmos 
diferentes para miembros similares a SVCTs de humanos y 
se obtuvo un consenso de segmentos transmembrana. Se 
construyó un alineamiento con las coordenadas de LacY y 
un modelo tridimensional con el programa Jackal. El 
modelo fue refinado con dinámica molecular en NAMD por 
6ns en un sistema que incluye inserción en membrana, 
solvatación e iones.
Finalmente, se analizaron los modelos, se discriminó entre 
aquellos residuos de la proteina con importancia 
estructural-funcional y se postuló un posible mecanismo de 
traslocación de sustrato.
PROYECTO ANILLO DE CIENCIA Y TECNOLOGÍA 
ACT-28.

116. EFECTO DE LA INTERFASE DE 
INTERACCIÓN ENTRE LOS DOMINIOS AMINO Y 
CARBOXILO TERMINALES SOBRE EL 
PLEGAMIENTO DE FTSZ. (Effect of the interaction 
interface between amino and carboxy-terminal domains 
on FtsZ folding).

Sepulveda, L.12, Pérez-Acle T.2, Monasterio O.1 
'Departamento de Biología, Facultad de Ciencias, 
Universidad de Chile. 2Centro de Genómica y 
Bioinformàtica (CGB), Facultad de Ciencias Biológicas, 
Pontificia Universidad Católica de Chile.

FtsZ es una proteina bacteriana de dos dominios esencial 
en la división celular. El dominio N-terminal (NT) presenta 
un plegamiento tipo Rossmann, que se une por una 
interfase hidrofóbica (IH) al dominio C-terminal (CT), el 
cual posee un plegamiento tipo alfa/beta. Estudios 
estructurales han mostrado que esta proteina es capaz de 
plegarse espontáneamente y que es posible expresar sus 
dominios en forma independiente. Con el fin de estudiar el 
efecto de la IH en la vía de plegamiento de FtsZ, se 
realizaron simulaciones moleculares de solvente implícito a 
300, 400 y 500°K, tanto para la proteina completa de 
 ������������� ?���������  como para sus dominios 
aislados. Las simulaciones con la proteina completa en 
condiciones dénaturantes mostraron que tanto las hélices 
externas del dominio CT como algunas del NT se 
despliegan, manteniéndose estable la IH entre ambos 
dominios. Las simulaciones con los dominios aislados 
mostraron una mayor estabilidad para el dominio NT 
respecto del CT, siendo este último el más flexible, en 
concordancia con los factores de temperatura 
cristalográficos reportados para FtsZ. Financiado por 
proyecto FONDECYT 1050677
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��� !��� ��: �!������� �	���� ����	���� +� ��:���	����� !���
����!������ �@��	����� : ������	� ������	����� :�+�
���	�������>����	� ���� ������� ����>��.

��9.� ��,$%W,� E�(� 2�"%E�#� $#,"�2;=E#� ,�93�
�,� (=� $=�X(%"%"� &� 2�)�(=$%W,� =(#"�L2%$=�
E�� (=� �#"�#�2�$�#R�%,="=5�� E�� E. coli.� 0#	�
���� ��	����	� ��� ���� ��	���>��� ,�93� �������� �	� ����!+����
�	�� �!!�������� ����!����	� ��� ��� ��������O�	���5�� ���:�
E. coli).
$�	��������=\��$�@������2.��+�)��FK��;.
(�@��������� ��� '��H�D:���� +� '��!��D�� � �!���!����
E� ����: �	��� ��� ' ��!��D��� ����!���� ��� $��	������
�	�>�����������$��!�.

(�� �����������H��	���5�� ��� E. coli�  ����	���� �� !��
�� ����:�!��� riboquinasa� ��� H��	����� ��� �<U������� �	� !��
H��� �!� :���>�� ��	���>���� ,TT�� ��� ����� ��������� �� !��
�	�J	� ��� ���d� +� �������� �!� ������ ����>�.� (�� �����������
�����:K����� ��� !�� ��O5��� ������!�<���� �	�  ����	���� ��!�
�	��@����� �!���K����� ��=���� :������� !��  ����	���� ��� ����
:�!K��!��� ��� =��� +� ���� ��	��� ���d��	� �!� ������ ����>�.� �!

�������� ,%93� ��!� :���>�� ,TT��  ������ �� �	� !�� ���� ���
�	��������	��� H��� ��� ����@!���	� ��	� ������ !���	�����  ��� !��
H��� ��� ������J� �!� ������� ��� ��� ���: !�<��  ��� E� +� R� ��@���
!���  �� �������� ����!D������ +� ����!�������� ��� ��O5�.� =:@���
:���	���� :������	� �	�� !�>�� ���:�	���J	� �	� k$��� �	�
�	���:�	��� �	� !�� Q��  ���� ��=��� +� !��  K������ ��� !��
��	��@�!����� �!� �������� �!���K����� ��=���� ����� H��� 	��
 ����	��	� �	��@���J	� 	�� ��:@���� � ���	���� �	� �!� ������� ���
��������J	.� ������ ����!������ �������	� H��� ��	��� !�� ������
��:�� �!� ��:�S�� ��!� �������� �93� ��	� �: ����	����  ���� !��
�	�J	� ��!� ��=��� �	��@������ ��D� ��:��  ���� !�� �	�������J	�
��	� �!� ��������� ��=��.� "�� �������� !�� �: !���	���� ��� ������
�@���>����	��� ��� ����� ��� !�� ��	��J	� ��!� :���>�� ,TT�� �	�
������ :��:@������� !���� ����:�!��.�0��	���+�� �4�49��1.

���.� #2%)�,� �;#(��%;#� E�� (=� �,�%�=�
'%��,$%#,=(� )(�$#5�#"�#�2�$�#R�%,="=�
E���,E%�,��� E�� =E�� E�� (=� "���2�=�%(%=�
2%'#R�%,="=� E�� R�%,="="� E�� =�_$=2�".�
0�>�!���>�� � ��� �	 � ��� ���� @��� 	 � ��� 	 � !� �!���5�
 ��� ��������O�	���� =E�� �� �	��	�� �	<+:�� ��� ����
��@�O�	������ ����:�!+����������O�	����1.

����	����.��$�@������2.�+�)��FK��;.
(�@��������� ��� '��H�D:���� +� '��!��D�� � �!���!����
E� ����: �	��� ��� ' ��!��D��� ����!���� ��� $��	������
�	�>�����������$��!�.

�	� ��H������ !��� ����>������� �!���H��	���� +�
�����������H��	���� ��� !�� >D�� :���������� ��� �:@��	5�
� �+������� ��	� ���!�<�����  ��� �	<�:��� ��:�!�����
�� �	���	���� ��� =E�.� �!�  !���:��	��� ��� ������ �	<�:���
 ��:���� �!��������!��� ��	���� ��� !�� �� ����:�!��� ��@�H��	����
���H��	����� ��� �<U������� �� �	���	���� ���=��.� �!� ��!!�<���
��� �	� ��:J!���� H���  ����	��� �:@��� ����>��������
�!���H��	���� +� �����������H��	����� �	� !�� ��H����
�� �����:J��!�� Methanococcus janaschii,� ��� !!�>���� ��
 �� �	��� H��� ����� �	<�:�� ��� �	�� >����J	� �	������!� ��� !���
:��:@���� ��� !�� ��:�!��� H���  ����?�� !��� ������ ��	���	���
��:�� ����!����� ��� �	�� �� !�����J	� �P	���.� �	� ����� ���@�?��
��� ���!�<J� �	� �������� �>�!���>�� �� ���>K�� ��!� :K�����
@�+����	�� ��� �	����	���� ��!���	P����� ��	� �!� ��	� ���  �	��� ��
 ���@��!�� �� J������ ��� !�� �	<�:��@���	���	�!� ��:�� �	�������
��� !�� ��:�!��.�(��� ����!������ �������	�H����  ���!�� ��	��������
!�� ����>����� @���	���	�!� ��� �����	�� ��	���� ��!� ������ ��� !���
�����������H��	����.� ����� �@��	��� �	���:���J	� ������� ���
!��� �����:�	�	���� ����������!��� ��� !�� �� �����������  ��� �!�
�<U����� ��� ��	����+���	� :���!��� ����������!��� ��� !�� �	<�:��
@���	���	�!� ��  ������ ��� !�� ����������� �����!��� ��� !��� �	<�:���
��:�!����.� =�����	�!:�	���� ��� ����	�	� !��� :���>��� ���
�����	����+� ����������� H��� ���������<�	� �� ������ �	<�:��� �	�
��!���J	� ��	� �!� ������ ��� !��� :��:@���� ��� !�� �� ����:�!���
��@�H��	���.
0��	���+�� �4�49��1.



R-114 XLIX REUNION ANUAL DE LA SOCIEDAD DE BIOLOGÍA DE CHILE

120. EFECTOS CATALÍTICOS DE MUTACIONES EN 
EL SITIO ACTIVO DE LA ARGINASA HEPÁTICA 
HUMANA. (Catalytic effects of mutations at the active 
site of human liver arginase).

Cisternas, P.*. Ugarte. G.*, Orellana. M S., Uribe, E y 
Carvajal, N.
Departamento de Bioquímica y Biología Molecular, Facultad 
de Ciencias Biológicas, Universidad de Concepción. 
FONDECYT 1030038 y Beca CONICYT AT-24050206 * 
ambos autores contribuyeron igualmente a este trabajo

La arginasa y la agmatinasa catalizan reacciones de 
hidrólisis con producción de urea, son altamente 
específicas (para arginina o agmatina, respectivamente), 
requieren Mn2+ y conservan los residuos catalíticamente 
esenciales. Sus estructuras difieren particularmente en 
algunos loops. Previamente, demostramos que uno de estos, 
que presenta los ligandos para el carboxilo de la arginina, 
es determinante en la especificidad de la arginasa. Ahora 
analizamos la zona que contiene los ligandos para el grupo 
amino, reemplazando los residuos D181 por T y VI82 por 
E (Muti) y agregando, además una F entre los residuos 182 
y 183 (Mut2). Muti conservó la actividad específica 
silvestre, aumentó 25 veces su Km para arginina y fue 
inhibida competitivamente por ornitina e 
incompetitivamente por Gdn+ (análogo de urea); sugerimos 
la salida secuencial ordenada de urea y ornitina. Mut2 
presentó una menor actividad específica y una Km 17 veces 
mayor que la enzima silvestre, siendo inhibida 
competitivamente por ornitina y guanidina; sugerimos una 
salida de productos al azar y en equilibrio rápido. A pesar 
de estos cambios, las mutantes no hidrolizaron agmatina. 
Concluimos que la zona analizada no contribuye a la 
discriminación entre arginina y agmatina.

121. CARACTERIZACIÓN ESTRUCTURAL Y 
FUNCIONAL DE LA PROTEÍNA DE MEMBRANA 
ZIPA DE ESCHERICHIA COLI. (S tructural and 
functional characterization of ZipA, an Escherichia coli 
membrane protein).
Órdenes A.. Brunet L, Lagos R. y Monasterio O. 
Departamento de Biología, Labotatorio de Biología 
Estructural y Molecular, Universidad de Chile.

Se ha postulado que ZipA y/o FtsA estabilizan la unión del 
anillo Z a la membrana plasmática de células de E. Coli en 
división. ZipA (36,4 kDa) se une a la membrana por una 
hélice hidrofóbica contigua a un tallo rico en prolinas y 
glutaminas, que une un extenso dominio carboxilo terminal 
responsable de la interacción con FtsZ. Esta interacción 
depende del correcto plegamiento de ambas proteínas. Se 
sabe que cuando se desnatura EcFtsZ en presencia de 
cloruro de guanidinio, esta se repliega espontánea y 
funcionalmente por dilución rápida. En este trabajo se 
purificó His6-ZipA estabilizada en miscelas de detergente y 
se determinó por dicroismo circular en presencia de 
concentraciones crecientes de cloruro de guanidinio su vía 
de desplegamiento, en tanto que la vía de replegamiento 
desde la condición denaturada se determinó por dilución 
rápida. Los resultados concuerdan con la evidencia que 
algunas proteínas de división (entre ellas EcFtsZ) se 
pliegan espontánea y funcionalmente sin la necesidad de 
proteínas chaperonas. Además, por experimentos de 
apagamiento colisional con acrilamida y el cálculo de la 
constante de Stern-Volmer para la sonda, se determinó el 
grado de exposición al solvente del residuo Trp26 de ZipA. 
Proyecto FONDECYT 1050677.

122. RECONSTITUCIÓN in vivo DE LA FUNCIÓN DE 
FTSZ DE E. coli A PARTIR DE SUS DOMINIOS 
EXPRESADOS SEPARADAMENTE. (In vivo 
reconstitution of E. coli FtsZ function from its domains 
expressed separately).

Montecinos F. Garcés A. Arbildúa J.J. Lagos R. 
Monasterio O.
Laboratorio de Biología Estructural y Molecular (BEM), 
Departamento de Biología, Facultad de Ciencias, 
Universidad de Chile.
Financiado por FONDECYT 1050677.

La proteina FtsZ es el componente principal del divisoma 
bacteriano, su polimerización origina el “anillo Z” durante 
la división celular en E. coli (EcFtsZ). EcFtsZ posee dos 
dominios, el dominio amino terminal que une el nucleótido 
GTP y el dominio carboxilo terminal que participa en la 
interacción de FtsZ con otras proteínas de la división 
celular. Estudios han demostrado que los dominios se 
pliegan independientemente y la presencia de ambos es 
esencial para la función de FtsZ, sin embargo, no se ha 
caracterizado su interacción. La caracterización in silico 
mostró que los dominios en la proteina nativa establecen 
una interacción de carácter permanente, en contraste a la 
interacción de la proteina en el protofilamento que es de 
carácter no obligada. La expresión aislada de ambos 
dominios en un mutante termosensible para la función de 
FtsZ (VIP2(DE3)) restauró la viabilidad celular, y la 
comparación de parámetros cinéticos de crecimiento 
celular apoya la hipótesis de reconstitución de la función. 
La expresión de cada dominio aislado produce un fenotipo 
dominante negativo que se correlaciona con un efecto 
inhibitorio en la funcionalidad de la FtsZ in vitro.

123. INHIBICIÓN DE LA ACUMULACIÓN DE 
VITAMINA C POR ANTIINFLAMATORIOS NO 
ESTEROIDALES (Inhibition of vitam in C 
accumulation by non-steroidal antiinflammatory drugs).
Henríquez, E., Escobar E., Vera J.C. y Rivas C.I. 
Departamento de Fisiopatologia. Facultad de Ciencias 
Biológicas. Universidad de Concepción.

El funcionamiento coordinado de los sistemas de transporte 
de vitamina C, además de varios sistemas enzimáticos 
encargados del reciclaje de DHA intracelular, algunos 
dependientes de glutatión y otros de NADPH, permite a las 
células y tejidos adquirir y mantener niveles característicos 
de vitamina C intracelular. La aspirina, un antiinflamatorio 
no esteroidal, modula la biodisponibilidad de vitamina C, 
alterando su absorción intestinal, su excreción y su 
captación por leucocitos.
Analizamos el efecto de antiinflamatorios no esteroidales 
(AINES) sobre el transporte y acumulación intracelular de 
vitamina C en modelos celulares de intestino (CaCo-2), 
riñón (MDCK) y células sanguíneas (HL-60). Estos 
estudios revelan que los AINES afectan la acumulación de 
vitamina C sin afectar el transporte; específicamente, 
afectan la velocidad máxima sin afectar la Km. Por otra 
parte, un estudio más detallado del reciclaje de vitamina C 
en células HL-60. reveló que la deprivación de glutatión 
causa variaciones en la expresión de reductasas de ácido 
deshidroascórbico, principalmente las dependientes de 
NADPH, y que ácido ascòrbico puede prevenir el efecto de 
H20 2 sobre la viabilidad celular. Estamos evaluando el 
efecto de los AINES sobre el reciclaje de vitamina C, sobre 
la expresión de las reductasas de ácido deshidroascórbico, 
y su rol en la defensa contra estrés oxidativo.
Proyecto Anillo de Ciencia y Tecnologia ACT 28.
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124. DETERMINACIÓN Y CUANTIFICACIÓN DE 
ALANTOÍNA EN BABA DE CARACOL 9���B� �������  
 �����  MEDIANTE ELECTROFORESIS CAPILAR. 
(Allantoin determination and quantification in secretion 
from snails 9 ���B� ��������  �����  by capillary 
electrophoresis).

Ferrer1, R., Valenzuela2, MA.
*Fac Medicina Veterinaria, Universidad de Chile; 2Depto 
Bioquímica y Biología Molecular, Fac Ciencias Químicas y 
Farmacéuticas, Universidad de Chile.

La alantoína es un producto derivado del metabolismo de 
las purinas, que se produce específicamente por la 
oxidación del ácido úrico. En el reino animal la alantoína 
es sintetizada por gastrópodos en cambio los seres humanos 
no la producen. Es utilizada hace décadas en productos 
cosmetológicos, dadas sus propiedades antioxidantes.
El objetivo de este trabajo fue determinar el contenido de 
alantoína en baba de caracol a través de la técnica de 
electroforesis capilar.
Se determinaron las condiciones que permitieran distinguir 
la alantoína de otros derivados nitrogenados como xantina, 
hipoxantina, urea y ácido alantoico, metabolitos 
nitrogenados presentes también en la baba de caracol. Las 
condiciones más adecuadas fueron capilar de 75 um y 60 
cm de largo, a 30 °C y corriente de 20 KV. Se identificó la 
presencia de alantoína en muestras de baba de caracol, 
previamente concentradas utilizando alantoína como 
estándar interno.
Los resultados obtenidos nos han permitido montar una 
técnica rápida, de bajo costo y sensible para la 
determinación de este compuesto antioxidante, lo que 
permite a futuro iniciar una investigación para manipular la 
dieta y así lograr un aumento de la alantoína y mejorar así 
las propiedades propuestas de antioxidante de la baba de 
caracol.

125. RELEVANCIA DE UNA INTERACCION 
CATION-Jt PARA LA UNION DEL NUCLEÓTIDO EN 
LA CARBOXIQUINASA FOSFOENOLPIRUVICA DE 
�������������� ����*�����.  (Relevance of a cation-n 
interaction for nucleotide binding in �������������  
����*�����  phosphoenolpyruvate carboxykinase).

Tobar, L, Rivas-Pardo, A., Jabalquinto, A. M., Cardemil, E. 
Departamento de Ciencias Químicas, Facultad de Química 
y Biología, Universidad de Santiago de Chile.

La carboxiquinasa fosfoenolpirúvica (PEPCK) de 
�������������� ����*�����  cataliza la descarboxilación del 
ácido oxaloacético (OAA) para dar fosfoenolpiruvato (PEP):

Mn2+
OAA + ATP «  PEP + C02 + ADP

La enzima utiliza de preferencia ATP sobre otros 
nucleótidos. De acuerdo a modelos por homología de la

enzima en complejo con ADP o GDP (Villarreal et al. 
(2006) (N	�	� AK-  576) el grupo guanidinio de Arg457 
participa en una interacción cation-ji con la purina. Para 
evaluar la contribución de esta interacción a la unión del 
nucleótido, preparamos la enzima con la mutación 
Arg457Met. La PEPCK mutada mostró iguales 
características estructurales que la proteina salvaje, 
aunque presentó alteración en su afinidad cinética y 
termodinámica por el nucleótido. La mutación causó 
incrementos de 56 y 4 veces en XM para ADPMn y 
GDPMn, respectivamente, con respecto a la enzima 
salvaje. Al evaluar la afinidad termodinámica de la 
enzima mutada por el complejo metal-nucleótido, se 
encontró una pérdida de 2,3 y 0,4 kcal mol"1 en la afinidad 
de la proteina por ADPMn y GDPMn, respectivamente, 
con respecto a la proteina salvaje. Concluimos que 
Arg457 tiene una importante función en la afinidad de la 
enzima por su sustrato, y su presencia explica en parte la 
mayor afinidad de la enzima por nucléotidos de adenina 
que por nucleótidos de guanina.
Financiado por FONDECYT 1030760 y DICYT-USACH 
0441JL.

