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RESUMEN

La presente investigacion parte de la identificacion de las concepciones de gen, a partir
de las cuales se disefia una unidad didactica competencial, pues se considera
primordial abordar la enseflanza de las ciencias de una forma no tradicional. La
enseflanza de conceptos y leyes, de manera magistral por el docente tiende a crear
una vision errada del conocimiento cientifico, al considerarlo como un producto
acabado que el estudiante debe aprender. Se abordan las concepciones de gen, ya
gue este término biologico, resulta central en el aprendizaje de conceptos basicos de
genética, necesarios para que los ciudadanos en formacién puedan participar de
manera activa y adecuada en una sociedad en la que los avances en la tecnologia, han
permitido descifrar el codigo genético y comprender en parte muchas enfermedades de
caracter genético. En la unidad didactica se trabajan de forma béasica dos préacticas
cientificas, la argumentacion y la modelizacion, mediante 4 actividades, en las cuales
los estudiantes, deben hacer uso de pruebas para construir un modelo y una hipétesis

gue explique lo que sucede en un adolescente con Adrenoleucodistrofia ligada a X.

En el documento se describe el trabajo realizado por los estudiantes durante la prueba
diagnostica y el desarrollo de la unidad didactica. La evolucion de la concepcion de gen
se determina, partiendo de los modelos historicos de funcidn génica, establecidos por
Niklas Gericke y Mariana Hagberg, quienes presentan cinco modelos historicos de gen,
establecidos por la idea de gen que se tenia en determinados momentos histéricos y
gue evoluciono gracias al avance de la ciencia. En cuanto a la progresiéon en el uso de
pruebas, construccion de modelos y planteamiento de hipétesis, Blanca Puig, Maria del
Pilar Jiménez y Rosaria Justi, son los referentes principales. Los resultados de la
investigacion revelan que el trabajar unidades didacticas que promuevan las practicas

cientificas contribuye a reforzar los aprendizajes.

Palabras clave: Concepciones, gen, practicas cientificas, argumentacion a partir de

modelos.
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ABSTRACT

This research is based on the identification of gene conceptions, from which a
competency didactic unit is designed, since it is considered essential to approach the
teaching of science in a non-traditional way. The education of concepts and laws,
masterfully by the teacher tends to create a wrong view of scientific knowledge,
considering it as a finished product that the student must learn. The conceptions of
gene are approached, since this biological term is central in the learning of basic
concepts of genetics, necessary for the citizens in formation to participate in an active
and adaptive way in a society in where the advances in technology, has allowed to
decipher the genetic code and to understand in many parts genetic diseases. In the
didactic unit, two basic scientific practices, argumentation and modeling are worked
through four activities, in which students must use tests to build a model and a
hypothesis that explains what happens in a teenager with Adrenoleukodystrophy linked
to X.

The document describes the work done by the students during the diagnostic test and
the development of the didactic unit. The evolution of the gene conception is
determined, starting from the historical models of gene function set by Niklas Gericke
and Mariana Hagberg, who presents five historical models of gene, established by the
idea of gene that had in certain historical moments, and that has evolved thanks to the
advance of science. For the progression in the use of tests, model construction and
hypothesis, Blanca Puig, Maria del Pilar Jiménez and Rosaria Justi are the main
references. The results of the research reveal that didactic units promote scientific

practices that contribute to reinforce the learning.

Keywords: Conceptions, gene, scientific practices, argumentation based on models.
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INTRODUCCION

La investigacion que se presenta a continuacion, parte del interés de comprender,
como el desarrollo de una Unidad Didactica centrada en proceso bésicos de
argumentacion a partir de modelos, influye en la concepcion de gen, en estudiantes de
grado décimo en la Institucion Educativa Antonio Narifio de Casabianca Tolima. La
argumentacion, en este caso es vista como una competencia cientifica basica, que
debe ser abordada en las clases de ciencias, pues, ademas, de ser parte de las
competencias cientificas evaluadas en las pruebas estandarizadas a nivel nacional e
internacional, resulta indispensable para que los individuos se desenvuelvan de forma
adecuada en la sociedad, evaluando la informacién que los diferentes medios le
presentan y reconociendo que los enunciados deben estar sustentados en pruebas. El
documento esta estructurado en diez capitulos o titulos principales y algunos
documentos anexos. Inicialmente, se identificd en la literatura que la clase de ciencias
se ha caracterizado por la ensefianza de teorias, conceptos y leyes, dejando de lado
los procesos propios de la comunidad cientifica que han permitido la construccién del
conocimiento. Esta forma de ensefianza, representa multiples dificultades en el
aprendizaje, en el caso particular de la ensefianza de la genética, lo que refleja la
literatura consultada es en un desconocimiento generalizado en todas las edades
acerca de los genes. Ademas de esto, el trabajo se sustenta la necesidad de abordar
practicas cientificas en la clase de ciencias, pues dada la gran influencia de la ciencia
en aspectos de la vida cotidiana, los ciudadanos necesitan una formacion cientifica

