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La investigación en la biología del envejecimiento y el abordaje terapéutico de las patologías ligadas 
al mismo se ven facilitados por el estudio de los síndromes de envejecimiento acelerado o progerias, 
caracterizados por la aparición precoz de alteraciones fisiológicas normalmente asociadas a edades 
avanzadas. Algunos síndromes progeroides, como el síndrome de Werner o progeria del adulto, 
están causados por defectos en sistemas relacionados con el mantenimiento de la integridad del 
material genético. Por el contrario, las laminopatías progeroides como el síndrome de Hutchinson-
Gilford (HGPS) o el síndrome de Néstor-Guillermo (NGPS) se originan por defectos en componentes 
de la envuelta nuclear. En este seminario se revisará el trabajo realizado durante los últimos años, 
basado en la utilización de modelos animales, aproximaciones genómicas y reprogramación celular 
para investigar los fundamentos moleculares, celulares y fisiológicos de estas patologías y para 
diseñar aproximaciones terapéuticas frente a las mismas. 
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