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FRESTDENCIA DE LA REPUBLICA % CONACYT

Direccion Adjuntz de Desarrollo Cientifico
Direccidn de investigacién Cientifica Basica
C100/0646/2016

México, D.F., a 01 de marzo de 2016

CONSTANCIA DE CONCLUSION TECNICA Y FINANCIERA

Convocatoria: Apoyo al Fortalecimiento y Desarrollo de la Infraestructura
Cientifica y Tecnologica 2014

Clave del Proyecto: INFR-2014-01-229779

Responsable Técnico: ROGELIC ENRIQUE HERNANDEZ PANDO

Institucion Responsable: INSTITUTO NACIONAL DE CIENCIAS MEDICAS Y
NUTRICION SALVADOR ZUBIRAN

Monto Ministrado: $6,859,974.00

Monto Ejercido: $6,859,974.00

Devolucion de Recursos: $0.00

Vigencia del Proyecto: 12/06/2014 a 11/06/2015

En apego a lo establecido en el inciso c. del numeral 5.4.3 de las Reglas de Operacion de los
Programas del Consejo Nacional de Ciencia y Tecnologia, del Apcyo al Fortalecimiento y
Desarrollo de la Infraestructura Cientifica y Tecnologica, relativo 2 2z Ejecucion y Cumplimiento
del Programa a través de la Formalizacion, seguimiento y finiquitc de los apoyos.

La Direccion Adjunta de Desarrollo Cientifico a través de la Direccion de Investigacion Cientifica
Basica, recibio los informes técnice y financiero final del proyecto en referencia y ha aceptade que
el proyecto esta concluido con base en el documento enviado.

Cabe mencionar que de acuerdo al inciso e) de la Clausula Quinta del Convenio de Asignacion de
Recursos que establece que el Sujeto de Apoyo debera guardar toda zquella informacion técnica-
financiera que se genere para realizar futuras evaluaciones sobre el Proyecto, durante un periodo
de cinco afos posteriores a la conclusion de la terminacion del mismo.

Con base en lo anterior se otorga el presente oficio de Conclusion Tecnica y Financiera, el cual no
livera al Sujeto de Apoyo de la responsabilidad del adecuado uso de los recursos y de la atencion
de posibles revisiones de los diversos 6rganos fiscalizadores.
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Dr. Luis Humberto Fabila Castillo
Director de Investigacion Cientifica Basica

v nsursentes Sur Naoo 1382, Col, Creddite Consaructor, L Penidro Jwarez, it NMexioo, Disrrito Federal



CUESTIONARIO DE SEGUIMIENTO A LOS PROYECTOS DE LA
CONVOCATORIA “APOYO AL FORTALECIMIENTO Y
DESARROLLO DE LA INFRAESTRUCTURA CIENTIFICA Y
TECNOLOGICA 2014”.

S5 CONACYT

Institucién: Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricion
| Salvador Zubiran

Titulo del proyecto: Infraestructura de apoyo a proyectos
relacionados con la evaluacion morfologica ultraestructural de
los efectos patogénicos de agentes infecciosos, quimicos vy
' nutricionales y sus posibles tratamientos

Clave: 229779

Responsable Técnico: Rogelio E. Hernandez Pando
' Monto total aprobado: $6,859,974.00

Por favor conteste las siguientes preguntas:

1. Indigue si se adquirieron todos los equipos considerados en el
proyecto:

SI(X) NO ()

En caso de haber contestado NO, indique que equipo no se
adquirid y la causa:

2. Indique si todos los equipos adquiridos han sido entregados a la
institucion:

SI(X) NO{( )



En caso de haber contestado NO, indique que equipo no ha sido
entregado, la causa y cuando se espera que sea entregado:

3. Indique si-todos-los-equipos adquiridos han sido instalados y estan
total operacion:

SI(X) NO ()

En caso de haber contestado NO, indique que equipo no esta
operando, la causa y cuando se espera que se encuentre
operando: '

4. Para el equipo principal que esté instalado y funcionando, por
favor envie fotografias del mismo (no envie fotografias de equipo
menor, si es el caso).

