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RESUMEN

Introduccion: la trombogénesis arterial es un fendémeno dado por la dis-
funcion endotelial, interacciones genéticas vy la regulacion transcripcional,
que son claves para dilucidar la consecuencia clinica de la obstruccién is-
quémica de vasos sanguineos. Dentro de los componentes moleculares
que favorecen la trombogénesis se encuentran las variaciones c.1621 C>T/
p.R541W'y G20210A relacionadas con el gen F2, sin embargo, su papel no
estd suficientemente claro, a pesar de que estudios evidencian que estas
variaciones podrfan suponer un riesgo para enfermedades cardiovasculares
de origen aterosclerdtico (1-4).

Objetivo: con recursos bioinformaticos, se identificaron los factores de
transcripcion que regulan la expresion del gen F2 y a su vez la interaccion
con redes de genes que participan en la modulaciéon de la trombogénesis
arterial.

Métodos: para conocer los factores de transcripcion del gen F2, se visitd
la pdgina www.genecards.org, que proporciond informacion genocéntrica,
también se presenté la busqueda en (HNGC, Gene, Ensembl, OMIM, Uni-
ProtKB). Posteriormente, se identificaron los sitios de union de los factores
de transcripcion mas relevantes del promotor del gen predicho. Se realizd
un andlisis integral mediante el uso de la red de interacciones (tipo coex-
presion, interacciones fisicas, interacciones genéticas, colocalizacién, entre
otros), con el complemento GeneMANIA.

Resultados: se observd coexpresion de F2 y AHR, por lo que se plantea
que AHR es estimulado directamente por sefales citoplasmaticas y, al ser
activado, regula la expresion génica en el nucleo celular. Ademas, estudios
demuestran que AHR, aparte de sus funciones de transcripcién, media la
degradacion de proteinas a través del complejo ubiquitina/ligasa poten-
ciando la trombosis (5-6).

Conclusiones: este estudio muestra por primera vez la red de coexpresion
de AhR con F2, la cual puede estar asociada con el desarrollo de ateros-
clerosis, fendmeno que podria ayudar al clinico a elucidar la causa de la
trombogénesis arterial.
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