126. UNIÓN DE PIP2 AL CARBOXILO TERMINAL 
DE LOS CANALES TERMOSENSIBLES TRPV1 Y 
TRPM8. (PIP2 binding at carboxy terminal of the 
thermosensitive channels TRPVl and TRPM8).

*#Oyarzún, I., ‘Rosenmann, E., ‘Brauchi, S., ‘Orta, G., 
‘Latorre, R.
‘Centro de Estudios Científicos, 'Universidad Austral de 
Chile, Valdivia.

En mamíferos, las bases moleculares de la percepción de 
temperatura se encuentran en canales de iones llamados 
receptores de potencial transitorio (TRP), presentes 
principalmente en neuronas sensoriales primarias o 
nociceptores.
Estudios previos sugieren que los dominios C-terminal de 
TRPVl (receptor vanilloide de calor, con umbral a 43°C) 
y TRPM8 (receptor de mentol y frío con umbral a 15°C), 
son estructuras críticas para la función del canal, la cual 
estaría determinada por componentes intracelulares. 
Particularmente, el fosfatidilinositol bifosfato (PIP2) es un 
importante modulador de los canales termo-TRP, activa a 
TRPM8 e inhibe a TRPVl. En el dominio C-terminal de 
ambos canales existe un sitio conservado de interacción 
para PIP2. Sin embargo, aún queda por demostrar la unión 
directa de PIP2 a los C-terminales de ambos canales.
En nuestro laboratorio generamos proteínas de fusión entre 
los C-terminales y MBP (Maltose binding protein), las 
purificamos por cromatografía de afinidad y finalmente, 
realizamos ensayos de unión a PIP2 de acuerdo al protocolo 
de Simon Dowler. Conclusión: Tanto TRPM8 como 
TRPVl unen a PIP2 en su extremo carboxilo terminal. 
Financiamiento CAEN-ISN, FONDECYT 103-0830
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BOTÁNICA
��9.� �T�2�"%W,� E�� )�,�"� ="#$%=E#"� =�
"�,�"$�,$%=� E�2=,��� (=� %,��$$%W,� ;%2=(�
�,� ;%E�".� 0�F ������	� ��� ��	����	��� ��!����� ��	���
����	��>���!��������� �	���� �>�	�1.

�� �	�<���$.��;�����=.��=���5���	��	���.
(�@��������� ��� '��H�D:����� ����!���� ��� $��	�����
'��!J�����.���	���������	�>��������$��J!�������$��!�.
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���	���� ���	�!������>����� ��	����� �	�����������	� )(2�;56��
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=�������: ��	���7� ���+������ �#,E��� )4�"�44�� +�
$#2�#�4/$��4�546.
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129. TRANSFORMACIÓN DE ARABIDOPSIS  
THAL1ANA CON DIFERENTES VECTORES 
BINARIOS PARA EVALUAR LA EXPRESIÓN DE 
ALBÚMINA SFA8 DE GIRASOL. (Transformation of 
Arabidopsis thaliana with different binary vectors to 
measure the expression of sunflower SFA8 albumin).
O’Brien, J., Wilhelm, V., Rosemblatt, M y Valenzuela P.D.T. 
Fundación Ciencia para la Vida e Instituto Milenio de 
Biología Fundamental y Aplicada.

Actualmente la gran demanda de harina de pescado y su 
alto precio ha llevado a la industria de salmónidos a 
considerar el reemplazo de esta por una fuente de proteínas 
de origen vegetal. Uno de los candidatos más atractivos es 
la semilla de lupino por su alto contenido proteico y fácil 
adaptación climática. Pero al igual que todas las legumbres, 
esta semilla posee un bajo contenido de metionina, 
aminoácido esencial para el desarrollo de salmones. Por 
esto, se propone aumentar el contenido de metionina de las 
semillas de lupino, introduciendo a esta mediante 
transformación, el gen de la albúmina de girasol (SFA8), 
rica en este aminoácido. Con el fin de maximizar la 
expresión de esta proteina se construyeron 6 vectores 
binarios de expresión mediante los cuales se evalúan dos 
promotores específicos de semilla de legumbre y tres 
secuencias 3 ’UTR. Incorporando la secuencia de 
destinación a retículo KDEL se analiza además, si 
cambiando el destino de esta proteina propia de vacuola al 
retículo afecta la acumulación de ella. Como una primera 
aproximación para comparar los niveles de expresión 
obtenidos con los diferentes vectores se transformó 
Arabidopsis thaliana, planta modelo cuyo corto ciclo 
permite la rápida obtención de semillas.

130. DETECCIÓN DE PATÓGENOS VIRALES EN 
VIDES MEDIANTE EL USO DE MICROARREGLOS. 
(M icroarray-based detection of viral grapevine 
pathogens).
Escobar, P., Rojas, L.A., Engel, E., Arredondo, V. y 
Valenzuela, P.D.T.
Fundación Ciencia para la Vida, BiosChile IGSA e 
Instituto Milenio de Biología Fundamental y Aplicada.

La detección de patógenos virales es de gran importancia para 
las industrias frutícola y vitivinícola, ya que el alto grado de 
infecciones causadas por estos agentes disminuye la 
productividad y calidad del fruto. Actualmente, no se dispone 
de tratamientos simples y efectivos para erradicar los virus de 
vides ya infectadas, por lo que es necesario certificar el 
material “libre de virus” antes de su propagación.
En el presente trabajo, desarrollamos un ensayo prototipo, 
basado en un microarreglo de ADN, que está compuesto 
por oligonucleótidos de 70 bases diseñados en base a 
secuencias conservadas y específicas de cada virus. Esta

técnica entrega una gran ventaja comparativa con respecto 
a los sistemas de detección tradicionales, ya que rastrea en 
forma simultánea la muestra vegetal en busca de múltiples 
patógenos virales, en lugar de realizar ensayos individuales 
e independientes para cada virus.
Este prototipo ha sido validado hibridando con genotecas 
virales y con ARN obtenido mediante transcripción in 
vitro. Al mismo tiempo, se han analizado muestras 
vegetales infectadas, comparando los resultados obtenidos 
con métodos convencionales de detección viral. Este 
método es versátil y aumenta considerablemente el espectro 
de virus détectables en un mismo ensayo, abriendo además 
la posibilidad de identificar virus hasta el momento 
desconocidos. Financiado parcialmente por proyecto 
FONTEC 204-4040.

131. EFICIENCIA DE INTERCEPCION DE LUZ EN 
PLANTULAS DE PODOCARPACEAS Y 
ANGIO SPERM AS ASOCIADAS DEL BOSQUE 
TEMPLADO LLUVIOSO. (Light interception efficiency 
in seedling podocarps and associated angiosperms in a 
Chilean temperate rainforest).

Pérez, M. Lusk, C.
Departamento de Botánica, ECOBIOSIS, Universidad de 
Concepción, Casilla 160-C, Concepción, Chile. Department 
of Biological Sciences, Macquarie University, NSW 2109, 
Australia.

Evidencias sobre las menores tasas de crecimiento de 
coniferas frente las angiospermas han sido reportadas en 
muchos sitios. Bond (1989) sugirió que el lento 
crecimiento de las plántulas de coniferas podría estar 
relacionado con una lenta acumulación de superficie 
fotosintética, sin embargo hay estudios que ponen en duda 
esta teoría. Este trabajo propone que un mayor tamaño 
foliar y la carencia de pecíolos podrían ser relevantes en la 
intercepción de luz y interacción entre coniferas y 
angiospermas. Utilizamos un sistema de digitalización para 
construir modelos virtuales tridimensionales de la 
arquitectura de las coniferas Podocarpus nubigena y 
Saxegothea conspicua y las angiospermas Nothofagus 
dombeyi, Amomyrtus luma, Laurelia philippiana y 
modelamos su intercepción de luz en el sotobosque 
mediante el programa YPLANT. Hubo evidencia de una 
menor eficiencia de intercepción de luz y mayor 
autosombreamiento en las podocarpaceas. La variación en 
tamaño foliar explicaría en alguna medida esta diferencia. 
Por lo tanto la evidencia encontrada acá sugiere que la 
relación entre tamaño foliar e intercepción de luz ofrece 
una promisoria explanación de diferencias de desempeño 
entre las plántulas de coniferas y angiospermas. 
Agradecemos al financiamiento entregado por el proyecto 
FONDECYT 1030811.
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132. IDENTIFICACIÓN DE UN GEN QUE CODIFICA 
PARA UNA DEUBIQUITINASA TIPO OTUBAIN QUE 
SE EXPRESA DURANTE LA EMBRIOGÉNESIS 
TEMPRANA EN �(4�7�� !)�()�).  (Identification of 
Otubain-Iike deubiquitinase gene expressed during 
early embryogenesis in �������������0.

Gutiérrez, F., Medina. C., Aquea, F., Arce-Johnson. P. 
Laboratorio de Bioquímica, Facultad de Ciencias 
Biológicas. Pontificia Universidad Católica de Chile.

La embriogénesis es una etapa clave en el ciclo de vida de 
las plantas. Aunque se conocen algunos mecanismos 
moleculares y fisiológicos que regulan la maduración del 
embrión, poco se conoce sobre las etapas tempranas de la 
embriogénesis. El uso de embriones somáticos ha permitido 
abordar el estudio de esta etapa. Mediante cDNA-AFLP 
hemos identificado Fragmentos Derivados de Transcritos 
(FDT) que se inducen durante los estados tempranos de la 
embriogénesis en ������ �������.  Uno de estos FDT 
presenta homología a una proteasa de ubiquitina tipo 
OTUBAIN, una subclase de deubiquitinasa, las cuales en 
modelos animales, median la remoción y procesamiento de 
la ubiquitina formando parte del ciclo de ubiquitinización. 
Aunque se postula la existencia de esta clase de genes en 
plantas, no han sido evaluados aún. Mediante RT-PCR 
verificamos que el gen se expresa durante la embriogénesis 
temprana. A partir del FDT identificado se obtuvo la 
secuencia codificante completa del gen mediante TAIL- 
PCR para el extremo 5’ y mediante RACE para el extremo 
3’. Para ello se utilizaron partidores específicos y 
degenerados. Como resultado obtuvimos la secuencia 
codificante completa del gen, confirmando que se trata de 
una deubiquitinasa tipo OTUBAIN evaluada por primera 
vez en plantas.
Agradecimientos: Beca doctorado CONICYT a F. Aquea.

133. NUEVOS HALLAZGOS QUIMICOS Y 
BIOLOGICOS DE SESQUITERPENOL ACTON AS 
OBTENIDAS DE �3!()!()� !7��($3+()� �7	��.  
!7��($3+()  (CORIARIACEAE). (New chemical and 
biological findings in sesquiterpe lactones from ��������  
�����;�������%��.������;����  (Coriariaceae))
M anríquez-N avarro .P .1, Pérez Manríquez, C.2, 
Fuentealba, J.1, Meneses, S.2, Becerra, J.2, Aguayo, L. G.1, 
Silva, M .2
'Laboratorio de Neurofisiologia. Departamento de 
Fisiología, Facultad de Ciencias Biológicas, Universidad de 
Concepción. Chile, laboratorio de Química de Productos 
Naturales, Departamento de Botánica, Facultad de Ciencias 
Naturales y Oceanográficas, Universidad de Concepción. 
Chile

��������� �����;����� ��%��.� �����;����  es una planta nativa 
del sur de Chile de conocida toxicidad. Esta subespecie 
presenta sesquiterpenolactonas con un esqueleto similar a 
picrotoxina, donde se destacan tutina y coriamirtina, a las 
cuales se les atribuye los efectos tóxicos de la planta.

Se realizó un muestreo de las Provincias de Valdivia y 
Bío-Bío, donde se analizó el contenido de 
sesquiterpenolactonas.
Nuestros resultados analíticos mostraron una relación entre 
coriamirtina y tutina de 3:1 en Valdivia y 1:50 en 
Concepción. Además, hemos identificado una 
sesquiterpenolactona no reportada previamente en esta 
subespecie.
Se realizaron estudios “in vivo” sobre ratas utilizando 
tutina y coriamirtina a diferentes dosis (1-8 mg/kg). La 
administración por vía intraperitoneal (IP) permite evaluar 
4 parámetros: inmovilidad, espasmos musculares, 
convulsiones generales, muerte (n=8).
Las diferencias encontradas en el contenido de 
sesquiterpenolactonas pueden atribuirse a diferencias 
ambientales o cambios genéticos.
Los resultados 5��� *�*�O  sugieren que tutina y coriamirtina 
inducen distintos grados de intoxicación caracterizados por 
sintomatologia convulsiva o epileptogénica.
PBC'T Nro.7.DIUC 205.033.099-ISP

134. ESTUDIOS PRELIMINARES EN ORQUÍDEAS 
DEL SUR DE CHILE. (Preliminary studies in orchids 
of the south of chile).

Durán1, C.; Soto1, S.; Rivero2, M.; Alvarez2, M. & C. 
Lehnebach3.
’Instituto de Producción y Sanidad Vegetal, 2Instituto de 
Botánica. Universidad Austral de Chile. Chile. 3Allan 
Wilson Centre, Massey University, NZ.

En Chile la familia Orchidaceae posee 7 géneros, 
constituidos en su mayoría por especies endémicas. 
���������*��������  y &�*�������������  se encuentran entre 
ellas. Para realizar un aprovechamiento sustentable de estas 
especies y considerar su conservación, es imprescindible 
realizar estudios micorrízicos y cromosómicos que 
permitan implementar programas de mejoramiento 
genético, propagación y cultivo. Las semillas de orquídeas 
poseen escasa reserva nutritiva y dependen de un hongo 
para su germinación. Por otra parte, el nivel de ploidía de 
estas orquídeas es desconocido, información indispensable 
en programas de conservación, pues permite entender 
procesos de especiación y evolución que han 
experimentado las especies. Determinar la(s) especies que 
integran esta asociación micorrízica y establecer el nivel de 
ploidía de estas orquídeas, son nuestros objetivos. Para 
identificar endomicorrizas se utilizaron raíces maduras de 
&.� ��������-  en las cuales, a nivel cortical se observaron 
ovillos de hifas, siendo extraídos y sembrados en placas 
petri con medio FIM. El micelio se desarrolló en 
aproximadamente 7-8 días, siendo de color marrón oscuro, 
con presencia de hifas septadas. Se realizarán subcultivos, 
para su posterior identificación. Para los estudios 
cariológicos, se trataron ápices radicales de C. *�������� , 
mediante técnica Grant, determinándose tamaño y número 
de cromosomas.
Proyecto DID S - 2005 - 35.
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138. GENETICA Y GENOMICA PARA ENTENDER 
EL PAPEL DE LAS CITOQUININAS EN LA 
RESPUESTA DE ARABIDOPSIS THALIANA  A 
NITRATO. (Genetic and genomic approaches to 
understand the role of cytokinins in the nitrate response 
of Arabidopsis thaliana).
Nauiin, P; Gutiérrez, R.A.
Departamento de Genética Molecular y Microbiología. P. 
Universidad Católica de Chile.
Patrocinio: Xavier Jordana

Nitrógeno es un macronutriente esencial para el 
crecimiento y desarrollo de las plantas. Nitrato, la principal 
fuente de nitrógeno disponible en el suelo, actúa como 
señal para modular la expresión gènica a nivel global en 
Arabidopsis thaliana. Sin embargo se desconocen ios 
mecanismos moleculares involucrados en la respuesta a 
nitrato. Nuestro trabajo y el de otros grupos sugieren que 
hormonas vegetales, y principalmente citoquininas, juegan 
un papel central en la respuesta a nitrato. Para evaluar la 
importancia de la vía de transducción de señales activada 
por citoquininas, utilizamos el mutante doble ahk3-4 que 
presenta un fenotipo de hiposensibilidad a la hormona. 
Análisis fenotípico de esta línea mutante bajo diferentes 
condiciones nutricionales de carbono, nitrógeno y 
citoquininas, indican que las citoquininas son necesarias 
para la estimulación del crecimiento de las raíces por 
nitrato. Nuestros resultados indican que citoquininas actúan 
como señal río abajo de metabolitos de N. Estos estudios 
genéticos se complementarán con un enfoque genómico 
(microarrays) para evaluar el impacto global de esta vía de 
transducción de señales en la respuesta a nitrato e 
identificar las redes moleculares involucradas. 
Agradecimientos: Fundación Andes C-14060/62 y 
Fondecyt1060457

139. ANÁLISIS GLOBAL DEL TRANSCRIPTOMA DE 
ARABIDOPSIS THALIANA. (Global analysis of the 
Arabidopsis transcriptome).
Aceituno F.F. y Gutiérrez R.A.
Departamento de Genética Molecular y Microbiología, 
Facultad de Ciencias Biológicas, P. Universidad Católica 
de Chile. Patrocinio: Xavier Jordana

Las micromatrices de DNA se han convertido en la 
herramienta principal para medir cambios en la expresión 
gènica a nivel global en organismos modelo. La gran 
cantidad de datos disponibles públicamente nos ofrece una 
oportunidad única de entender los principios generales que 
gobiernan la regulación de la expresión gènica. Solo para la 
planta modelo Arabidopsis thaliana, existen >1800 
hibridaciones de micromatrices de genoma completo 
(ATH1.121501, Affymetrix), las cuales corresponden a 
>470 condiciones experimentales distintas. En este estudio 
utilizamos variadas técnicas bioinformáticas para

identificar patrones globales de expresión gènica en 
respuesta a diversas variables experimentales. Previo al 
análisis, las hibridaciones fueron normalizadas utilizando 
RMA y filtradas para eliminar hibridaciones de baja 
calidad. Un análisis preliminar de la respuesta de genes 
individuales a los tratamientos indica que la mayoría de los 
genes responden a pocas variables, con un promedio de 2 
variables que causan respuesta por gen. Las distintas 
variables representadas en nuestros datos mostraron 
diferencias en cuanto al tipo y cantidad de genes regulados, 
siendo el tipo de tejido y los nutrientes las variables que 
afectan la expresión del mayor número de genes. Análisis 
preliminar de los genes más y menos variables 
(“housekeeping” v/s “hipervariables”) indica que los 
primeros están relacionados con funciones básicas del 
metabolismo celular y  los segundos con transporte de 
lípidos. El siguiente paso en este estudio contempla definir 
módulos de co-expresión e investigar su coherencia 
funcional y filogenètica.

140. RESPUESTA AL DÉFICIT HÍDRICO EN 
PROTEÁCEAS CON DIFERENTES
REQUERIMIENTOS DE SOMBRA-TOLERANCIA. 
(Water stress response in Proteaceae with different 
shade-tolerance requirements).
Montenegro, R.1; Zúñiga-Feest, A.2; Alberdi, M .1 
Instituto de Botánica1, Instituto de Geociencias2, Facultad 
de Ciencias, Universidad Austral de Chile.