5. Indique cuales han sido los beneficios generados por el equipo
adquirido (a nivel institucional, de otras instituciones, para el
desarrollo estatal o regional, a grupos y/o redes de investigacion):

' El microscopio electrénico adquirido ya esta funcionando, en el |
drea experimental actualmente se estan realizando trabajos para
determinar el grosor y caracteristicas estructurales de la pared de |
micobacterias con diferentes genotipos y niveles de virulencia.
También se estd estudiando la ultraestructura de macréfagos
activados y vacuolados inducidos in-vitro en colaboracion con el
grupo de la Dra. Maria del Carmen Sassiain de la Academia de |
Medicina en Buenos Aires Argentina. Recientemente se publicaron |
dos trabajos, uno sobre la actividad funcional de la alarmina
HMGB1 en tuberculosis experimental, en la que se demostrd por |




| inmunoelectronmicroscopia que el epitelio bronquial es Ia fuente‘
' de esta proteina en la infeccion temprana (PlosOne 2015 Jul
22;10(7):e0133200. doi: 10.1371/journal.pone.0133200) y otro
en el que se demostré gue la hormona dehidroepiandrosterona
elimina a M. tuberculosis por medio de autofagocitosis en un
estudio in-vitro (Tuberculosis 2015 Sep;95(5):562-9); estos
trabajos son parte de los productos de_la red sobre .investigacion
en inmunoterapia del cancer y enfermedades infecciosas (No. de
contrato  CONACyT: 253053). Con otras instituciones,
particularmente con el Dr. José Pedraza de la facultad de Quimica
de la UNAM quien fue uno de los co-investigadores proponentes de
este proyecto, se ha continuado el trabajo de analisis
ultraestructural de las mitocondrias de tejido renal y hepatico en
modelos de dafo oxidativo, recientemente se publicé un trabajo
sobre el efecto protector de la curcumina en el dafio renal
producido por gentamicina (Evidence-Based Complementary and
Alternative Medicine 2015;2015:917435. doi:
10.1155/2015/917435) y en prensa se encuentra uno mas sobre |
el efecto protector de la curcumina en la toxicidad producida por el
paracetamol en el higado. También se concluy6 un trabajo con el |
Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez en el que se
estudid la contribucion del o6xido nitrico en el efecto
cardioprotector del condicionamiento en cardiopatia isquémica,
este trabajo estd actualmente en prensa en el European Journal of
Pharmacology.

. Indique si tiene algin comentario adicional:

Solo agradecer el apoyo magnifico del CONACyT gue nos permite
continuar con nuestro trabajo de investigacion, es importante
' también mencionar que el mismo equipo se utiliza para el
diagnéstico sobre todo de enfermedades renales, con lo cual se
contribuye también a la actividad asistencial de nuestro Instituto.

Firma y nombre del Responsable Técnico:

N (AD, Qﬂb__,

Dr. Rogelio E. Hernandez Pando




INSTITUTO NACIONAL DE
CIENCIAS MEDICAS
Y NUTRICION
SALVADOR ZUBIRAN

Avenida Vasco de
Quiroga No. 15
Colonia Belisario
Dominguez Seccion XVI
Delegacion Tlalpan
Codigo Postal 14080
México, Distrito Federal
Tel. (52)54870900
www.incmnsz.mx

Meéxico D. F. a 11 de febrero de 2016.

Dra. Norma Bobadilla Sandoval
Coordinadora de la CINVA
Presente

Estimada Dra. Bobadilla:

Por este conducto me permito solicitar el cierre del protocolo:
“INFRAESTRUCTURA DE APOYO A PROYECTOS RELACIONADOS CON LA
EVALUACION _MORFOLOGICA ULTRAESTRUCTURAL DE  LOS  EFECTOS

PATOGENICOS DE AGENTES INFECCIOSOS, QUIMICOS Y NUTRICIONALES Y SUS
POSIBLES TRATAMIENTOS”, con No. de Registro CINVA: “PAT-1300-14/15-1",
debido a que el protocolo ha concluido.

Sin otro particular por el momento, quedo de usted.

Atentamente,

N\ LA }/\Qwé‘—ﬂ

Dr. Rogelio Hernandez Pando
Investigador en Ciencias Médi
Departamento de Patolpgia
Seccion de Patologia Experimental
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C.c.p: Dr. Gerardo Gamba Ayala — Director de Investigacion
Dra. Ma. Elena Flores Carrasco — Encargada del Depto. de Inves
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