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La investigacién en la biologia del envejecimiento y el abordaje terapéutico de las patologias ligadas
al mismo se ven facilitados por el estudio de los sindromes de envejecimiento acelerado o progerias,
caracterizados por la aparicién precoz de alteraciones fisiolégicas normalmente asociadas a edades
avanzadas. Algunos sindromes progeroides, como el sindrome de Werner o progeria del adulto,
estan causados por defectos en sistemas relacionados con el mantenimiento de la integridad del
material genético. Por el contrario, las laminopatias progeroides como el sindrome de Hutchinson-
Gilford (HGPS) o el sindrome de Néstor-Guillermo (NGPS) se originan por defectos en componentes
de la envuelta nuclear. En este seminario se revisara el trabajo realizado durante los ultimos afios,
basado en la utilizacién de modelos animales, aproximaciones genémicas y reprogramacion celular
para investigar los fundamentos moleculares, celulares y fisioldgicos de estas patologias y para
disefiar aproximaciones terapéuticas frente a las mismas.
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