Embothrium coccineum (Ec), Gevuina avellana (Ga) y 
Lomatia ferruginea (Lf) (Proteaceae) poseen diferentes 
requerimientos de hábitat. Ec es sombra-intolerante y 
demanda ambientes menos húmedos, L f es sombra- 
tolerante y requiere mayor humedad. Ga ocupa un lugar 
intermedio. El déficit hídrico (DH) limita la eficiencia 
fotoquímica del PSII (EF) y otros procesos fisiológicos de 
las plantas. Se postula que por sus requerimientos 
ecológicos Ec debería responder mejor al desecamiento que 
Ga y Lf. Se evaluó EF máxima (Fv/Fm=fluorescencia 
variable/máxima y <(>PSII = EF efectiva, tasa de 
transpiración (Tr), contenido relativo de agua foliar 
(CRAf), carbohidratos totales (CT) y la relación vástago/ 
raíz (V/R), en plantas privadas de riego e irrigadas. Al final 
del experimento Fv/Fm no varió, <j)PSII disminuyó menos 
en Ec (40%), CRAf y Tr disminuyeron menos en L /( l l  y 
49 % respectivamente). Ec aumentó CT en mayor 
proporción (62%) y V/R aumentó solo en Ec y Ga (66 y 
46%, respectivamente). Los resultados sugieren que las tres 
especies pueden resistir la sequía, utilizando distintas 
estrategias. Ec es más tolerante a la sequía disminuyendo 
menos tjiPSII y aumentando su V/R y CT a pesar de la 
disminución del CRAf. En cambio, L f evade la sequía 
manteniendo un CRAf alto sin variar su V/R, posiblemente 
por un eficiente cierre estomático.
Proyecto FONDECYT 1050640
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141. RENDIMIENTO FOTOQUÍMICO Y 
PIGMENTOS FOTOPROTECTORES EN 
PROTEÁCEAS. (Photochem ical efficiency and 
photoprotective pigments in ����������0.

Zúñiga, R., Zúñiga-Feest, A., Bravo, L.A., Corcuera, L.J., 
Alberdi, M.
Instituto de Botánica, Facultad de Ciencias, Universidad 
Austral de Chile, Valdivia; Departamento de Botánica, 
Facultad de Ciencias Naturales y Oceanográficas, 
Universidad de Concepción, Concepción, Chile.

En hojas de plántulas y adultos de Proteaceae, con 
diferentes requerimientos ecológicos (��%�������  
���������-� �� , pionera y heliófita, &�*����� �*������ , &�  
esporádicamente pionera y +������� ;���������� +;-  no 
pionera, umbrófila-higrófila), creciendo en su microhábitat 
natural en “Pichiquillaipe”, X Región/Chile, se estudiaron 
en invierno y verano, la eficiencia fotoquímica máxima (Fv/ 
Fm), eficiencia fotoquímica efectiva (OPSII), apagamientos 
fotoquímico (qP) y no fotoquímico (NPQ) como 
indicadores de fotoinhibición y pigmentos xantófilas y 
clorofilas.
En invierno y al mediodía Fv/Fm, OPSII y qP de adultos y 
plántulas de ��  y &�  fueron menores que en verano; en +; 
se mantuvieron constantes. NPQ fue mayor en plántulas de 
��  en invierno al mediodía (Ps0,05), y en &�  en prealba en 
verano (P<0,05), no asociándose con mayores contenidos 
en zeaxantina (Z). El valor más alto en Z lo presentaron en 
verano al mediodía plántulas y adultos de &�  (P<0,05. +; 
presentó los mayores contenidos en clorofilas 
especialmente en plántulas en invierno.
No hay signos evidentes de fotoinhibición del aparato 
fotoquímico, bajo las condiciones climáticas reinantes en el 
período investigado, aun cuando el invierno parece haber 
afectado más a las especies más expuestas /��-�&�0  que a la 
menos expuesta /+;0.
FONDECYT 1050640; DID-UACH S2004-02

142. RESPUESTA FOTOSINTÉTICA DE TRES 
PROTEACEAS ACLIMATADAS A DOS 
TEMPERATURAS. (Photosynthetic response of three 
proteaceae at two temperatures).

'Castro-Arévalo, M. ’Sanhueza, C. ’Jara V., 2Alberdi M., 
’Corcuera, L.J. y ’Bravo, L.A.
’Departamento de Botánica, Universidad de Concepción e 
2Instituto de Botánica, Universidad Austral de Chile, 
Valdivia

&�*����� �*������ , ��%�������� ���������  y +������  
;���������  poseen hábitats contrastantes en temperatura e 
intensidad lumínica. Así, �.� ���������  es una especie 
pionera, que se establece en lugares abiertos a pleno sol. +. 
;���������  regenera bajo el dosel en sitios con baja 
oscilaciones térmicas. Para establecer una asociación del

hábitat de estas especies con características funcionales de 
cada especie, se estudió sus respuestas fotosintéticas a la 
temperatura y la luz. La tasa de evolución de oxígeno de +. 
;���������  presentó su óptimo a 25°C mientras que para G. 
�*������  y �.� ���������  fue entre 30 y 35°C. La 
asimilación de C02 fue similar en las plantas aclimatadas a 
20 y 4°C con la excepción de �.� ���������  aclimatado a 
4°C que mostró mayores tasas de asimilación de C02 que a 
20°C. Los máximos de temperatura para la incorporación 
de C02 estuvieron entre 20 y 30° C para las tres especies. 
�.� ���������  presentó la Fn más elevada. La fluorescencia 
del PSII mostró que �.� ���������  presenta un mayor 
rendimiento fotoquímico a ambas temperaturas de 
crecimiento. La mayor disipación térmica (NPQ) la 
presentó +.� ;���������  a menores flujos fotónicos. El 
aparato fotosintético de cada especie presentó 
características consistentes con su hábitat.
Fondecyt-1050640

143. PLASTICIDAD FENOTÍPICA EN INDIVIDUOS 
DE �)!)8)�7 � 3$$(�(4)+�  (ASTERACEAE) 
PROVENIENTES DE TRES SITIOS CON 
REGÍMENES DE PRECIPITACIÓN
CONTRASTANTES. (Phenotypic plasticity  in 
����B����� �;;�������  (Asteraceae) individuals from 
three sites with contrasting rainfall regimes).
Parra, C., Molina-Montenegro, M. & Gianoli, E. 
Departamento de Botánica, Facultad de Ciencias Naturales 
y Oceanográficas, Universidad de Concepción.

La plasticidad fenotípica es la variación en la expresión de 
un genotipo a lo largo de un gradiente ambiental, 
modificándose la fisiología, morfología, asignación de 
recursos y atributos de historia de vida. Utilizando 
individuos adultos de ����B������;;�������  provenientes de 
semillas colectadas en 3 sitios con diferentes regímenes de 
precipitación (La Serena, Valparaíso, Concepción), 
evaluamos si la plasticidad fenotípica difiere según el sitio 
de origen. Las plantas fueron sometidas a dos regímenes de 
riego (regular: cada 2 días; restringido: cada 5 días) durante 
tres meses. Medimos la eficiencia fotoquímica, biomasa 
total, asignación reproductiva, producción de flores, y la 
razón biomasa subterránea: aérea. Como resultado general, 
encontramos que los patrones de plasticidad fueron 
diferentes según el sitio de origen. Los individuos 
provenientes de Concepción y Valdivia presentaron un 
mejor desempeño que aquellos provenientes de La Serena 
en la condición de riego regular. No obstante, en la 
condición de riego restringido, los individuos de La Serena 
mostraron mayor eficiencia fotoquímica, mayor producción 
de flores y una mayor asignación de recursos a tejido 
subterráneo. La plasticidad mostrada por los individuos de 
�.� �;;�������  sugiere que cada individuo presenta un mejor 
desempeño donde las condiciones son más similares a las 
del sitio de origen.
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Colobanthus quitensis� ��� �	�� ��� !��� ����  !�	���� >����!�����
H��� ��@���	� �	� �!� ����������� �	�������� 0�1�� �8@����� �	� �!� H���
��!���� �����	���� ��	�����	��� �F���:���� ��!��� ��:�� �������J	�
�;5'.�@�?��� ��: ��������� +� �K������ �D������ �	���� �������  ���
!��H��� !�� ���������<���J	� ��� :���	��:��� �	>�!���������	� !��
��!���	���� �� ������ ��	�����	��� �� ����	���D�� �	� � ����� �� !��
���	��������J	� �����	��.
"�� ��� ��������� H��� @�?�� ��	�����	��� ��� ����K��� !���  !�	����
����>�	� ��>������ :���	��:��� ��� ��!���	����� �	���� !��� H���
�������	� !�� ���:�!���J	� ���  ��!�	��� ��: ������� �:�	���
������	������ �<U������ +�  ����D	��.� �	� C. quitensis� �F����	�
 ����� ��������� H��� ���	����H��	� ��� 	�>�!� ��� ��!���	���� �!�
�K������ �D�����.� (�� ���	��������J	� ��� !��� :���	��:���
�	>�!��������  ���D�� �+����� �� :�?����� !�� ��!���	���� ��� !���
��!��>��� ���	����� !����H�D�.w
�	� �!� !�@��������� ��� �����!��D��+� '�����	�!��D�� ;�����!� ���
��� �������!!���� �	� �����:�� ��� ��!��>�� in vitro� H���  ��:����
��� �	������@��:����  �������!�<������������ ��� ��� ����������
 !�	������	�����	����������K�.
�!8	��!��� ��� $.� quitensis� ��!��>����� in vitro� �����	�
��:������� ���K�������D������ �	������� �����)�444�03�/Z1�+�
,�$!� 045�44� :�1�� ����	��� 64� �D��.� "�� �>�!�J� �!� ��	��	����
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147. MECANISMOS DE RESISTENCIA AL 
CONGELAMIENTO EN TRES PROTEÁCEAS 
CHILENAS (Freezing resistance mechanisms in three 
Chilean Proteaceas).
Reyes-Díaz M1, Corcuera LJ1, Alberdi M2, Bravo LA1. 
'Departamento de Botánica. Universidad de Concepción. 
"Universidad Austral de Chile, Valdivia. Chile.

Embothrium coccinum (Ec), Gevuina avellana (Ga) y 
Lomatia ferruginea (Lf) son Proteáceas que difieren en su 
distribución y ocupación de biotopos. Ec y Ga pueden 
comportarse como pioneras en comunidades secundarias, 
mientras que Lf se encuentra restringida a condiciones 
climáticas con oscilaciones térmicas pequeñas. En este 
trabajo se pretende determinar el mecanismo de resistencia 
al congelamiento de las tres especies y la acumulación de 
azúcares. Se postula que la capacidad de aclimatación al 
frío sería mayor en Ec y Ga. Se determinaron 
estacionalmente las temperaturas letales del 50% del tejido 
foliar =8?/'>�� nucleación de hielo (TN), congelamiento 
(TC), la concentración de azúcares solubles totales (AST) y 
almidón en extractos de hojas. Los valores de TN y TC 
variaron dependiendo de la estación. TL50 fue menor en 
invierno para las tres especies, siendo más bajas en Ec y 
Ga (-9.9°C y -9.2°C, respectivamente). El mecanismo de 
resistencia al congelamiento fue de evasión, con la 
excepción del invierno, que fue de tolerancia. Los AST 
aumentaron en las tres especies en invierno 
concomitantemente con la disminución del almidón, 
alcanzando valores similares entre especies. AST 
disminuyeron hacia el verano. Dado que los contenidos de 
azúcares fueron similares en las tres especies, sus 
diferencias en resistencia al frío se deben a otras causas. 
Agradecimientos: FONDECYT 1050640; Valeria Neira.

148. RESPUESTAS DE CRECIMIENTO DE Phragmites 
australis (CAV.) TRIN. EX STEUD, (CARRIZO) ANTE 
DIFERENTES RESIDUOS DE LA INDUSTRIA DE LA 
CELULOSA. (Growth Responses of Phragmites australis 
as affected by the Residues of the Cellulose Industry).
Jordan, M "', Wilken, D(2), Gerth, A'2' and O. Muñoz'3'. 
"'Departamento de Ecología, Facultad de Ciencias 
Biológicas, Pontificia Universidad Católica de Chile, 
Alameda 340. Santiago, Chile. <2'BioPlanta GmbH, 
Deutscher Platz 5, D-04103 Leipzig, Germany. 
'"'Departamento de Química, Facultad de Ciencias, 
Universidad de Chile, Casilla 653, Santiago Chile. Email:

Respuestas de fitorremediación de diversos tipos de 
residuos sólidos y líquidos del proceso Kraft de producción 
de celulosa se estudiaron bajo condiciones in vitro y de 
invernadero. El crecimiento y la tolerancia de plantas se 
evaluó en cuatro residuos inorgánicos y un residuo 
orgánico; entre ellos, “cenizas, escorias, dregs, grits y 
rechazos de cocción” que se mezclaron con un suelo 
orgánico comercial en proporciones de 10%, 20%, 30%, y 
40%, y de igual manera con un residuo líquido hasta 30% 
v/v, disuelto en medio nutritivo según Murashige & Skoog 
(1962) incluyéndose como única hormona de crecimiento 
6-benzylaminopurine (BAP) en conc. de 5 mg L1. In vitro, 
las plántulas se desarrollaron hasta un nivel de un 10% 
tanto en presencia de residuos sólidos como líquidos. 
Experimentos paralelos con suplementos de sales a los 
medios de cultivo indicaron las tolerancias máximas 
posibles y captación/acumulación parcial de algunos 
finalizados 2-3 meses. En condiciones de invernadero, 
plántulas derivadas de in vitro, colocadas en potes en

diversas proporciones de residuos sólidos, evidencian 
respuestas diversas según el tipo de substrato. En presencia 
de cenizas, tratamientos entre 20%-30% indujeron a una 
mayor altura y peso fresco de las plantas comparado con 
los controles (solo tierra orgánica comercial); cenizas nivel 
de 40%, mostraron valores solo algo menores que los 
controles. En presencia de otros residuos, aun en niveles de 
un 30% las plantas, si bien evidenciaron menor altura, no 
se hallaron daños por toxicidad ni deficiencia mineral. 
Niveles de 40% fueron más limitantes, especialmente grits 
and dregs, causando clorosis y/o necrosis. La gran mayoría 
de los residuos son además alcalinos, encontrándose en las 
mezclas pH 7 a 9. Dado que el 50% de la generación de 
residuos corresponde solo a cenizas, y que estas son las 
más toleradas por carrizo y por otras especies descritas 
anteriormente, y al hecho que desarrolla un extenso sistema 
radicular, se asume que P. australis, puede ser una de las 
especies a considerar en proyectos de fitorremediación y 
posible aprovechamiento de residuos del proceso de 
fabricación de celulosa Kraft (Proyecto financiado por 
DIPUC 2003/05 PF).

149. ANALISIS DEL GEN ASCORBATO 
PEROXIDASA Y RESPUESTA BIOQUIMICA EN 
DESCHAMPSIA ANTARCTICA  BAJO ESTRÉS 
SALINO. (Analysis of ascorbate peroxidase gene and 
biochemical response in Deschampsia antárctica under 
saline stress).

Zamora, P .1 Prieto, H.2, Ortega, M.1-3, Zúñiga, G.E.1 
'Lab. de Fisiología y Biotecnología Vegetal, USACh. 2Lab. 
de Biotecnología, INIA La Platina. "Estudiante del 
Programa de Doctorado en Biotecnología, USACh.

La eficiencia del sistema antioxidante permite mantener la 
estabilidad estructural y funcional de los sistemas vegetales 
frente a condiciones extremas. Uno de los componentes 
clave de esta maquinaria de detoxificación celular es la 
enzima Ascorbato Peroxidasa (APXs). la cual participa en 
la descomposición del peróxido de hidrógeno, una de las 
principales sustancias reactivas de oxígeno en plantas. 
Deschampsia antárctica, única Poaceae endémica del 
territorio antàrtico, ha desarrollado distintos mecanismos 
de defensa frente a condiciones ambientales desfavorables 
tales como las bajas temperaturas y la alta radiación UV-B. 
factores inductores de daño oxidativo.
Para conocer en detalle la participación de APX en la 
respuesta antioxidante de D. antárctica, se sometió plantas 
in vitro a concentraciones altas de NaCl durante 72 hrs.. y 
se determinó las variaciones en el contenido de ascorbato y 
la actividad de APX, además de otros parámetros de daño 
fisiológico. Los resultados muestran una inducción de APX 
en las primeras horas posterior al tratamiento, siendo este 
comportamiento relacionado con los niveles de ascorbato. 
entre otros. Posteriormente, para contribuir a la 
caracterización de APX, hemos aislado y caracterizado 
parcialmente el gen desde D. antárctica. El segmento 
secuenciado corresponde a 1082 bp, el cual contiene 5 
exones y 4 intrones, estos resultados son de gran interés ya 
que 2 de los intrones solo son compartidos por otro gen 
APX de una especie de la misma familia (Triticum 
aestivum) y los otros 2 intrones no están reportados en 
genes APX ni en genes relacionados. Esta información 
generada nos permitirá realizar análisis de caracterización 
de expresión gènica y determinación de la organización 
genómica estructural, lo cual es una importante herramienta 
para el estudio de la respuesta molecular de esta especie.
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150. LA FUNCIÓN DE LOS RNAs PEQUEÑOS EN LA 
RESPUESTA A NITRÓGENO EN )!)	(�3 ��(�  
�9)+()4).  (The function of small RNAs in the 
nitrogen response in )��%����������������0.

Vidal, E. y Gutiérrez, RA.
Departamento de Genética Molecular y Microbiología, 
Pontificia Universidad Católica de Chile.
Patrocinio: Xavier Jordana.

En los últimos años los RNA pequeños (sRNAs) han 
surgido como reguladores maestros de la expresión gènica 
en plantas y otros organismos. En plantas, los RNA 
pequeños están involucrados principalmente en la represión 
post-transcripcional de genes que codifican factores de 
transcripción. Nitrato, la principal fuente de nitrógeno 
disponible en el suelo para los organismos vegetales, es 
capaz de actuar como una señal que modula la expresión 
gènica global, pero los mecanismos moleculares 
involucrados en esta respuesta se desconocen. Resultados 
previos indican que blancos de sRNAs son regulados por 
tratamientos con nitrógeno y carbono. Esto sugiere que los 
sRNA participan en la respuesta a nitrógeno y/o carbono. 
Para investigar la posible participación de sRNA en la 
respuesta a nitrógeno en Arabidopsis, secuenciamos 
cDNAs provenientes de sRNAs aislados desde plantas 
control y tratadas con nitrógeno y carbono utilizando la 
tecnología 454. Las ~16,000 secuencias por muestra fueron 
procesadas en el laboratorio utilizando programas escritos 
en Perl. Comparando la frecuencia de cada secuencia en las 
dos muestras identificamos sRNAs regulados en respuesta 
a tratamientos con carbono y nitrógeno. Entre los genes 
regulados, encontramos miRNAs y ta-siRNAs. Estos 
resultados indican que sRNAs participan en la respuesta a 
cambios en la disponibilidad de nitrógeno en Arabidopsis. 
Agradecimientos a FONDECYT (Proyecto 1060457) y a 
los colaboradores Pam Green y Blake Meyers (Delaware 
Biotechnology Institute. DE, USA).