basica, que les permita participar conscientemente en los diferentes procesos sociales.

14



1. JUSTIFICACION

La practica pedagodgica en el area de ciencias presenta un problema estructural, en el
gue algunos docentes y estudiantes, ven la ensefianza y el aprendizaje como procesos
de transmision de informacion, el cual se basa en la ensefianza basica de conceptos,
gue se muestran como verdades absolutas. De acuerdo con el MEN (2004), “el estudio
de las ciencias debe dejar de ser el espacio en el que se acumulan datos en forma
mecdnica, para abrirse a la posibilidad de engancharse en un dialogo que permita la
construccion de nuevos significados “(p. 98). De esta forma, es posible que se
contribuya a formar seres humanos con capacidad de efectuar operaciones mentales
basicas, reflexionar sobre sus propios pensamientos y que actien de acuerdo a una

consciencia ética.

Dentro de los diferentes campos de la Biologia, la Genética es un area que representa
gran dificultad para su aprendizaje, de acuerdo con Ageitos, Puig y Blanco-Pefia
(2017):

La literatura agrupa estas dificultades en cinco dominios: 1) el vocabulario
y la terminologia especifica; 2) el contenido matematico de las tareas de
genética mendeliana; 3) los procesos citoldgicos; 4) la naturaleza
abstracta de la genética y la manera de abordarse en el curriculum, 5) su

complejidad, que implica procesos a nivel macro y micro (p.86).

La dificultad de aprender Genética se traduce en un desconocimiento que abarca todas
las edades y tiene repercusiones en la cotidianidad, pues como lo plantean Lewis y
Wood, (2000) “Con la rapida expansion del escaneo genético, provocada por los
recientes avances en la tecnologia genética y el Proyecto del Genoma Humano, esta

comprensién limitada y confusa de la herencia esta causando preocupacion” (p.177).
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Teniendo esto en cuenta, para que la clase de ciencias sea un escenario en el que los
estudiantes adquieren competencias cientificas que les ayuden a desenvolverse en la
sociedad contemporanea, es necesario que en el aula las actividades propicien la
participacion en practicas cientificas a medida que se abordan los conceptos y modelos

propios de la ciencia. De acuerdo con el MEN (2004):

La formacion en ciencias naturales en la Educacion Basica y Media debe
orientarse a la apropiacion de unos conceptos clave que se aproximan de
manera explicativa a los procesos de la naturaleza, asi como de una
manera de proceder en su relacion con el entorno marcada por la
observacion rigurosa, la sistematicidad en las acciones, la argumentacion

franca y honesta (p, 101).

En la clase de ciencias, por lo tanto, el dialogo juega un papel principal en los procesos
de ensefianza y aprendizaje, pues es a través de las expresiones linglisticas y no
linguisticas que el estudiante expresa y reconstruye sus ideas, y a partir del analisis de
estas expresiones el docente se acerca a los procesos mentales que esta realizando el
alumno. En este sentido, es primordial que los estudiantes realicen lecturas de texto
con contenido cientifico, determinen la informacién relacionada al tema y plantee sus

propias hipétesis empleando los términos cientificos de forma adecuada.

Como lo plantea Sanmarti (2007):

Aprender ciencias pasa por apropiarse del lenguaje de la ciencia,
aprendizaje que estd asociado a nuevas formas de ver, pensar y hablar
sobre los hechos, distintas de las formas cotidianas de ver, pensar y
hablar. A través del lenguaje de la ciencia los escolares pueden acceder a
una cultura diferente: la cultura cientifica (p. 1).