151. � H-  GEN TIPO MADS-BOX CLASE B, NO 
SOLO SE EXPRESA EN INFLORESCENCIA, SI NO A 
TRAVÉS DEL DESARROLLO DE LA BAYA EN �����  
*���;���.  (� H , a b-class MADS-box gene, is not only 
expressed in inflorescences but also throughout berry 
development in ������*���;���0.

Poupin, MJ., Federici, F., Medina, C., Matus JT, Arce- 
Johnson P.
Departamento de Genètica Molecular y Microbiología, 
Pontificia Universidad Católica de Chile.

Los peculiares procesos que ocurren durante la floración de 
Vides hacen a esta especie un atractivo modelo de estudio 
del desarrollo floral. Nosotros estamos interesados en 
estudiar genes de floración del tipo MADS-box ��� �����  
*���;���  con el fin de conocer su participación en el 
desarrollo de la flor y el fruto. En esta investigación se 
identificó un gen homólogo a TM6 (�*� "0  a partir de 
DNA genómico y RNA de tejido floral, recientemente se ha

descrito que TM6 estaría involucrado en el desarrollo de 
estambres. Análisis filogenéticos sitúan a �*� "  en el 
linaje gènico TM6 y análisis de secuencia permiten 
encontrar los dominios y motivos típicos de un gen 
perteneciente a este grupo. Mediante qRT-PCR en tiempo 
real determinamos la expresión de este gen en distintos 
tejidos y estadios de desarrollo de ������ *���;���.  Nuestros 
resultados indican que no solo se expresaría en tejido 
floral, si no también e intensamente durante el desarrollo 
de la baya, siendo este el primer reporte de genes de clase 
B que se expresen en fruto, lo que permitiría especular una 
posible función de �*� "  durante este proceso. 
Agradecimiento: Consorcios Tecnológicos Innova Chile 
05CTE01-03, Vinnova

152. ANÁLISIS TRANSCRIPCION AL Y 
BIOQUÍMICO DEL METABOLISMO DE 
POLIAMINAS EN BAYAS PARTENOCÁRPICAS DE 
������ *���;���  cv. Carm énère. (Trancriptional and 
biochemical analysis of polyamines metabolism in 
parthenocarp ic grapes from � ����� *���;���  cv. 
Carménère).
González, E .1 ; Cabrera, N1; Alva, O.1; Poblete, F.1; Ruiz- 
Lara, S.1 y Peña-Cortés, H.2
'Instituto de Biología Vegetal y Biotecnología, Universidad 
de Talca y 2 Centro de Biotecnología Daniel Alkalay, 
Universidad Federico Santa Maria.

������ *���;���  cv. Carménère ha sido caracterizada como 
una variedad de vid con alta tendencia al desarrollo de 
frutos partenocárpicos, evento que se manifiesta en la 
producción de bayas semilladas y no semilladas en un 
mismo racimo. Por esta razón, esta variedad constituye un 
excelente modelo para estudiar los eventos genético- 
moleculares y sus efectos fisiológicos, bioquímicos y 
morfogénicos asociados al proceso de formación de la 
semilla en vides. En consideración de ello, se ha 
determinado los perfiles de expresión gènica durante las 
fases iniciales del desarrollo frutal en bayas semilladas y 
no semilladas de ������ *���;���  cv Carménère. El análisis 
mediante hibridación de macroarreglos conteniendo 4803 
ESTs de la colección DEGECHIVID, ha establecido que 
479 genes (246 reprimidos y 233 inducidos) son 
diferencialmente expresados en bayas partenocárpicas 
respecto de bayas normales. Entre estos se incluye aquellos 
genes que codifican para enzimas asociadas al metabolismo 
de poliaminas. La actividad transcripcional de tales genes 
en bayas semilladas y no semilladas ha sido cuantificada y 
se ha correlacionado con el perfil de concentración de 
poliaminas libres y conjugadas en ambos tipos de frutos. 
Los resultados obtenidos indican que en bayas 
partenocárpicas la vía de síntesis de poliaminas se 
encuentra aumentada respecto de bayas normales, 
sugiriendo un rol de estos reguladores del crecimiento en la 
formación de la semilla.
Financiado por: Proyecto Genoma Chile G02P 1002 y 
Centro Cooperativo para el Desarrollo Vitivinícola
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%	�������� ��� '��!��D��;�����!�+� '�����	�!��D��� �	�>��������
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�	��@�J�!�� �������J	�������!�	�� ��� ����� ���!���������!��H���
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�!�:������� +� �	� ��:�	��� �	� !��  �������J	� ��� >�!8��!���
��:�!����� ������� 	�� ��������.� "�� ���!J������� �E,=���� �������
�	� :�������J	�� �	�� �����	���� ��� �.696�  @� 0; ==�!1� ���
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:���>��� �!��: �	��� ��	���>����.� (�� �����	���� ����
�F ��������	� !�>���������@��	��	��� �	���� �����	����:�	���
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�/�.� �,E�2�$%�%�,�#�=� (=� "�R�V=� �,� ;%;�2#�
E�� �(=,�="� E�� Eucalyptus globulus� 0E�������
�����	�	����� Eucalyptus globulus�����!�	����	�	�����+1.

$�� :�	�� 2.��� ;�!!�!�@���� �.��� "8�<�� Q.6�� '��>��� (.=.���
����@����2.�.
g���.� $�.� �������!���� �	�>�������� ��� $�	�� ��J	.� � ���.� $��
,�����!��� +� #���	���8������� �	�>�������� ��� $�	�� ��J	.�
6E ��.� � ����D������� ���.� $�.� �D������ +� ����:8�������
�	�>�����������$�	�� ��J	.
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Arabidopsis thaliana� �	�� ��� �	���� ��� ��!�5�	������
 �����	��@����	1.

'����S8	��(��"��>��������'��>��(=�+�$��������(�.�
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157. MIELES ENDÉMICAS CHILENAS COMO 
BIO INDICADORES DE CONTAMINACIÓN 
AMBIENTAL POR METALES PESADOS. (Endemic 
Chilean honeys as bioindicator of environmental 
pollution by heavy metals).

Mejias, E.*, Bonomelli C., Olivares L., Fredes, C. y 
Montenegro G.
Facultad de Agronomía e Ingeniería Forestal, Pontificia 
Universidad Católica de Chile.

La miel es una compleja mezcla de hidratos de carbono y 
compuestos aromáticos, la cual es usada ampliamente para 
consumo humano. Esta se produce en la naturaleza por las 
abejas (Apis mellifera), a partir del néctar de las flores. De 
esta forma, su rol biológico puede ser de gran importancia 
en casos de contaminación ambiental. La contaminación 
por metales pesados de suelos, aguas y especies vegetales 
de un lugar, puede determinar la presencia de tales 
elementos en las mieles producidas allí. Debido a la alta 
toxicidad de los metales pesados, resulta fundamental 
disponer de una adecuada técnica de identificación y 
cuantificación analítica de ellos. Por lo tanto, la 
determinación de estos elementos además, permitiría 
establecer la potencial capacidad de las mieles como 
bioindicadores de contaminación ambiental.
Mieles colectadas en las cercanías del yacimiento cuprífero 
“La Cocinera” (Ovalle, IV Región) junto con mieles 
obtenidas en las proximidades del camino al Cajón del 
Maipo (Santiago, Región Metropolitana), fueron analizadas 
con el fin de comparar el grado de contaminación por 
metales pesados (Cu y Pb respectivamente) en cada lugar. 
Cada muestra fue sometida a dos tipos de digestión: 
calcinación por mufla y digestión húmeda con HNO3/HCL. 
En ambos casos, las cenizas obtenidas fueron 
resuspendidas en HNO3 (2%) y analizadas mediante la 
técnica de EAA. La digestión húmeda mostró menor 
dispersión en los valores obtenidos para las mediciones de 
una misma muestra. Asimismo, no hubo diferencias 
significativas en la concentración de los dos metales 
cuantificados, entre las mieles provenientes de un mismo 
lugar geográfico. En general, para cada muestra la 
concentración de Cu resultó ser mayor que la determinada 
para Pb. No obstante, los valores para Cu fueron mayores 
para las mieles cercanas al yacimiento. Se discuten los 
resultados en relación a las fuentes contaminantes de 
ambos sitios de trabajo y de muestreo.
* Estudiante Programa de Doctorado en Ciencias Vegetales 
de la PUC. Financiado por proyecto FONDECYT 1060535 
a G. Montenegro.

158. ¿ES EL GANADO UNA POSIBLE VÍA DE 
INTRODUCCIÓN DE ESPECIES INVASORAS EN 
ALTA MONTAÑA DE CHILE CENTRAL? (Is cattle a 
possible via of introduction of alien species in alpine 
central Chile?)
Etchepare, MA.1 & Cavieres, LA.1
(1)ECOBIOSIS. Departamento de Botánica, Universidad de 
Concepción.

Perturbaciones antrópicas como la actividad ganadera y los 
sistemas de cultivo están fuertemente relacionadas con la 
invasión y dominancia de especies no nativas. Se ha 
documentado la presencia de especies no nativas en la alta 
montaña de Chile Central, pudiendo ser causa, la historia 
de perturbación antròpica en estos ambientes. La presencia 
de ganado vacuno y equino es frecuente en estos terrenos, a 
pesar de no ser un sitio de calidad para el pastoreo. Frente a 
este contexto, nos planteamos, si en estos sitios existe una 
posible relación entre la introducción de especies invasoras 
y la presencia de ganado como vectores de dispersión de 
semillas a través de sus heces. Para ello, se colectó materia 
fecal de ganado, aves y roedores en tres tipos de 
comunidades. De las muestras de heces colectadas, 50% 
contenían semillas, registrándose en total 205 propágulos. 
Casi la totalidad se registró en heces de ganado. Se 
identificó 4 especies de las cuales la más abundante 
(84,9%) pertenece a una gramínea de la subfamilia 
Panicoidea, no registrada en estas altitudes. Se concluye 
que el ganado es dispersor de semillas de esta especie 
adventicia, pero las condiciones rigurosas del sistema no 
serían las apropiadas para su establecimiento.
Beca de Doctorado del Proyecto ICM, código P05-002

159. ANÁLISIS FLORÍSTICO-ESTRUCTURAL Y 
COMUNITARIO DE UNA FORMACIÓN VEGETAL 
CON HAPLOPAPPUS TAEDA, ASTERACEAE, EN EL 
AREA ANDINA DE CHILE CENTRAL (Floristic- 
structure and communities analysis of plant stands with 
Haplopappus taeda, Asteraceae) in the Andean region of 
Central Chile).
San Martín, J 1. , Voguel, H2., González, B2. & Doll, U3. 
'Instituto de Biología Vegetal y Biotecnología 2Escuela de 
Agronomía 3Escuela de Ciencias Forestales, Universidad de 
Talca casilla 747 Talca. Email: jsanmart@utalca.cl

Las comunidades vegetales altoandinas de la zona central, 
históricamente, han sido objeto de presión antròpica por 
extracción selectiva y destructiva de especies y el uso en 
pastoreo de ganado doméstico. A pesar de ello la 
información acerca de la descripción, composición y 
organización estructural de las comunidades es exiguo.
En dos comunidades andinas de las VI y VII regiones de 
Chile Central con dominancia de Haplopappus taeda, 
Asteraceae, y con la metódica sociológica del sur de Europa 
y en parcelas se realizaron censos florísticos vegetacionales. 
Como información preliminar se encontraron 51 especies, 
principalmente, nativas. La fisonomía del paisaje es 
dominado por la prevalencia de cobertura del estrato 
herbáceo y arbustivo. Sin embargo, la mayor diversidad se 
concentra en las hierbas, y en las cuales domina las formas 
perennes hemicriptófitas. Las especies más frecuentes que 
acompañan a H. taeda son Tetraglochin alatum y 
Kageneckia angustifolia.
Se concluye que la formación con H. taeda se organiza en 
dos comunidades con diversidad floristica similar. La 
estructura y fisionomía corresponden al típico modelo de 
matorral bajo andino.
Agradecimiento al Proyecto FIA

mailto:jsanmart@utalca.cl
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160. �!)7�3-  HOMÓLOGO AL GEN TRITHORAX 
ASH2, ES NECESARIO PARA LA EMBRIOGÉNESIS 
Y EL CRECIMIENTO NORMAL EN )!)	<�3��(�  
��9�)+(�)4�).  /�!)7�3 , a homologue TRITHORAX 
group gene ASH2, is required for embryogenesis and 
normal growth in )��%����������������0.

Aquea, F.1, Grossniklaus, U .2 y Arce-Johnson, P .1 
'Laboratorio de Bioquímica. Departamento de Genética 
Molecular y Microbiología. Facultad de Ciencias 
Biológicas. Pontificia Universidad Católica de Chile. "Plant 
Science Center, Universidad de Zürich, Suiza.

En nuestro laboratorio estamos interesados en estudiar los 
genes que se expresan durante las etapas tempranas de la 
embriogénesis en plantas. Mediante la técnica de cDNA- 
AFLP identificamos un gen homólogo al Trithorax ASH2 
descrito en animales y levaduras que se expresa en estados 
tempranos de la embriogénesis somática en ������ �������.  
Decidimos nombrar a este gen �!)7�3-  en memoria del 
mito de Chiloé, quien es el creador de la nueva vida. Para 
caracterizar y estudiar la función de este gen, hemos 
clonado �!)7�3  de la planta modelo )��%�������  
��������.  Este gen es expresado en embriones en desarrollo 
y en otros tejidos de la planta, y su proteina se localiza en 
el núcleo. Evaluación de pérdida de función de este gen, 
mediante la inserción de T-DNA, causa detención del 
desarrollo embrionario en el estado globular, en 
aproximadamente 25% de las semillas. En estos embriones 
homocigotos mutantes, la expresión del gen homeótico 
�9�!��-  relacionado con el desarrollo de la semilla y el 
de CICLINA Bl, la que participa del ciclo celular, se 
encuentran alteradas. Además, la mutación de TRAUCO es 
dominante. Plantas heterocigotas florecen antes y son de 
menor tamaño que las controles silvestres. Nuestros 
resultados sugieren que TRAUCO funcionaría como un 
regulador transcripcional necesario para el proceso de 
embriogénesis y el normal crecimiento de Arabidopsis. 
Agradecimientos: Beca doctorado CONICYT a F. Aquea.

161. GERMINACIÓN ASIMBIÓTICA DE SEMILLAS 
DE LA ORQUÍDEA NATIVA ��������� *��������.  
(Asymbiotic germination of seeds of the native orchid 
��������� *��������0.

Jara, G.1,Lehnebach, C2 , Seemann, P .1 y Rivero, M3. 
'Instituto de Producción y Sanidad Vegetal. "The Allan 
Wilson Center for Molecular Ecology and Evolution. 
Massey University, New Zealand. "Instituto de Botánica. 
Universidad Austral de Chile.

La mayor abundancia de orquídeas se concentra en las 
áreas tropicales, sin embargo, en Chile se encuentran 7 
géneros y 50 especies. Entre estas, ��������� *��������  
presenta hermosas flores blancas, con estrías y ápices 
verdes, lo que la hace muy atractiva, con lo cual es

necesario desarrollar programas para su conservación. Para 
ello se formuló el proyecto “Multiplicación ��� *����.  
caracterización citologica y morfológica de cuatro especies 
de Orquídeas nativas de los géneros ��������� �  
�����������  de la provincia de Valdivia”, entre cuyos 
�%?���*��� ;��  realizar la germinación de semillas bajo 
condiciones asimbióticas.
Se sembraron semillas maduras e inmaduras de ��.  
*��������-  en el medio de Murashige y Skoog (1962). e 
incubadas bajo oscuridad y 16 horas de luz; y semillas 
maduras en cuatro medios de cultivo (MS 50%, MS 100%, 
Medio Morel, Medio Knudson). Al cabo de 3 meses se 
evaluó el porcentaje de sobrevivencia y germinación. Se 
determinó un efecto significativo de la maduración de las 
semillas sobre la germinación (60%), mientras que la 
incubación bajo diferentes regímenes de luz no presentó 
diferencias significativas. El mayor porcentaje de 
germinación, con formación de protocormos aclorofílicos 
se obtuvo en el medio MS 50%.

162. BIOGEOGRAFIA Y EVOLUCIÓN DEL HÁBITO 
EPÍFITO EN LA TRIBU CORON ANTHERE AE 
(GESNERIACEAE). (Evolution of the epiphytic habit 
within Coronanthereae Tribe (Gesneriaceae)).
Salinas, M.F., Arroyo, M.T.K. & J.J. Armesto 
Instituto de Ecología y Biodiversidad (IEB), Departamento 
de Ciencias Ecológicas, Facultad de Ciencias, Universidad 
de Chile, Casilla 653, Santiago, Chile y CASEB. 
Universidad Católica de Chile.

Las especies epífitas constituyen cerca del 30% de las 
plantas vasculares. Sin embargo, la evolución de epífitas ha 
sido escasamente analizada en un contexto filogenètico. En 
Chile, tres géneros monotípicos endémicos al bosque 
templado de la tribu Coronanthereae son epífitos. En esta 
investigación, (1) clasificamos las formas de crecimiento 
epífito de las especies chilenas y (2 ) reconstruimos la 
historia biogeogràfica y evolutiva de la tribu con una 
revisión bibliográfica. Encontramos que (1) dos especies 
chilenas son trepadoras, y una holoepífita, (2 ) la 
distribución de los nueve géneros de la tribu es de tipo 
Gondwánico, vicariante en el Pacífico Sur. Presenta 
árboles, arbustos, trepadoras y holoepífitas, difiriendo en el 
grado de especialización y en el tamaño de la planta. Las 
flores de los géneros difieren en el número de estambres y 
en el tipo de fruto. La evolución del linaje podría ser 
reconstruida considerando un incremento en la 
especialización, una reducción en el tamaño de la planta y 
en el número de estambres y una transformación del tipo de 
fruto. Este devenir evolutivo indicaría que el hábito 
arbóreo-arbustivo es ancestral al trepador, y este a su vez al 
holoepífito.
Agradecimientos: Proyecto ICM P05-002, Fondap- 
Fondecyt 1501-0001, MECESUP, FSD, CONICYT
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��6.� ���$�#� E�(� �"�2L"� �#2� $#'2�� "#'2��
,%;�(�"� E�� )(��=�%W,� &� �%�#R��(=�%,="� �,�
(=� )2=�V,�=� �#(�2=,��� Polypogon australis.�
0������� �����  ��� ������� �	� �!�������	�� �	��  �+�����!���	�
!�>�!����	�������!���	�����:�	���� Polypogon australis1.

# ���<�� $.� +� "8	���<�� 2�� E� ����:�	��� ��� '��!��D���
�	�>����������� "�	���������$��!�.

"�� ������J� !�� ��!���J	� �	���� !��� 	�>�!��� ��� �!�����J	� +� !��
�D	������ ��� ����H��!���	���  ��>������  ����	�� ��	��	�����J	� ���
��@��� 0$�1� :�	��� +� �� ������ �!� �$ /4� 0�6� :�� +� ��4� :���
��� ����>�:�	��1�� �	� ��?��� ��� !�� ���:D	��� ��!���	���
Polypogon australis.� �!� ��	��	���� ��� ��: ������� ��J!����� 	��
 ����������F�� ����!�����J	��������	�����������:���	��:������
��!� ��	��	���� ��� ����H��!���	��.� �	� ��:�	��� �	� �!� 	�>�!� ���
����H��!���	��� ��� �@���>J� �� !��� ����� �D��� ��� �����:��	��� ��!��
��	�$��  ��� ��@��� �!� �$/4��H��� ����3� >����� :�+������ ����� �!�
��	���!.� (�� �D	������ ��� ����H��!���	��� �@���>���� 	�� ��� �����J�
��	� �	�� ���:�	���J	� ��!� 	�>�!� ��� �!�����J	�� :���@�!���� H���
 ����	�J��	���:�	��� ���!�!����!���D	�������������H��!���	��.�=!�
:��:�� ���: ��� �!� ������� ��!� �����:��	��� ��	� $�� 	��  ��>��J�
��S�� �F�����>�� ���	�������>��� �����:�	���� :����	���
!� � ���F�����J	� +� �F�����J	� ���  ����D	��.� (��� ����!������
:������	�H����!������:��	�����	�$�� ��>�����	� ��:�	����	� !��
�D	������ �������H��!���	��� ��	���������!��� 	�>�!��� ��!� :���@�!����
�	���F���	��� �!�����J	.� "�� ��	�!�+�� H��� !�� ��!���	���� �� $��
�F��@����  ��� Polypogon australis� �� �	���� �	�  ������ ��� !��
 �������J	� ��� ����H��!���	��� +� ��� !�� ��@�!����� ��� !��  !�	���
 ���� :�	��	��� 	�>�!��� ����@!��� ��� �!�����J	��  ��� �?�: !���
:����	������������J	���!��	�����������@�����!���K!�!�.
���@�?����	�	������  ���E%$&����	�>����������� "�	���������
$��!������+�����4�4/�64$.

���.� $#,��,%E#� E�� $#'2�� �,� �(=,�="� R���
$2�$�,� "#'2�� �,� 2�(=;�� E�� (=� 2�)%W,� E��
=�=$=�=.� 0$�  ��� ��	��	�� �	�  !�	��� ���N�	�� �	� ��
:�	�5���!�	���	� ����=����:��2����	1.

#���<��$.��=!�������#.�+�(��Q�����.
E� ����:�	��� ��� '��!��D��� �	�>�������� ��� "�	������ ���
$��!�� +� E� ����:�	��� ��� R�D:����+� '��!��D��� �	�>��������
���=����:�.

�	� ��99.� �!� ��!�>�� ��� �!�	��� ������ ��� ������J� ��	� �����
�� �����7� Acacia melanoxylon, Casoarina equisetifolia,�
Schinus polygamus, Cupressus macrocarpa, Prosopis�
chilensis y Acacia cyanophilla.� �!� �S�� �44/�� ��� �	��	��J�
�	��>������ ��� !��� �����  ��:����� �� ������ ���:8�� ��� �����
�� ������ H��� 	�� �F���D�	� �����	�!: �	��7� Baccharis�
salicifolia, Atriplex deserticola, Scirpus asper, Pennisetum�
clandestinum, Cynodon dactylon y Polypogon australis.� "��
��!������	� ��?��� +� ��D���� +� ��� �	�!�<J� �!� ��	��	���� ���
��@���� �!� �!�:�	��� :8�� �@�	��	��� �	� �!� �����.� (���
����!������ :�������	�H��� !�� ������@���J	� ��!� :���!� �	� ��?���
+� ��D����� �F ������� ��:�� !�� ��<J	� ��?�7��D<� 0*721�� >��D��
���U	� !�� �� ����� ������ 4��� 0$.� �H��������!��1� �� ���� (B.�
salicifolia).� (���  !�	���� ��� S. polygamus y A. deserticola�
���:�!���	� ��@��� �� �� O� s��  .� �.� ��� $�� �	� ��?���� :��	�����
H��� $.� �H��������!���� =.� ���������!��� =.� :�!�	�F+!�	� +� �.�
�!�	�����	�:�� ���:�!���	� �	���� ���� �� � � >����� :8�� $�� �	�
��D����H��� �	� ��?��.� (�� :�+�����	��	�����J	� ��� $�� �	� ��D<�
���� �	��	������ �	� C. equisetifolia� 0���� �� O� 5��  .� �.1��
:��	����� H��� !��� :�+����� ��	��	����� ��� $�� �	� ��?��� ���
����������	� �	� ".� polygamus� +� A. deserticola.� �	���� !���
���:D	����� S. asper, C. dactylon�+�P. australis,�  ����	����	�
!��� :�+����� 0*721.� ���� �!� ��	�������� P. clandestinum�
 ����	�J� �	�� 0*721� @�?�� �.� ������ !��� �� ������  ����	����	�
��������D������� �����@!���  ���� ���� �	� �������:������J	� ���
��@���� ��	H��� ��!�� S. polygamus� +�A. deserticola� �����	�
��	������������:��:���!J������ ������@��.

��/.� ,��;#"� 2�)%"�2#"� &� $#��,�=2%#"�
�%�#) �#)2X�%$#"� �=2=� (=� �(#2=� E��
��")#"�E��(=�%"(=�)2=,E��E��$*%(#L��$*%(��
0,�N� �������� �	��  �+�������� ���� 	����� ���� ���� :����
�!�������$��!�K�%�!�	���$��!�1.

( �����	���.
E� ����:�	��� ��� '��8	����� �	�>�������� ��� $�	�� ��J	��
$���!!�� ��45$��$�	�� ��J	��$��!�.

E���	��� !��� �S��� �44��+� �44�� �����	� �F !������� :8�� ���34�
!���!������� ��� !�� %�!�� )��	��� ��� $��!�K� ��	��� �����	�
��!�������� ������ !��� �� ������ ��� :�������	��	������.�*�����
�!� :�:�	��� ��� ��F�� 	�� �� �������� �	������: �	����
������ �	���	���� �� ��� �K	����� +� ������� ��:�!����� ��	� �����
���	���������� �� 	�>�!� ��� �� ����.�$�	� ������ 	��>��� ����������
!�� �!���� :����	�!� ��� !�� %�!�� !!���� �� !��� ��6� �� ������ +� 6�
>���������� ��	��	����� �	� 9�� �K	����� +� 6�� ��:�!���.� E�!�
�	8!����� ���������8����� ��� ������ ���� ��F�� ��� ��� ��	���H���
36� ��	� �	�K:����� ��!� ��	�� ���� ��� "���:K����� �� ��!���
��+���	����� �� ����	��	��� �!� ���/� Z� ��!� ����!� ��� �� ������
����:�	������  ���� !�� %�!�.� E�!� ������ ��� !��� �� ������� ���
0�6��/� Z1� ��	� ��: �������� ��	� =�����!��� +b�� ,��>��
��!�	����	U:������	������@!�:�	��� :�+���H��� !��� �� ������
��:�	��� ��	� �!� ������ ��!� ��	��	�	��� �:�����	�� 0�4�
�� �����1.� ����� :�+��� ��:�!����� ��� �F !����  ���  ��������
����	�5�>�!���>��� +�  ��� !�� ��� ����J	� �� !����� �����	���� ��
���>K�� ����� �����+b�� �� 8��!���>�������>��� �����>K����� !���
����������� ��� >��	��� ��!� ��: �������� ���� ����������
�����	��:�	����	� !�� !���������.
"�� ��������� �� ��	����J	� "�	��� E��N�	.� $��!�K� +� ��
I�!!��:�2.� '��O�0,&1.

���.� =$�%;%E=E� =,�%$#,)�(=,��� &�
$2%#�2#��$�#2=� �,� �T�2=$�#"�
=�#�(X"�%$#"� &� "%��(X"�%$#"� E�� *#�="� E��
Nothofagus dombeyi.� 0=	������<�� �	�� ��+� �������>��
����>��+� �	� � � !������ �	�� �+: !������ !���� �F������� ���:�
Nothofagus dombeyi).
)�!!�������..�'��>���(.�=.��$���	�>����.�$���������(.��.�
E� ����:�	������'��8	���.��	�>�����������$�	�� ��J	.�$��!�

Nothofagus dombeyi� ��� �	�� �� ����� ��!� @��H��� ��: !����
!!�>�������!� �������$��!��H��������� ������	��:�	����	��������
��	� @�?�� ��: �������� �	>��	�!� +� ��!����� �	� !��� ������
�������	��.� E���	��� �!�  ������� ��� ��!�:�����J	� �!� ��D�� !���
 !�	���� �������	���� �� !�� @�?�� ��: ��������  ����	� ���:�!���
 ����D	��� �	� �!� �	������� ��� !��� �K!�!��� +� �	� �!� � � !����� ���
��?���+� ��:��.� �	� ����� ���@�?�� ���  ����	��� �����:�	������ !���
��� ��?������ N. dombeyi����:�!�	�  ����D	��� �	����	��!�	����
+����� ������������	� �	��������	��!.
"�!�� !��� �F�������� � � !8������� ��� �	>���	�� +�  ��:�>����
:�������	� ����>����� �	����	��!�	��� :�������	��� !��
:����!��D�� ��� !��� ������!��� ��� ���!��� �@���>8	����� �	��
����K������ �K�:���� !�:������ 04.�-$1.� ����� ����>����� ����
��	�����	��� ��	� �	�� @�	��� ��� � ��F�:���:�	��� 9� � OE��
�@���>���� �	� ��!��� ��� ����!�:���.� (�� :8F�:�� ����>�����
���� ���������� ��� �@���>J� �	� !��� �F�������� ��: !8�������
����!��� ��� �	>���	�� +�  ��:�>���� �� �	�� ��	��	�����J	� ���
 �����	�� ����!� ��� �4 � +� �44 �  �b:!� ��� ����>�:�	���� !�� H���
���� ��	�����	��� ��	� !��  ����	���� ��� �	�� @�	��� ���
� ��F�:���:�	��� �3� OE�� �@���>���� �	� ��!��� ��� ����5�
�����	�.� (�������!������ �������	�H��� �	�� ��� !��� :���	��:���
��� �������	���� �!� ��	��!�:��	��� ��� N. dombeyii� ���8� �����
 ���!�� ����	������� ����D	�����	� ����>������	����	��!�	��� ��
���� ���������.
=�������: ��	���7� '���� $#,%$&�� �� �)a� ��	���+��
�464��6a���$�"����$#�4���.
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167. LOS LIQUENES DEL PARQUE KATALAPI, X 
REGION, CHILE. (Lichens of Katalapi Park, X Region, 
Chile).
Pereira, I.
Instituto de Biología Vegetal y Biotecnología, Casilla 747, 
Universidad de Talca, Talca, Chile. E-mail: ipereira@utalca.cl
En este trabajo se dan a conocer los primeros antecedentes 
acerca de la diversidad liquénica del Parque Katalapi, X 
Región, Chile. El parque está a 18 Km al sur-este de Puerto 
Montt. El clima es templado y fuertemente húmedo con 
tendencia oceánica, aunque en invierno ocurren heladas y 
con precipitaciones anuales de 2.200 mm. La vegetación 
superior está representada por elementos del bosque nativo 
del Alerce costero, como: Myrceugenella apiculata, 
Myrceugenia planipes, Amomyrtus luma, A. meli, Drymis 
winteri, Nothofagus nítida. Weinmannia trichosperma junto 
a más de 25 especies de heléchos. El muestreo fue 
realizado del 19-22 de Julio del 2006. Se establecieron 4 
circuitos, los cuales permitieron abarcar una gran 
diversidad de sustratos. Hasta el momento, se han 
detectado 30 especies. Cabe destacar la presencia de 
liqúenes pertenecientes a géneros, cuyos ficobiontes 
corresponden a cianófitas tales como: Collema, Degelia, 
Dictyonema, Nephroma, Peltigera, Pseudocyphellaria y 
Sticta, cuya presencia, se correlaciona con la forma de vida 
perennifolia de los forófitos y con el alto grado de 
humedad. Otro de los grupos bien representados son las 
especies terrícolas y muscícolas que crecen en zonas de 
turbera de Sphagnum de los géneros Cladonia y 
Stereocaulon y algunas especies de liqúenes con tolerancia 
a la inmersión en cursos de agua.
Financiamiento: Se agradece los aportes del Dr. Luis 
Corcuera.

168. SISTEMAS DE REGENERACIÓN EN VIDES 
APROPIADOS PARA TRANSFORMACIÓN 
GENÉTICA. (Regeneration systems suitable for genetic 
transformation in grapevines).
Cadavid-Labrada, A. y Arce-Johnson, P.
Universidad de Chile, Pontificia Universidad Católica de 
Chile.

La vid es la especie frutal más cultivada en el mundo, y en 
el país lidera las exportaciones de la industria frutícola y es 
la base de la industria del vino. La implementación de 
sistemas de regeneración in vitre asociados a un Programa 
de Mejoramiento Genético, puede ser la herramienta que 
nos permita generar variedades propias de uva. En este 
trabajo se han implementado dos sistemas de regeneración 
en vides: organogénesis y embriogénesis somática, que han 
permitido realizar ensayos de transformación genética. 
Regeneración mediante organogénesis somática fue

obtenida en dos variedades de uva de mesa: Thompson 
Seedless, Melissa y en dos variedades de vino: Carménère. 
Cabernet Sauvignon. Este sistema consistió en la inducción 
de gran cantidad de botes a partir de segmentos nodales 
tratados con Bencilaminopurina y sometidos a remoción 
del meristema apical. De este modo, se obtuvieron masas 
meristemáticas altamente proliferativas que fueron 
laminadas y utilizadas en transformación genética. Para la 
variedad Melissa se obtuvieron 8 líneas transgénicas para 
el gen uidA. Adicionalmente, se implemento embriogénesis 
somática a partir del cultivo de anteras y/o ovarios en las 
variedades Carménère, Chardonnay y en el portainjerto 
110R. Ensayos de transformación genética en callos 
embriogénicos de Chardonnay y 110R están actualmente en 
evaluación. En este caso se utilizaron genes que confieren 
resistencia a virus y a estrés abiòtico en el portainjerto 110 
Richter, y se evaluó el gen pistillata involucrado en 
floración en la variedad Chardonnay.
Agradecimientos: FONDEF G02S1001, Consorcio Vino 
05CTE01-03

169. ESTUDIO DEL CARIOTIPO EN RHODOPHIALA 
AFF. ADVENA (KER-GAWL.) TRAUB DE LA VIII 
REGIÓN DE CHILE. (Karyotype of Rhodophiala aff. 
advena (Ker-Gawl.) Traub of the V ili Region of Chile).
Escobar, I.*, Baeza, C.*, Schrader, O.**, Ruiz, E.* & 
Negritto. M.*
^Departamento de Botánica, Universidad de Concepción, 
Casilla 160-C, Chile. **Federal Centre for Breeding 
Research on Cultivated Plants, Institute of Horticultural 
Crops. Germany.

Rhodophiala aff. advena (Ker-Gawl.) Traub es una especie 
endémica de Chile, que se distribuye preferentemente en la 
zona central. Presenta umbelas de 2-6 flores, con tépalos 
rojos o amarillos, de 4-6 cm de longitud. Se realiza un 
estudio del cariotipo de Rhodophiala aff. advena (Ker- 
Gawl.) Traub en dos poblaciones colectadas en la VIII 
Región, mediante hibridación in situ fluorescente (FISH) 
con sondas de rDNA 5S y 18S/25S y tinción con DAPI. Se 
encuentra una dotación cromosomica 2n = 2x = 18. Las 
poblaciones estudiadas no presentan diferencias 
significativas tanto en el índice de asimetría del cariotipo 
(Así %) como en el índice de asimetría intracromosomal 
A[. El complemento diploide de ambas poblaciones está 
constituido por 2 pares de cromosomas metacéntricos, 3 
pares submetacéntricos y 4 pares subtelocéntricos. Las 
secuencias de genes de RNA ribosómico se localizan en 3 
de los 9 pares de cromosomas. Los cromosomas 2 y 4 
presentan un sitio de rDNA 5S en la porción terminal del 
brazo largo, mientras que el cromosoma 7 lleva un locus de 
rDNA 18S/25S en la porción subterminal del brazo, que 
corresponde a la región organizadora nucleolar (NOR).

mailto:ipereira@utalca.cl
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170. VARIACIÓN ALTITUDINAL DE LA
RESISTENCIA AL CONGELAMIENTO EN
HERBÁCEAS ALTO-ANDINAS DE CHILE CENTRAL 
(Altitudinal variation of freezing resistance in Andean 
herbs of Central Chile).
Bravo, L.A.1; Sierra-Almeida, A.1-2; Castro-Arévalo, M.1; 
Corcuera, L.J.1 y Cavieres, L.A.1' 2
■Departamento de Botánica, Facultad de Ciencias Naturales 
y Oceanográficas, Universidad de Concepción; instituto de 
Ecología y Biodiversidad (IEB)

Las condiciones microclimáticas de temperatura, humedad 
y radiación varían en un gradiente altitudinal. Por lo tanto, 
la capacidad de las plantas de adaptarse a estas variaciones 
microambientales es fundamental para su supervivencia y 
reproducción. Nuestro objetivo fue establecer las 
variaciones de la resistencia al congelamiento en 5 especies 
herbáceas con amplia distribución altitudinal en los Andes 
de Chile Central. Para ello, se determinó la temperatura de 
nucleación del hielo (T„) y la temperatura a la cual se 
produce el 50% de daño (TL50) en poblaciones de 
Cerastium arvense, Colobanthus quitensis, Hordeum 
comosum, Phacelia secunda y Taraxacum officinale, 
ubicadas a 2.700 y 3.500 msnm. C. arvense, P. secunda y 
T. officinale difieren en su Tn entre las dos altitudes 
estudiadas. De estas, solo C. arvense presentó menor Tn a 
mayor altitud. C. arvense y P. secunda presentaron en 
promedio TL50 entre -11 y -14°C, siendo la TL50 alrededor 
de 8°C menor en las poblaciones de mayor altitud. En todas 
las especies estudiadas y en ambas altitudes las TL50 fueron 
inferiores a las Tn, indicando tolerancia al congelamiento 
apoplástico. La mayor resistencia al congelamiento en 
poblaciones de mayores altitudes es consistente con las 
temperaturas mínimas promedios de cada sitio (6,2°C a 
2700 msnm y -3,4°C a 3500 msnm) durante la estación de 
crecimiento. Fondecyt 1060910.

171. ANALISIS DE VARIABILIDAD NUCLEOTIDICA 
ENTRE AISLADOS CHILENOS DE VIRUS FLECK 
DE VIDES. (Analysis of nucleotide variability among 
Chilean isolates of Grapevine Fleck Virus).
González, A.. Bruno, C. and Valenzuela P.D.T. Fundación 
Ciencia para la Vida e Instituto Milenio de Biología 
Fundamental y Aplicada.

Grapevine fleck virus (GFkV), es uno de los principales 
virus que afectan las vides en Chile. Sin embargo, a la 
fecha se dispone de una sola secuencia completa de GFkV 
correspondiente a un aislado italiano. En nuestro 
laboratorio hemos clonado y secuenciado parcialmente el 
genoma de cinco aislados chilenos de virus fleck de vides, 
encontrando regiones altamente conservadas como es el 
caso de la proteina de cubierta ubicada en la región 3’ del 
genoma de GFkV con un 94% de identidad nucleotidica y 
regiones variables ubicadas en la región 5’ del genoma con 
identidades entre un 80 a 93%. Además encontramos una 
región hipervariable que presenta una deleción y/o 
inserción de 50 pb en la región codificante de la replicasa 
viral, encontrando ambos tipos de variantes en los aislados 
chilenos. En este trabajo mostramos un análisis de 
variabilidad nucleotidica de los aislados chilenos y la única 
secuencia completa disponible de GFkV.