Sin embargo, no basta con apropiarse del lenguaje de las ciencias, es necesario

también realizar procesos propios de las ciencias o practicas cientificas, como lo son la
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argumentacion y la construccion de modelos. En este sentido se puede contribuir a
desarrollar el pensamiento cientifico en el aula, el cual es un aspecto relevante en la
formacion de ciudadanos que actien de forma adecuada ante las diferentes
situaciones sociales en las que se ven involucrados aspectos cientificos (Jiménez y
Puig, 2013).

En relacion a las practicas cientificas, Ageitos, Puig y Blanco-Pefia (2017), plantean

Al hablar de practicas cientificas nos referimos a: a) la indagacion, que
implica el disefio y la puesta en practica de experimentos y el andlisis de
datos obtenidos; b) la modelizacién, que conlleva explicar fenébmenos
naturales por medio de modelos; c) la argumentacién, que implica evaluar

el conocimiento en base a las pruebas (p.87).

En el caso de la presente investigacion se decidi6 abordar procesos basicos de
argumentacion a partir de modelos, como estrategia para acercar a los estudiantes a
las practicas cientificas. Argumentar implica evaluar enunciados en base a pruebas, e
interpretar los fendmenos naturales a partir de modelos cientificos (Jiménez y Puig,
2013), No obstante, identificar la informacion adecuada (datos), y emplearla para
construir una hipétesis, son procesos basicos que el estudiante debe manejar para

desarrollar la capacidad de argumentar.

Como lo plantea Jiménez (2010):

Discutir en clase el proceso de evaluacion de algunos modelos es
importante para que el alumno aprenda como se construye el
conocimiento cientifico y desarrolle la competencia de usar pruebas y
juzgar la fiabilidad de enunciados que se encuentran en multiples

situaciones de la vida cotidiana (p. 23).
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En este contexto, la ensefianza basada en la construccion de modelos busca que los
estudiantes construyan el conocimiento de una forma similar a la que utilizan los
cientificos en sus investigaciones, facilitando asi el aprendizaje en ciencias y dandole

sentido al conocimiento cientifico (Justi, 2006).
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2. FORMULACION DEL PROBLEMA

El aprendizaje de las Ciencias Naturales “representa para los estudiantes un reto
cognitivo” Mora (2002, p. 76). En el aula, los conceptos y actitudes cientificas presentan
por lo general gran dificultad para el aprendizaje, aunado a esto, en lugar de fomentar
el desarrollo de competencias, se tiende a la repeticion de informacion que carece de
sentido para el estudiante. Esta dificultad se ve reflejada en los indices de calidad

educativa, de acuerdo con Cardona (2008):

En Colombia, los resultados obtenidos en diferentes tipos de pruebas
internacionales como TIMSS (1999) y nacionales como las pruebas
ICFES (2004), ECAES (2003) y SABER (2003 y anteriores) han mostrado
las deficiencias en el conocimiento de las ciencias en todos los niveles

educativos.

Se evidencia igualmente que la ensefianza de las ciencias, de acuerdo con Roncal y
Cabrera (2000):
...tradicionalmente se reduce a clases expositivas del maestro, a estudiar
de memoria los contenidos de los libros de textos y en algunas ocasiones,
a demostraciones para comprobar algun hecho... Estas actividades no
garantizan el desarrollo de las habilidades y destrezas para la
investigacion, que es el objetivo fundamental del curso de ciencias

naturales (p. 7).

Es asi, que la clase de ciencias no logra que los ciudadanos en formacion adquieran
competencias, definidas por el ICFES (2007) como la “capacidad de saber actuar e
interactuar en un contexto material y social” (p. 6), que respondan a sus necesidades
frente a la vida cotidiana. En el caso de las competencias cientificas Jiménez y Puig
(2013) definen tres:
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1. Identificar preguntas que pueden ser investigadas por la ciencia (e investigarlas).

2. Explicar fenbmenos cientificamente.

3. Usar pruebas para elaborar y comunicar conclusiones y decisiones, e identificar las
justificaciones que apoyan una conclusion (p. 85-86).

De estas tres competencias la argumentacion se relaciona estrechamente con el uso
de pruebas, la construccibn y el planteamiento de hipétesis. En cuanto a la
construccion de modelos es un proceso que acerca al estudiante a las préacticas
cientificas y a dar explicaciones de fendmenos cientificamente. En concordancia en el
aula se debe hacer énfasis en la comunicacion, entendida esta como un proceso en el
cual los alumnos interactian con sus compafieros y el docente de forma dinamica,
creando sus propias ideas, compartiéndolas y debatiendo alrededor de ellas (Justi,
2006).