□

172. EXTRAIBLES DE LAS CUPRESSACEAS 
NATIVAS DE CHILE Y SU ROL EN LA 
RESISTENCIA A LA PUDRICION. (Heartwood 
Extractives of Chilean Native Cupressacea and their 
Role in Decay Resistance).
■Donoso, C.A., ■Becerra, J., 'Bittner, M., 2Elissetche, J.P., 
2Freer, L, 2Mendoça, R., y 'Silva. M.
■Laboratorio de Química de Productos Naturales, 
Departamento de Botánica, Facultad de Ciencias Naturales y 
Oceanográficas, Universidad de Concepción, Concepción, 
Chile, laboratorio de Recursos Renovables, Facultad de 
Ciencias Químicas, Centro de Biotecnología, Universidad de 
Concepción, Concepción, Chile. Casilla 160-C.Patrocinante 
Magalis Bittner.

En la naturaleza la madera se encuentra expuesta a la 
degradación por hongos, insectos y bacterias. Si bien no 
existe la madera ideal, resistente a todos los agentes bióticos 
y abióticos, las Cupressaceas destacan por presentar maderas 
de gran durabilidad. En Chile esta familia, está representada 
por tres géneros monotípicos, Auslrocedrus chilensis, 
Fitzroya cupressoides y Pilgerodendron uviferum.
La durabilidad de la madera de las Cupressaceas nativas se 
debe fundamentalmente a los extraíbles, los cuales comprenden 
una gran variedad y número de compuestos bioactivos.
En el presente trabajo se informa sobre el estudio del rol de los 
extraíbles como responsables de la durabilidad natural de la 
madera. Se evaluó pérdida de masa y cambio en las propiedades 
dinámico-mecánicas de la madera con y sin extraíbles frente a 
la acción de hongos degradadores. Se encontró que la madera 
sin extraíbles presentaba mayor pérdida de masa y disminución 
en las propiedades dinámico-mecánicas, características 
opuestas a las encontradas en madera con extraíbles. 
AGRADECIMIENTOS: Beca Doctoral CONICYT No. 
24050129, FONDECYT N° 1040445 y Escuela de 
Graduados, Universidad de Concepción.

173. ¿CODIFICA EL GENOMA DEL VIRUS DE LA 
VID GLRaV-3 PARA UNA PROTEÍNA SUPRESORA 
DE SILENCIAMIENTO GENICO? (Does the GLRaV-3 
genome encodes a silencing suppressor protein?)
Engel, E., Bruno, C., González, A. y Valenzuela, P.D.T. 
Fundación Ciencia para la Vida, Centro de Genómica y 
Bioinformàtica, Pontificia Universidad Católica de Chile e 
Instituto Milenio de Biología Fundamental y Aplicada.

El virus de hoja enrollada de la vid GLRaV-3, está presente 
en todo el mundo y causa considerables pérdidas 
económicas a los productores vitivinícolas. Pertenece a la 
familia Closteroviridae y al novel género Ampelovirus. Su 
genoma, monopartito de hebra simple y orientación 
positiva, consta de aproximadamente 17.900 bases. 
Contiene 13 marcos de lectura abiertos de los cuales la 
mitad son de función desconocida hasta ahora. A esto se 
agregan 2 porciones no codificantes de 1.300 bases cada 
una. El tamaño y la complejidad de su genoma resaltan 
entre los virus de ARN, no obstante se conoce muy poco 
acerca de su biología y función. Un importante mecanismo 
de defensa utilizado por las plantas contra infecciones 
virales es el silenciamiento gènico, mecanismo que el virus 
debe interferir para lograr una infección sistèmica.
En el presente trabajo se realizó un análisis bioinformàtico 
exhaustivo a proteínas virales de función desconocida. Se 
encontró que algunas de ellas, poseen dominios que 
podrían interactuar con ARN. adicionalmente se detectó 
correspondencia estructural con proteínas de otros virus 
que participan en el proceso de supresión del 
silenciamiento gènico. Los mejores candidatos de este 
estudio serán analizados por ensayos in vivo.
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177. DESARROLLO DE UN SISTEMA DE 
IDENTIFICACIÓN DE CÉLULAS TUMORALES 
BASADO EN LA DETECCIÓN DIFERENCIAL DE 
RNAS QUIMÉRICOS.
Martinez, R.1 V. Burzio. J. Villegas, L. Burzio.
BiosChile I.G.S.A., Millenium Institute of Fundamental 
and Applied Biology, Fundación Ciencias para la Vida, 
Universidad Nacional Andrés Bello. Universidad de Chile.

Las células humanas normales en proliferación expresan un 
transcrito mitocondriai no codificante denominado RNA 
quimérico sentido tipo I (RNAq-1), el cual contiene un 
invertido repetido de 815 nts unido al extremo 5’ de el 
RNAmt 16S sentido. En estas células además se pueden 
detectar transcritos antisentido, formados por invertidos 
repetidos de diferente longitud unidos al extremo 5’ del 
RNAmt 16S antisentido. Sorprendentemente, las células 
tumorales expresan el RNAq-1 sentido, pero no los 
transcritos antisentido. Esta expresión diferencial de 
transcritos de RNAq sentido y antisentido puede 
convertirse en una poderosa herramienta de diagnóstico 
precoz de cáncer en muestras de tejido (biopsias) y 
muestras de sangre. El objetivo de este trabajo es 
desarrollar un sistema de identificación de células 
tumorales mediante FISH para diagnóstico precoz de 
algunos tipos de cáncer, especialmente dirigido a la 
detección de células metastásicas circulantes en sangre. Se 
desarrolló un protocolo de hibridación ��� ����  para células 
en suspensión, el cual permite recuperar un 80% del 
número inicial de células. Se utilizaron dos métodos de 
marca de RNAs quiméricos, una sonda de DNA marcada 
directamente con un fluoróforo, y una sonda de DNA 
marcada con digoxigenina, detectada por medio de un 
anticuerpo antidigoxigenina conjugado a un fluoróforo 
(FitC). En ambas aproximaciones se pudo diferenciar 
células tumorales (HL60, 42/95, Devernelle) de células 
proliferantes normales y células no proliferantes presentes 
en sangre normal. La optimización de estos protocolos nos 
permitirá detectar células metastásicas en sangre de 
pacientes mediante citometría de flujo. (MIFAB P04-071F, 
FONDEF D04I1338. UNAB DI26-04 y DI56-04)

178. PAPEL DE QM EN LA SEÑALIZACIÓN DE TGF- 
ßl EN CÉLULAS TRANSFORMADAS. (Role of QM in 
the TGF-ßl signaling in transformed cells).

Aulestia, F. y Santibáñez, J. F.
Laboratorio de Biología Celular. Instituto de Nutrición y 
Tecnología de los Alimentos (INTA). Universidad de 
Chile.

En células tumorales se ha descrito que el factor de 
crecimiento transformante beta 1 (TGF-ßl) es un 
estimulador de progresión tumoral. Este factor transduce su 
señal principalmente a través de la activación de Smad2,3 y

ERK1.2 MAP quinasas, rutas que aparecen como blanco 
para la regulación de los efectos de TGF-ßl en tumores. En 
este aspecto nos ha interesado estudiar el papel de la 
proteina QM, un posible supresor de tumores, en la 
señalización de TGF-ßl en células transformadas. 
Utilizando líneas celulares provenientes del modelo de 
carcinogénesis de piel de ratón, los análisis de la expresión 
de QM nos han mostrado que su expresión es elevada en la 
líneas celulares tumorogénicas (PDV y CarC) en 
comparación con la células inmortalizadas MCA-3D. A su 
vez, el tratamiento de las células PDV con TGF-ßl produjo 
un aumento de la expresión de QM. Al estudiar los efectos 
de la sobre-expresión de QM en PDV sobre las vías de 
señalización de Smad2,3 y ERK1,2. se observó un aumento 
de la actividad de ambas rutas de transducción en respuesta 
a TGF-ßl en relación con las células control. Estos datos 
nos sugieren a QM como un posible modulador de las 
acciones de TGF-ßl, vía la regulación de las rutas de 
señalización de Smads y ERKs, en células transformadas. 
Financiamiento: FONDECYT 1050476.

179. BRADICININA Y Lis-Des-[Arg9]-BRADICININA 
INDUCEN LA EXPRESIÓN DE MOLÉCULAS DE 
ADHESIÓN CELULAR ICAM-1 y ELAM-1 EN 
CÉLULAS ENDOTELIALES HUMANAS (4� �(�!3  
(Bradykinin and Lys-des-[Arg9]-bradykinin up-regulate 
the expression of cellular adhesion molecules ICAM-1 
and ELAM-1 in human endothelial cells).
Aguilar, M., Ehrenfeld, P., Matus C.E., Pavicic, F., 
Figueroa, C.D.
Instituto de Histología y Patología, Universidad Austral de 
Chile

Las moléculas de adhesión celular, ICAM-1 y ELAM-1 
cumplen un rol fundamental en el rodamiento y adhesión 
de leucocitos al endotelio activado por mediadores 
inflamatorios como TNFa, IL-lß o IFNy. Dada su actividad 
proinflamatoria, es lógico suponer que las cininas también 
podrían regular la expresión de estas moléculas en el 
endotelio.
Se estimularon cultivos confluentes de células endoteliales 
EA.hy926 con agonistas del receptor B2 (bradicinina, BK) 
y Bj (Lis-des-[Arg9]-bradicinina. LDBK). BK produjo un 
aumento en la expresión de ICAM-1, dependiente de la 
concentración del péptido, siendo máxima con BK 100 nM. 
El agonista B| LDBK también sobreexpresó ICAM-1, pero 
la respuesta fue diferente ya que el máximo se produjo al 
estimular las células con LDBK 1 nM, disminuyendo 
levemente cuando se usó LDBK 100 nM. Tanto BK como 
LDBK 100 nM incrementaron la expresión de ELAM-1 con 
una expresión máxima entre 3 y 6 h postestimulación con 
BK y manteniéndose al menos por 24 h. ICAM-1 y ELAM- 
1 presentaron una distribución variable en la célula, 
inmunolocalizándose tanto en la membrana celular como en 
el citoplasma.
Nuestros resultados demuestran que las cininas, vía 
receptores Bt y B2, regulan la expresión de moléculas de 
adhesión celular ICAM-1 y ELAM-1 en células 
endoteliales humanas en cultivo.
Financiado por FONDECYT 1030258
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180. EXPRESIÓN DE PROLACTINA Y SU 
RECEPTOR EN TEJIDOS LINFOIDES DEL SALMÓN 
DEL ATLÁNTICO (Salmo salar): POSIBLE ROL EN 
RESPUESTA INMUNE. Expression of prolactin and 
prolactin receptor from Atlantic salmon. (Salmo salar): 
Possible function in immune response).
Paredes, M, Romero A, Kausel G y Figueroa J.
Instituto de Bioquímica, Facultad de Ciencias, Universidad 
Austral de Chile.

Existen datos que sugieren que prolactina (PRL) y su 
receptor (RPRL) estarían implicados en modulación del 
sistema inmune en peces. En trucha (Salmo trutta), PRL 
está relacionada con la activación de células asesinas 
naturales (natural killer cell), producción de anticuerpos, 
actividad sero-hemolítica e incremento del título 
plasmático de inmunoglubulina M. Adicionalmente, la 
expresión del receptor de prolactina en leucocitos 
circulantes de trucha arcoiris (Oncorhynchus mykiss) y 
tilapia (Oreocromis niloticus) sugiere un papel 
inmunorregulador de prolactina en teleósteos.
Con el objetivo de establecer un posible rol 
inmunomodulador de PRL y RPRL en salmón, se evaluó la 
expresión del RPRL y PRL en diferentes tejidos linfoides 
del pez. Para ello se comparó peces sanos con peces 
desafiados a patógenos bacterianos (Piscirickettsia 
salmonis y Vibrio ordalii). Resultados obtenidos por medio 
de RT-PCR en Tiempo Real, Inmunohistoquímica y 
Western Blot indican expresión de RPRL y PRL en células 
intersticiales de riñón anterior, leucocitos periféricos, bazo 
y tejido linfoide asociado a intestino y branquia. Se detectó 
además, por medio de RT-PCR en Tiempo Real y Western 
Blot, expresión diferencial del RPRL entre peces sometidos 
a desafío contra patógenos bacterianos y peces no 
desafiados. Estos resultados sugieren una posible 
participación de PRL y su receptor en funciones 
inmunomoduladoras en salmón del Atlántico.
Proyecto FONDECYT 1040073; DID-DOCTORADO 
2005-07

181. PARTICIPACIÓN DE LA VÍA PI-3K EN LA 
INCORPORACIÓN DE GLUCOSA MEDIADA POR 
TRANSPORTADORES DE GLUCOSA EN CÉLULAS 
HEK293 ESTIMULADAS CON IL-3. (Participation of 
PI-3K pathway in glucose uptake via glucose 
transporters in IL-3 stimulated HEK293 cells).

Murgas, P.1, Castro1, Zambrano2, M. A., Angulo1, C., 
Concha1,1 .1.
'Instituto de Bioquímica, instituto de Microbiología. 
Universidad Austral de Chile.

IL-3 participa en procesos como proliferación, 
diferenciación y supervivencia de la mayoría de las células 
hematopoyéticas. Se ha descrito que estas actividades se 
sustentarían por un aumento de la captación de glucosa, por 
lo que los transportadores facilitativos de glucosa (GLUTs) 
tendrían una importante participación. En nuestro 
laboratorio hemos demostrado la presencia del receptor de 
IL-3 y los transportadores GLUT1 y GLUT3 en las células 
HEK293. Además, hemos observado que en respuesta a 
esta citoquina, estas células son capaces de aumentar el 
transporte de 3H-o-metilglucosa (OMG). Esto último podría 
ser explicado por una posible translocación de estos 
transportadores hacia la membrana plasmática. Para 
identificar qué ruta intracelular está involucrada en esta 
movilización, se usaron inhibidores que bloquean las vías 
PI-3K, MAPKs y JAK/STAT. Se observó que al utilizar 
Ly294002, inhibidor de la vía PI-3K, se produjo una 
notoria disminución en la incorporación de OMG en 
comparación con el resto de los inhibidores. A través de 
ensayos de inmunofluorescencia y Western blot se 
determinó que esta ruta se encuentra activa en presencia de 
IL-3 y que estaría involucrada en la movilización de estos 
transportadores. (FONDECYT 1060135, DID-UACh 
200460)
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185. VARIANTES ALÉLICAS EN EL GEN ATM 
EVIDENCIAN ASOCIACIÓN CON CANCER DE 
MAMA HEREDITARIO EN LA POBLACIÓN 
CHILENA. (Allelic variants of the ATM gene give 
evidence for association with breast cancer in the 
Chilean population.)

Sánchez, A.1, Tapia T.1, Alvarez C.1,Barriga F.M., Smalley 
S .\ Vallejos M.1, Alvarez M.2, Carvallo P .1 
'Depto. Biología Celular y Molecular, Facultad de Ciencias 
Biológicas, 2Centro de Cáncer, Facultad de Medicina, 
Pontificia Universidad Católica de Chile, Santiago.

Se ha descrito una asociación de ciertas mutaciones en el 
gen ATM con el cáncer de mama hereditario. En un estudio 
previo determinamos que los genes BRCA1 y BRCA2 se 
encuentran mutados en un 2 0% de familias chilenas con 
cáncer de mama hereditario. Con el fin de determinar la 
participación del gen ATM en este tipo de cáncer se realizó 
una búsqueda de mutaciones en este gen, en 42 pacientes 
de nuestro estudio y que no presentan mutaciones en los 
genes BRCA1 y BRCA2. Se determinó la asociación de las 
variantes alélicas encontradas usando como control 200 
individuos tomados de la población chilena. Como 
resultado se detectaron 17 variantes alélicas, 10 de las 
cuales se encontraron en regiones intrónicas y 7 en 
regiones codificantes. La variante c.5557G>A (p.D1853N), 
encontrada en el 30,95% de la población con cáncer se 
presentó con mayor frecuencia en los casos que en los 
controles OR= 3,67 (95% CI; 1,61- 4,13, P=0,004). Otra 
variante IVS24-9delT se encontró en una frecuencia alélica 
de 0,17 en individuos con cáncer y 0,07 en población 
control asociándose también con un aumento del riesgo 
OR= 2,58 (95% CI; 1,29-3,30 P=0,04). Estos análisis 
entregan evidencia de que estas variantes en el gen ATM 
podrían ser un factor de riesgo para el desarrollo del cáncer 
de mama en la población chilena. Fondecyt 1040779.

186. CÁNCER COLORRECTAL HEREDITARIO NO 
POLIPOSO, BÚSQUEDA DE MUTACIONES EN LOS 
GENES MLH1 Y MSH2 EN 21 FAMILIAS CHILENAS. 
(Hereditary nonpolyposis colorectal cancer, mutational 
screening of MLH1 and MSH2 genes in 21 Chilean 
families).
'Hevia M., 'Alvarez K., 'Hurtado C., 'Wielandt A.M., 
2Bellolio F., 2León F., 2López-Kostner F., 'Carvallo P. 
'Departamento de Biología Celular y Molecular, Facultad 
de Ciencias Biológicas. 2Departamento de Cirugía 
Digestiva, Facultad de Medicina. Pontificia Universidad 
Católica de Chile, Santiago, Chile.

El cáncer colorrectal hereditario no poliposo (HNPCC) se 
origina debido a mutaciones en los genes MLH1 y MSH2 
principalmente. El gen MLH1 (cromosoma 2p22-23) está 
constituido por 19 exones y el gen MSH2 (cromosoma 
3p21-23) está constituido por 16 exones. Estos genes 
codifican para enzimas que reparan el DNA. La ausencia de

actividad de estas proteínas puede verificarse analizando 
secuencias repetidas en el DNA, secuencias microsatélites 
que son más sensibles a la carencia de actividad 
reparadora. A este efecto se le llama inestabilidad 
microsatelital. Se estudiaron 35 pacientes de 21 familias 
HNPCC. Se analizó el DNA tumoral en las biopsias de los 
pacientes índice de cada familia y se encontró que 19 de 
estos presentaban inestabilidad microsatelital. El análisis 
de mutaciones se realizó por las técnicas de 
conformómeros de hebra simple y secuenciación de DNA. 
En 6 familias se detectaron mutaciones en el gen MLH1 y 
en dos familias mutaciones en el gen MSH2, del total de 
mutaciones cuatro no han sido descritas previamente. A 
familias a las cuales no se les detectó una mutación se les 
analizará la probable presencia de deleciones mayores en 
estos mismos genes o bien mutaciones en el gen MSH6 . 
FONDECYT #1040827

187. DETECCION DE MUTACIONES EN EL GEN 
APC EN 25 FAMILIAS CHILENAS CON POLIPOSIS 
ADENOMATOSA FAMILIAR. (Mutation detection on 
the APC gene in 25 Chilean families with familial 
adenomatous polyposis).

■De la Fuente, M. 'Álvarez, K. 'Letelier, A. 'Acuña, M. 
2Bellolio, F. 2León, F. 2López-Kóstner, F. 'Carvallo. P. 
'Dpto. Biología Celular y Molecular, Facultad de Ciencias 
Biológicas. 2Dpto. Cirugía Digestiva. Facultad de 
Medicina. Pontificia Universidad Católica de Chile, 
Santiago, Chile.

La poliposis adenomatosa familiar (PAF) es una de las 
variantes de cáncer colorrectal hereditario más importante. 
Se caracteriza por la presencia de cientos de pólipos 
localizados en el colon y recto, cada uno con inevitable 
progresión a cáncer. La PAF es causada por mutaciones en 
la línea germinal del gen supresor de tumores, APC. 
Individuos con mutación en este gen pueden desarrollar 
otras manifestaciones extracolónicas como los tumores 
desmoides. Con el fin de identificar mutaciones en la línea 
germinal del gen APC se analizó la región codificante de 
este combinando las técnicas de conformómeros de hebra 
simple, el ensayo de la proteina trunca y la secuenciación 
de DNA. En 22 de las 25 familias analizadas se detectaron 
18 mutaciones diferentes (88%). Diecisiete mutaciones 
provocan el término prematuro de la proteina y solo una 
alteraría el splicing del intrón 10, IVS10-1G>A. La gran 
mayoría de las mutaciones, 14, fueron localizadas en el 
exon 15, entre los codones 829 y 1570. De todas las 
mutaciones encontradas nueve no han sido descritas 
previamente. Destacamos además que 8 de las 25 familias 
PAF estudiadas mostraron al menos un paciente con 
desarrollo de tumor desmoide. La identificación 
mutaciones en el gen APC y su asociación con el fenotipo 
clínico constituyen una valiosa información para el manejo 
futuro de casos clínicos similares. FONDECYT #1040827
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188. EXPRESIÓN EXTRAHEPÁTICA DE AMILOIDE 
SÉRICO A (A-SAA) Y PRESENCIA DE AGREGADOS 
AMILOIDES EN LESIONES MUSCULARES DE 
TRUCHA ARCOIRIS. (Extrahepatic expression of 
serum amyloid A (A-SAA) and presence of amyloid 
aggregates in muscle lesions in rainbow trout).
Viilarroel, F., Amthauer R., Concha M.I. Instituto de 
Bioquímica, Facultad de Ciencias, Universidad Austral de 
Chile, Valdivia, Chile.

A-SAA, una de las principales proteínas reactantes de fase 
aguda descritas en mamíferos aumenta hasta 1.000 veces 
sus niveles plasmáticos en respuesta a un daño tisular. Sin 
embargo, la mantención de niveles crónicamente elevados 
de A-SAA puede conducir al desarrollo de una amiloidosis 
secundaria del tipo AA. Aunque el hígado constituye el 
principal sitio de síntesis de A-SAA, se han descrito otros 
tejidos y células que la expresan.
Mediante RT-PCR e inmunohistoquímica se evaluó la 
expresión de A-SAA en truchas sanas, enfermas y 
desafiadas experimentalmente con LPS, detectándose por 
primera vez la presencia del transcrito y la proteina en piel, 
intestino y tejido hematopoyético. Utilizando tinción con 
tioflavina T se detectó la presencia de agregados amiloides 
en truchas enfermas, y por inmunodetección se observó 
colocalización de estos agregados con la proteina A-SAA 
en el músculo esquelético de lesiones cutáneas, lo cual 
sugiere que estos agregados serían del tipo AA.
En resumen, la expresión de A-SAA en las principales 
barreras primarias de la trucha sugiere que esta proteina 
podría jugar un importante rol defensivo a nivel local, pero 
que su expresión crónica generaría agregados de amiloide 
AA en el músculo esquelético de estos peces. 
Financiamiento: FONDECYT 1050637

189. TLR3 EN EL DESARROLLO DE TIROIDITIS 
AUTOINMUNE EXPERIMENTAL. (Toll-like receptor 
3 (TLR3) involved in experim ental autoimmune 
thyroiditis).
Barría, M., Cerda J., Méndez C., Martínez C. Ojeda R. y 
Esquivel P.
Instituto de Inmunología, Universidad Austral de Chile.

La tiroiditis autoinmune experimental (TAE) es un modelo 
experimental de tiroiditis de Hashimoto, una enfermedad 
autoinmune órgano-específica mediada por células T, 
caracterizada por una infiltración linfocitaria en la glándula 
tiroidea y la presencia de autoanticuerpos anti- 
tiroglobulina. Durante el desarrollo y progresión de la 
enfermedad, esta depende de expresión de genes de 
citoquinas, moléculas de adhesión y moléculas de 
histocompatibilidad, los cuales están regulados por NF-kJB 
entre otros.
Por otra parte, recientemente se ha sugerido que el receptor 
de tipo “toll” (TLR3), se encuentra sobreexpresado en

células tiroides de pacientes con tiroiditis de Hashimoto, 
también se ha demostrado que TLR3 se encuentra en 
FRTL-5 (línea celular tiroidea de rata), y bajo estimulación 
gatillan la activación de NF-kB y subsiguiente 
transcripción de genes de citoquinas pro-inflamatorias.
En el presente trabajo evaluamos la expresión de TLR-3 
mediante inmunohistoquímica, en las tiroides de los ratones 
que cursan tiroiditis autoinmune, simultáneamente 
determinamos la activación de NF-kB mediante 
southwestern.
Nuestros resultados muestran que las células foliculares 
tiroideas no expresan el receptor TLR3, sin embargo 
después de la inmunización comienza a observar un 
aumento progresivo de la expresión de TLR3, en 
correlación con al activación de NF-kB, Por lo tanto, 
podríamos concluir que TLR3 está involucrado en 
desarrollo y progresión de la TAE.
Financiado por Proyecto S-2006-08 DID-UACH.

190. EFECTOS BIOLÓGICOS DE NITROSO ARIL 
DIHIDROPIRIDINAS. (Biological effects of nitroso aril 
dihydropyridine derivatives).
'Almárcegui, R. 'Montoya.M. 3Núñez,L, 2Squella,L. 
'Puente,J. 'Miranda, D.
('•Departamento de Bioquímica y Biología Molecular,
(2) Departamento de Química Orgánica y Fisicoquímica,
(3) Departamento de Química Farmacológica y 
Toxicológica, Facultad de Ciencias Químicas y 
Farmacéuticas, Universidad de Chile.

Derivados nitroso aril DHP pueden generar especies 
reactivas de Oxígeno (ROS). Por ello se investigaron 
distintos efectos biológicos para evaluar el potencial 
citotóxico de estos compuestos sobre células tumorales. Se 
abordó el estudio de la viabilidad celular mediante ensayo 
MTS de células tumorales y de células normales. Se evaluó 
la generación de ROS intracelulares mediante citometría de 
flujo usando como marcador diclorofluorescina diacetato 
(DCFH-DA). También se evaluó el efecto sobre la 
expresión de COX-2 mediante inmunowesternblot. 
Finalmente se evaluó el efecto sobre la inmunidad innata 
cuantificando la actividad citotóxica de las células NK. 
Nuestros resultados indicaron que estos compuestos 
aumentan los niveles de ROS en células K562. pero no en 
PBMC. Además, mostraron un mayor efecto citotóxico 
sobre las células tumorales. Los IC50 fueron de 4-19 uM en 
células tumorales y 43-63 uM en PBMC. También se 
observó una inhibición de la expresión de COX-2. 
Finalmente, no se detectó ningún efecto sobre la actividad 
de las células NK. Estos resultados sugieren que los 
nitrosocompuestos presentan citotoxicidad sobre células 
tumorales la que podría estar mediada por generación de 
ROS. La inhibición de la expresión de COX-2 potenciaría 
esta actividad antitumoral.
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193. EFECTO DE LA ADMINISTRACIÓN CRÓNICA 
DE FÁRMACOS ESTIMULANTES DEL SISTEMA 
NERVIOSO CENTRAL EN EL APRENDIZAJE 
VISUO-ESPACIAL DE LA RATA (Effect of chronic 
administration of central nervous system stimulatory 
drugs on visuo-spatial learning in the rat).
Burgos, H. ',  Castillo A. 2, Pobrete C. 2, Casaux L. 2 
Moraga C. 2, Goldman K.2, Escobar J.2. Roldán C.2, 
Fernández VA Hernández A.4.
'Escuela de Psicología Universidad de las Américas, 
2Escuela de Psicología, Universidad Santo Tomás; 
3Facultad de Odontología, Universidad Diego Portales; 
4Facultad de Química y Biología, Universidad de Santiago 
de Chile;

Los fármacos estimulantes del sistema nervioso central, 
como los antidepresivos y excitadores del ánimo, son 
efectivos para el tratamiento de trastornos del ánimo, 
depresión, trastorno bipolar, entre otros síndromes. Existe 
escasa evidencia de los efectos a largo plazo de estos 
fármacos en el aprendizaje, a pesar que la activación de la 
neurotransmisión monoaminérgica puede influir en el 
desempeño cognitivo. Se estudió el efecto de la 
administración crónica de fluoxetina, amitriptilina, 
desipramina y metilfenidato (fármacos de alta prescripción 
médica) en la memoria visuo-espacial de ratas en el 
laberinto radial octogonal de Olton. Los resultados 
mostraron que la administración crónica por 18 días de 
fluoxetina (10 mg/kg), amitriptilina (2 mg/kg) desipramina 
(10mg/kg) y metilfenidato (10 mg/kg) causó disminución 
significativa del rendimiento en el laberinto (número de 
errores y tiempo de recorrido). Estos resultados indican que 
la activación farmacológica crónica de los sistemas 
monoaminérgicos centrales ejerce un efecto negativo en el 
aprendizaje visuo-espacial.
Proyecto INV-03-04-03 UST y Psicología-UDLA 2005- 
2008.

194. FORMAS FOSFO RILAD AS DE TAU EN 
LÍQUIDO CEFALORRAQUÍDEO. (Phospho forms of 
tau in cerebrospinal fluid).
Ortiz-Riaño, E, Kettlun, AM, García L, Valenzuela, M.A. 
Depto Bioquímica y Biología Molecular, Facultad de 
Ciencias Químicas y Farmacéuticas, Universidad de Chile.

Las características neuropatológicas de la Paraparesia 
Espástica Tropical asociada al HTLV-I (HAM/TSP. 
“HTLV-I-associated myelopathy/tropical spastic 
paraparesis”), que incluyen desmielinización y 
degeneración axonal de los haces córtico-espinales, son 
muy similares a la Paraplegia Espástica Hereditaria (HSP). 
En HSP se ha encontrado mutaciones en proteínas 
relacionadas con el transporte axonal, dando cuenta de la 
degeneración axonal. En HAM/TSP el virus no ingresa a 
las neuronas por lo que se propone que el daño se

produciría por la acción de proteínas virales como Tax, 
secretadas desde los linfocitos T CD+4, que externamente 
podrían alterar a proteínas del citoesqueleto axonal de estos 
axones vulnerables por su largo.
Se determinó en líquido cefalorraquídeo de pacientes y 
controles la presencia de fosforilaciones en distintos 
residuos de tau, descritos hiperfosforilados en 
enfermedades neurológicas. Mediante “western blot” se 
determinó si la banda de tau también mostraba reactividad 
frente a anticuerpos anti-fosfoSer y anti-fosfoTre, e 
igualmente frente a anticuerpos específicos para 9 residuos 
fosforilados de tau.
De las tres bandas del “western blot” reconocidas por 
anticuerpos anti-tau, la de menor masa molecular (52 kDa) 
reacciona con los anticuerpos específicos para los 9 
residuos fosforilados. La reactividad observada con 
anticuerpos contra residuos de Ser y Tre sugiere la 
existencia de sobreposición de otras proteínas igualmente 
fosforiladas con la banda de tau.
Proyecto Fondecyt 105-0784.

195. BLOQUEO FARMACOLÓGICO DE 
DIFERENTES SITIOS DE MODULACIÓN DEL 
RECEPTOR NMDA A NIVEL ESPINAL EN UN 
MODELO EXPERIMENTAL DE MONOARTRITIS. 
EVALUACIÓN ELECTRO FISIOLÓGICA.
(Pharmacological blockade of different modulatory sites 
of spinal NMDA receptors in an experimental model of 
monoarthritis. Electrophysiological evaluation).
Vergara, A.,1 Davanzo, S.,2 Hernández, A.,' Constandil, 
L.,' Pelissier, T .2
'Depto. Biología, Fac. Química y Biología, Universidad de 
Santiago de Chile; 2ICBM, Fac. Medicina, Universidad de 
Chile.

El receptor NMDA puede ser funcionalmente modulado por 
ligandos que actúan en diversos sitios del receptor. Se 
investigó la acción de fármacos que actúan en distintos 
sitios de modulación del receptor NMDA en ratas con 
monoartritis experimental (adyuvante de Freund completo): 
(±)CPP (bloqueador competitivo del sitio de glutamato), 
ketamina (bloqueador no competitivo del canal). DCD 
(bloqueador del sitio de poliaminas), DCQ (antagonista del 
sitio de glicina), administrados por vía intratecal. La 
nocicepción fue evaluada mediante el reflejo nociceptivo C 
y el wind-up espinal. Los resultados mostraron que los 
fármacos indujeron un efecto antinociceptivo dosis- 
dependiente de magnitud variable: (±)CPP > DCD > 
ketamina > DCQ = 0 (de acuerdo a DE125). Se concluye 
que la utilización de moduladores de los distintos sitios del 
receptor NMDA frente a dolor artrítico ejerce efectos 
antinociceptivos moderados, los cuales podrían 
eventualmente incrementarse mediante combinaciones de 
dosis subanalgésicas.
Proyecto FONDECYT 1040873
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196. EXPRESIÓN DIFERENCIAL DE c-FOS EN EL 
NÚCLEO CAUDAL TRIGEMINAL EN RESPUESTA A 
DISTINTOS ESTÍMULOS NOCICEPTIVOS EN LA 
PRIMERA RAMA DEL NERVIO TRIGÉM INO. 
(Differential expression of c-Fos in caudal trigeminal 
nucleus in response to different nociceptive stimuli in 
the first branch of trigeminal nerve).
B arra , R., Hödar, M., Arriagada, O., Laurido, C., 
Constandil. L.
Universidad de Santiago de Chile, Facultad de Química y 
Biología, Depto. de Biología.

El dolor producido durante una migraña se genera por la 
inflamación neurogénica vascular en la meninges. Esta 
inflamación activa las neuronas de segundo orden ubicadas 
en el núcleo caudal del trigémino (NCT), a través de la 
primera rama del nervio trigémino (1er NT). Estudiamos 
dos tipos de estímulos nociceptivos sobre 1er NT. En el 
primero se estimuló la meninges con aceite de mostaza o 
sopa inflamatoria y en el segundo, una estimulación ocular 
(sobre la córnea y la esclera), con aceite de mostaza. 
Nuestros resultados mostraron que todos los estímulos 
incrementaron la expresión de c-Fos en neuronas de la 
región ventral del NCT (zona de aferencias del 1er NT). La 
mayor respuesta se observó durante la estimulación ocular 
de animales anestesiados. Adicionalmente, la distribución 
rostro-caudal de las neuronas que expresan c-Fos mostró 
que solo la estimulación de la meninges con sopa 
inflamatoria produce activación diferencial de las neuronas 
del NCT, siendo mayor en la región caudal. En conclusión, 
la estimulación ocular podría ser utilizada como un modelo 
de dolor trigeminal tipo migraña. Sin embargo, se requieren 
estudios conductuales y electrofisiológicos adicionales. 
Financiado por Fondecyt 1050099

197. EFECTO DE LA DESNUTRICION PRENATAL 
EN LA INTERACCION RECÍPROCA COERULEO- 
P ARA VENTRICULAR. ESTUDIO
CARDIOVASCULAR EN LA RATA. (Effect of prenatal 
undernu trition  on the coeru lear-paraven tricu lar 
reciprocal interaction. Cardiovascular study in the rat).
Pérez, H .,1 Ruiz, S.,2 Núñez, H .,1 Navarrete, M .1 
'INTA, Universidad de Chile; 2Facultad de Ciencias de la 
Salud, Universidad Diego Portales.

Resultados previos señalan que como consecuencia de la 
programación fetal, el loop excitatorio entre el núcleo 
paraventricular hipotalámico (NPH) y locus coeruleus (LC) 
estaría hiperactivo en ratas desnutridas prenatalmente, y 
que este loop podría ser responsable en parte de la 
hipertensión y taquicardia desarrollada por estos animales. 
Se investigó en ratas de 40 días de edad, tanto controles 
como malnutridas, la presión arterial sistòlica, diastólica y 
la frecuencia cardiaca antes y después de la microinyección 
de ligandos noradrenérgicos en NPH, y de ligandos

CRHérgicos en LC. Los resultados muestran que, a 
diferencia de los controles, en los animales malnutridos; (i) 
CRH intra LC no indujo aumento de presión sistòlica y 
frecuencia cardiaca; (ii) CRH intra LC posterior a prazosin 
produjo disminución de presión y frecuencia cardiaca; (iii) 
fenilefrina intra NPH no indujo cambios en los parámetros 
estudiados; (iv) el antagonista de CRH, a-helical CRF, 
microinyectado en LC generó disminución significativa 
tanto de la presión sistòlica como de la frecuencia cardíaca. 
Se concluye que los animales controles son sensibles a los 
agonistas microinyectados, produciendo aumentos de 
presión y frecuencia cardiaca, mientras que los animales 
malnutridos son sensibles a los antagonistas, los que 
generan disminución de la presión arterial y frecuencia 
cardiaca.
FONDECYT 1030626.

198. IDENTIFICACIÓN Y AISLAMIENTO DE 
PROTEÍNAS DE NEUROFILAMENTO DE LÍQUIDO 
CEFALORRAQUÍDEO DE PACIENTES CON 
PARAPARE SIA ESPÁSTICA TROPICAL. 
(Identification and isolation of neurofilament proteins 
from cerebrospinal fluid of patients with Tropical 
Spastic Paraparesis).
Alberti, C., García, L., Kettlun, A.M., Valenzuela, M.A. 
Depto Bioquímica y Biología Molecular, Facultad Ciencias 
Químicas y Farmacéuticas, Universidad de Chile.

El agente etiológico de la Paraparesia Espástica Tropical 
corresponde al retroviurus HLTV-I que infecta 
preferentemente a linfocitos T CD4+. La enfermedad es 
lentamente progresiva y crónica, causando degeneración y 
desmielinización de los axones de neuronas motoras 
centrales a nivel dorso-lumbar. Los NFs son proteínas 
neurona-específicas, encontrándose: el pesado (NF-H), el 
mediano (NF-M) y el liviano (NF-L), formando 
heterotrímeros responsables de la integridad y calibre 
axonal. Alteraciones en su dinámica de ensamblaje debido 
cambios en estado fosforilación, podría relacionarse con la 
degeneración axonal. Con el objeto de asociar este rasgo 
degenerativo con la patogenia de la enfermedad, se 
procedió por una parte, a identificar estos NFs en líquido 
cefalorraquídeo (LCR) de pacientes y controles, y por otra, 
a aislarlos del LCR mediante inmunoprecipitación. Los NF- 
L y NF-M se detectaron por “immunowestern-blot” con 
anticuerpos específicos, siendo además reconocidos por 
anticuerpos anti-fosfoSer y anti-fosfoTre. En el caso del 
NF-M se requirió concentrar el LCR con acetona. Para el 
aislamiento del NF-M y NF-H se inmunoprecipitó 
utilizando agarosa conjugada con proteínas A/G. En 
cambio, para el NF-L, por la interferencia de los 
anticuerpos primarios, el procedimiento se llevó a cabo a 
través sefarosa-BrCN unida covalentemente a los 
anticuerpos.
Proyecto FONDECYT N° 105-0784
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FISIOLOGÍA
202. INMUNOLOCALIZACIÓN Y EFECTOS DE LA 
HISTAMINA EN EL CUERPO CAROTIDEO DE 
GATO. (Immunolocalization and effects of histamine in 
the cat carotid body).
'•2DeI Río, R., 'Moya. E., 2Koenig, C., 2Pérez, M., 
3Fujiwara, K., 4J. Alcayaga., 'Iturriaga, R.
'Laboratorio Neurobiologia, labo ra to rio  Histología, 
Pontificia Universidad Católica de Chile, 3Sojo University, 
Japón y laboratorio Fisiología Celular, Facultad Ciencias, 
Universidad de Chile.

Se ha propuesto que la histamina sería un neurotransmisor 
excitatorio en el cuerpo carotideo. La hipoxia produce 
aumento de la liberación de histamina en cuerpos 
carotídeos de ratas y la histidildescarboxilasa colocaliza 
con tirosina hidroxilasa. que es un marcador de células 
quimiorreceptoras. Sin embargo, no hay evidencias que 
estas células expresen histamina o que la aplicación de 
histamina exógena produzca excitación quimiosensorial. En 
cuerpos carotídeos de gatos anestesiados con 
pentobarbitona (40 mg k g '1, ip) estudiamos la 
inmunolocalización y los efectos de la aplicación de 
histamina (0 ,1-2.000 mg) sobre la descarga quimiosensorial 
en preparaciones de cuerpos carotídeos perfundidas o 
superfundidas in vitro. Encontramos una reacción positiva 
para la histamina en los granulos de secreción de algunas 
células quimiorreceptoras. La histamina aplicada a cuerpos 
carotídeos perfundidos o superfundidos produjo una 
potente excitación quimiosensorial dosis-dependiente, 
siendo más sensible el efecto excitatorio en la preparación 
perfundida. Nuestros resultados indican que las células 
quimiorreceptores expresan histamina, que produce 
excitación quimiosensorial. Dado que la histamina no 
excita a las neuronas petrosas que inervan el cuerpo 
carotideo, esta podría actuar directamente sobre las células 
quimiorreceptoras, así como también sobre el músculo liso 
vascular o el endotelio.
Financiamiento: FONDECYT 1030330.

203. EFECTO DE UTP SOBRE LA EXPRESION Y 
VELOCIDAD DE HIDR AT ACION DE MUCINAS 
RESPIRATORIAS IN VITRO. (Effect of UTP upon 
expression and hydration velocity of respiratory mucins 
in vitro).
Espinosa, M.*, Ríos. M.**. González, C.** , Monasterio, 
O.* y Villalón M.**
Universidad de Chile*, Pontificia Universidad Católica de 
Chile**.

El mucus es una secreción formada por agua, iones, 
mucinas y otras pequeñas moléculas. Las mucinas son 
glicoproteínas almacenadas en gránulos secretorios, que 
durante su exocitosis se hidratan y conforman el mucus, 
una matriz macromolecular con propiedades Teológicas 
específicas. MUC5AC y MUC5B son las principales 
mucinas del mucus respiratorio humano. En este estudio se 
determinó el efecto del UTP, inductor de la síntesis y 
secreción de MUC5AC y MUC5B, sobre la expresión e 
hidratación de ambas mucinas, en cultivos primarios. 
Mediante RT-PCR se determinó la expresión de MUC5AC 
y MUC5B y mediante videomicroscopía y análisis de 
imágenes se determinó el coeficiente de difusión (D) y con 
este la velocidad de hidratación del contenido de gránulos 
secretorios de mucinas durante su exocitosis. El 
tratamiento con UTP 0,1 mM por 2hrs, disminuyó el 
ARNm de MUC5AC y aumentó el de MUC5B. Además, se 
observó un aumento significativo (p<0,05) en las 
velocidades de hidratación de la matriz granular a las 17hrs 
(D=6,41xl0'8[cm2/s]) y 24hrs (D=3,67xl0‘7[cm2/sj) post 
tratamiento, respecto del control (D=2,57xl0"8[cm2/s]). 
Estos resultados sugieren que UTP podría modular la 
expresión de ambas MUCs y producir cambios en las 
velocidades de hidratación, afectando las propiedades 
Teológicas del mucus. FONDECYT 1040804, CONICYT 
Beca M.E.
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204. EL CANAL EPITELIAL DE SODIO (ENaC) ESTÁ 
INVOLUCRADO EN LA RESPUESTA INOTROPIC A 
ADRENÉRGICA EN TEJIDO CARDIACO DE RATA. 
(The epithelial sodium channel (ENaC) is involved in 
the inotropic adrenergic response of rat cardiac tissue).
González, A. L. Michea2.
'Pontificia Universidad Católica de Valparaíso, Chile. 
2Universidad de los Andes, Chile.

El tejido cardiaco de rata expresa el Canal Epitelial de 
Sodio, ENaC. Se estudió la función de ENaC en tejido 
cardiaco de rata adulta, y el potencial papel que jugaría en 
la respuesta inotrópica adrenérgica. Analizamos el efecto 
del bloqueo farmacológico de ENaC sobre la función 
ventricular en la preparación de corazón aislado 
Langendorff. Tras 20 minutos de aplicación, benzamil 
(bloqueador específico de ENaC, lpM ) disminuyó 
significativamente la presión sistòlica máxima (LVSPmax 
16.64±2.48%, P<0.05) y la contractilidad del ventrículo 
izquierdo (dP/dTmáx 12.79±-3.70%, P<0.05). La aplicación 
de vehículo no causó cambios en estas variables 
(3.22±2.71% y 3.60±2.12%, respectivamente). Además, 
evaluamos la respuesta inotrópica promovida por el 
agonista pr adrenérgico isoproterenol en estudios dosis- 
respuesta (10'10-10~6 M). Isoproterenol aumenta tanto la 
LVSPmax como dP/dtmax, incrementos disminuidos 
significativamente por benzamil (n=7, P<0.05) y su 
análogo amilorida (0.3 pM; n=6 , P<0.05). Finalmente, 
analizamos el efecto de isoproterenol sobre la [Na+]¡ en 
cardiomiocitos aislados de ventrículo izquierdo de rata 
adulta, cargados con la sonda fluorescente sensible a Na+, 
SBFI. Isoproterenol aumentó [Na+]¡ de 10.94±1.28 mM a 
26.98±5.28 mM, incremento bloqueado por benzamil 
(6.66±1.54 mM, P<0.05 vs control). Los resultados 
demuestran la actividad de ENaC en tejido cardiaco, el cual 
participaría en la contractilidad basal y en la respuesta 
contráctil por estímulo ßr adren0rgico. FONDECYT 
1050690.

205. EL CANAL EPITELIAL DE SODIO (ENaC) 
MEDIA EL INFLUJO DE SODIO EN 
CARDIOMIOCITOS AISLADOS DE RATA. (The 
epithelial sodium channel (ENaC) mediates the sodium 
influx in isolated rat cardiac myocytes).
Venegas, F. y Michea, L. Laboratorio de Fisiología 
Integrativa y Molecular, Universidad de los Andes, 
Santiago, Chile.

La [Na+]¡ modula la contractilidad y viabilidad del 
cardiomiocito, y depende del balance en el influjo y eflujo 
de sodio. Estudiamos la potencial expresión y actividad de 
ENaC en tejido cardiaco de rata adulta. Mediante RT-PCR 
se detectaron mRNAs para las subunidades a, ß y y ENaC 
en ventrículo izquierdo. Estudios de Western Blot, 
utilizando anticuerpos anti a, ß y y ENaC, demostraron la 
presencia de bandas inmunoreactivas específicas en

homogenado de proteínas totales ventriculares de 96, 102 y 
92 kDa, respectivamente. Experimentos de 
inmunoprecipitación evidenciaron asociación física de las 
subunidades de ENaC. Estudios funcionales fueron 
realizados en cardiomiocitos ventriculares aislados 
cargados con la sonda fluorescente sensible a Na+, SBFI 
15pM. Los cardiomiocitos se trataron con el bloqueador 
específico de ENaC, Benzamilo (10-6 M) y la [Na+]¡ fue 
determinada por calibración in situ. Benzamilo (10 min) 
disminuyó significativamente la [Na+]¡ (9.6±0.1 mM a 
6.2±1.4 mM; P<0.05, n=12). [Na+]¡ no varió en células 
tratadas con vehículo. Inhibición de Na+-K+ ATPasa con 
ouabaina lmM (10 min) aumentó la [Na+]¡ a 43±4 mM en 
células control; [Na+]¡ aumentó solamente hasta 23±3 mM 
en cardiomiocitos tratados con Benzamilo (n=12; P<0.05). 
Nuestros resultados demuestran por primera vez la 
presencia y funcionalidad de ENaC en tejido cardíaco. 
FONDECYT 1050690.

206. DO ENDOTHELIAL CELLS OF THE BOVINE 
ADRENAL MEDULLA EXHIBIT BRADYKININ AND 
HISTAMINE RECEPTORS.
*Vinet, R., 'González, J., 'Hidalgo, V., 2Luxoro, M., 
34Delpiano, M.A. and 'Cortés, M.
'Facultad de Farmacia, Universidad de Valparaíso, 
Valparaíso, Chile, 2Facultad de Ciencias, Universidad de 
Chile, Santiago, Chile. 3Facultad de Ciencias, Universidad 
de Valparaíso, Valparaíso, Chile. 4Max-Planck-Institute for 
Molecular Physiology, Dortmund, Germany.

Bradykinin and histamine induce in endothelial cells from 
bovine adrenal medulla (BAMECs) a rise in cytosolic Ca2+ 
concentration ([Ca2+]¡). The receptors involved in this 
response were characterized. It was found that bradykinin 
(3 pM) produces a transient monophasic increase in 
[Ca2+]¡, which was prevented by caffeine (100 pM) but not 
affected by thapsigargin (1 pM) or withdrawal of 
extracellular Ca2+. The bradykinin response was 
specifically blocked by B1650 (0.1 pM), a ß2-bradykinin 
receptor antagonist. Histamine (100 pM) induces, similar 
to bradykinin, a transient monophasic increase in [Ca2+]¡ 
that was abolished when cells were pretreated with 
thapsigargin (1 pM). This component was not affected by 
withdrawal of extracellular calcium and it was insensitive 
to caffeine (100 mM). The histamine response was 
inhibited by the Hr antagonist, triprolidine (0,1 pM). These 
results indicate that the [Ca2+]¡ increase in BAMECs 
induced by both agents, bradykinin and histamine, occurs 
through two different pathways. While bradykinin activates 
a caffeine-sensitive intracellular Ca2+ store, histamine 
activates a thapsigargin-sensitive one. Finally, it is 
suggested that the increase in [Ca2+]¡ induced by both 
agents may be of physiological relevance, modulating the 
production and release of vasoactive substances from 
BAMECs.
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210. REGULACION POSITIVA DE Pit-1 EN LA 
CALCIFICACION ARTERIAL EN UN MODELO 
EXPERIMENTAL DE INSUFICIENCIA RENAL 
CRONICA. (Upregulation of Pit-1 in a rte ria l 
calcification in experimental chronic renal failure).
Pino, K.*1- 2), Michea, L.(1), Bravo, I.(1), Marusic, ET.'", 
Gonzalez, M.'".
(''Laboratorio de Fisiologia Integrativa y Molecular, 
Universidad los Andes, <2> Universidad Católica de 
Valparaíso.

La alteración del metabolismo fosfo-cálcico en la 
insuficiencia renal crónica (IRC) está asociada con 
arterioesclerosis. La calcificación arterial requiere 
captación de fosfato, vía cotransportador sodio-fosfato 
(NaPi). No se conoce si en la arterioesclerosis de la uremia 
ocurren alteraciones en NaPi y/o receptor de 
mineralocorticoides (MR) y es objetivo del presente 
trabajo. La actividad y expresión NaPi fue estudiada en 3 
grupos de ratas: control (SHAM), nefrectomia 5/6 (NPX) y 
NPX tratadas con espironolactona-antagonista MR- 
(NPXspi). Los valores de fosfatemia fueron: SHAM 
6,9±0,2; NPX 13,7±0,6; NPXspi 13,7±1,7mg/dL (P<0,05); 
Aldosterona SHAM 28±3,5 NPX:180±5.
NPXspi : 206,2± 124,3ng/dL (P<0,05). La actividad NaPi en 
anillos aórticos fue evaluada mediante captación de 32P 
sensible a arsenato. La nefrectomia aumentó la actividad 
NaPi (SHAM 196,1±7,6; NPX 436,6±128.1cpm/mg tejido/ 
lOmin, P<0,05). Espironolactona previno efecto 
nefrectomia sobre actividad NaPi (NPXspi 172,9±37,6cpm/ 
mg tejido/lOmin). Se cuantificó, en aorta, la abundancia del 
mRNA de las dos isoformas de NaPilII (Pit-1 y Pit-2) por 
PCR en tiempo real, observándose un aumento significativo 
del mRNA de Pit-1 en ratas NPX. El mRNA de la isoforma 
Pit-2 no se modificó con la nefrectomia. Espironolactona 
suprimió el aumento en la expresión genica de Pit-1 en 
aorta de ratas nefrectomizadas. Los resultados indican que 
NaPilII participa en el proceso de calcificación, mediado 
por aldosterona.
(FONDECYT 1040338 y FAI UANDES MED 002/06)

211. RECUPERACIÓN DE LA DEUDA DE SUEÑO DE 
MOVIMIENTOS OCULARES RÁPIDOS (MOR)ANTE 
LA PRIVACIÓN TOTAL O SELECTIVA EN LA 
RATA (Recovery of REM sleep debt after total or 
selective sleep deprivation)
Peña, S., Ocampo-Garcés, A. Programa de Fisiología y 
Biofísica. ICBM, Facultad de Medicina Universidad de 
Chile. (Patrocinio: Ennio Vivaldi)

Los intervalos sin sueño de MOR que se prolongan mucho 
más que la duración espontánea del ciclo de sueño 
(privación de sueño) favorecen la consolidación de los

episodios de sueño MOR y su frecuencia en el período 
posterior al intervalo sin MOR (rebote de sueño MOR). 
Interesa evaluar cómo evoluciona la deuda de sueño MOR 
en el rebote, en función de la cantidad de vigilia y de sueño 
No-MOR habida durante la privación de sueño. Ratas 
mantenidas en un régimen estable de luz y oscuridad, 
fueron registradas en su ciclo sueño-vigilia y sometidas a 
dos protocolos de 2 horas: privación total de sueño o 
privación selectiva de sueño MOR en días no consecutivos. 
Se evaluó el curso temporal de la recuperación de la deuda 
de sueño MOR post-privación. La recuperación de la deuda 
posterior a la privación total de sueño fue más lenta que 
después de la privación selectiva. En ambos protocolos se 
recuperó el 90% de la deuda de sueño MOR. El curso 
temporal de la recuperación de la deuda depende del 
método de privación. La cantidad absoluta de sueño MOR 
recuperado en el rebote es independiente de la vigilia o del 
sueño No-MOR acumulados en la privación.
FONDECYT 1061089

212. LISIS CELULAR POR STICHOLISINA II EN 
ERITROCITOS JOVENES Y VIEJOS. (Cell lysis by 
Sticholysin II in young and old erythrocytes).

“Barrientos, D., bCeledón, G., “González, G., “Lissi, E. . 
dLanio, M, dAlvarez, C. and dMartínez, D “Instituto de 
Química, Pontificia Universidad Católica de Valparaíso, 
•Departamento de Fisiología, Universidad de Valparaíso, 
“Departamento de Química, Universidad de Santiago de 
Chile. dFacultad de Biología, Universidad de La Habana.

Sticholisina II (Stil) es una citolisina de la anemona de mar 
Stichodactyla heliantus. La velocidad del proceso litico 
depende del estado de oxidación de la membrana, siendo 
más rápida en los eritrocitos preoxidados. Esta diferencia 
se debe en parte a alteraciones de la salida de potasio, 
proceso que retarda la lisis celular. El envejecimiento 
celular implica oxidación, por ello que en este estudio se 
caracteriza la respuesta litica a Stil de eritrocitos jóvenes 
(J) y viejos (V) y se evalúa el rol del eflujo de potasio en su 
velocidad. Respecto a la población total (PT), la 
concentración de potasio fue 11% mayor en los eritrocitos J 
y 25% menor en los eritrocitos V. El t50 de lisis de cada 
población respecto a la PT, fue de 1,9 y 0,56 para J y V 
respectivamente (n=8). Si se reemplaza parcialmente el 
sodio extracelular por potasio, la lisis en todas las 
poblaciones es más rápida y, los eritrocitos J presentan un 
t50 similar al de la PT. Estos resultados indican la 
importancia del eflujo de potasio como mecanismo 
involucrado en la respuesta más lenta a Stil que presentan 
los eritrocitos jóvenes con respecto a los viejos. 
FONDECYT 1030033
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213. ROL DEL ASPARTATO DEL FILTRO DE 
SELECTIVIDAD EN LA CONDUCTANCIA DE LOS 
CANALES BKCa

González, W. Marco A. Vidal, Germán Saavedra, 
Fernando D. González-Nilo

La región del poro de los canales de potasio (K+) de alta 
conductancia, activados por calcio (BKCa), presenta gran 
similitud con el resto de los canales selectivos a K+. Todos 
ellos presentan un motivo estructural muy conservado 
(GYGD), conocido como el filtro de selectividad. Este 
motivo le confiere a los canales de potasio una selectividad 
mucho mayor al K+ que al Na+. Sin embargo, los canales 
BKCa conducen aproximadamente 20 veces más potasio que 
el resto de los canales. En el canal KcsA, la mutación del 
residuo D80, presente en la secuencia GYGD, produce 
canales no funcionales (Guidoni y col., 1999). Sin 
embargo, la misma mutación en los canales BKCa (D292N) 
solamente reduce la conductancia de canal único alrededor 
de tin 40 %. (Haug y col., 2004). Al parecer el residuo 
D292 en los canales de alta conductancia presenta un rol 
estructural diferente al resto de los canales selectivos a K+. 
Este trabajo se enfoca en el estudio del potencial rol del 
residuo D292 en los canales BKCa. La pregunta que nos 
hacemos es si el residuo D292 regula solamente la energía 
libre de unión del K+ en el sitio SI de unión del filtro de 
selectividad o si también afecta la concentración local de 
iones en el vestíbulo extracelular del poro, a través de un 
mecanismo electrostático. Para responder la pregunta 
anterior realizaremos cálculos de potencial electrostático 
resolviendo numéricamente la ecuación de Poisson- 
Bolzmann y analizaremos mediante el uso de simulación 
molecular la concentración local de iones en el vestíbulo 
extracelular del canal hSlo. Cálculos preliminares de 
Potential of Mean Force (PMF) nos indican que la 
mutación D292N en el canal de alta conductancia hSlo, 
disminuye la afinidad del ión K+ por el sitio SI de unión en 
el filtro de selectividad.
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