En particular, la genética es un campo que ha avanzado significativamente en las
tltimas décadas, siendo cada vez mas numerosas las publicaciones sobre genética en
revistas especializadas, y en los medios de comunicacion (Ifiguez y Puigcerver, 2013).
No obstante, la ensefianza tradicional de la herencia, no logra dar las herramientas
necesarias para que los individuos puedan valorar de forma adecuada la informacién

gue encuentran a su alrededor.

Conjuntamente, uno de los grandes problemas de los programas curriculares de
ciencias puede ser la falta de perspectiva historica que permita relativizar la concepcién
de realidad y la de verdad; pues pensar en la verdad como absoluta o en la realidad
como algo independiente de la comunidad cientifica que la concibe, es asumir el
conocimiento cientifico como algo terminado. Asi, el estudiante nhormalmente cree que
la realidad es la que se representa en los libros, en pocas ocasiones es consciente de
gue lo que estudia en los libros son diversos modelos que pueden llegar a ser
superados por otros; mucho menos es consciente de que esos modelos son

construcciones socio-culturales en las que él puede participar (MEN, 2004).
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Como una alternativa para superar estas dificultades, desde el estudio de la naturaleza
de la ciencia, se plantea emplear una perspectiva que abarque no solo conceptos, sino
también aspectos relacionados con la construccion del conocimiento cientifico, los
métodos que en él se utilizan, su relacion con la tecnologia, sus implicaciones sociales

y su desarrollo histérico (Vazquez, Manassero, Acevedo, J. y Acevedo, P. 2007).

Teniendo en cuenta lo planteado anteriormente, la pregunta en la que se fundamenta
esta propuesta es ¢Como la aplicacion de una unidad didactica basada en la
argumentacion a partir de modelos, influye en la evolucion de la concepcién de gen en
estudiantes de grado décimo de la Institucién Educativa Antonio Narifio de Casabianca

Tolima?
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3. OBJETIVOS

3.1 OBJETIVO GENERAL

Conocer la evolucion de la concepcion de gen, mediante el desarrollo de una Unidad
Did4ctica basada en procesos basicos de argumentacion a partir de modelos, en
estudiantes de grado décimo en la Institucién Educativa Antonio Narifio de Casabianca

Tolima.

3.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

Identificar las concepciones de gen que tienen los estudiantes de décimo grado en la

Institucion Educativa Antonio Narifio de Casabianca Tolima
Disefiar una secuencia didactica que permita una evolucion conceptual en relacion al
concepto gen, tomando como base procesos de argumentacion a partir la construccion

de modelos

Determinar la evolucion en las concepciones de gen de los estudiantes de grado

décimo de la Institucion Educativa Antonio Narifio.

Identificar el progreso en el desarrollo de procesos basicos de argumentacion a partir
de modelos.
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4. ANTECEDENTES

Lewis y Wood, en el trabajo titulado Genes, chromosomes, cell divisidbn and inheritance
— do students see any relationshp?, publicado en el afio 2000, resaltan que en general
la genética y la herencia son poco conocidas, existiendo una tendencia a ideas
inadecuadas como que el nifio hereda mayor nimero de caracteres del padre y la nifia
de la madre. La investigacion abarco aspectos relacionados con los niveles de
organizacion bioldgica, en donde el estudiante debia secuenciar por tamafo diferentes
estructuras (célula, cromosoma, gen, ADN, organismo Yy nucleo); relacionar diferentes
grupos de seres vivos, con la informacién genética, ademas de acercarse a algunos
términos basicos de genética. El analisis se basé en conocer las ideas de los
estudiantes y no en si sus repuestas eran acertadas o no, los investigadores
encontraron que existe gran confusion y ausencia de conocimientos que resultan

bésicos, como lo son la célula, los cromosomas y los genes.

El trabajo de Carmen Becerra (2013), para alcanzar el titulo de Magister en Ensefianza
de las Ciencias Exactas y Naturales, realizado en la Universidad Nacional de Colombia,
analiza una experiencia didactica fundamentada en abordar el concepto de estructura
de los acidos nucleicos-DNA, desde una praxis cientifica, con las que se busca,
contextualizar la practica del conocimiento de la estructura de los acidos nucleicos-
DNA; encontrando que los didlogos interpersonales desempefian un rol crucial en el

proceso de ensefianza y aprendizaje de las ciencias.

En el documento, “Trabajar genética y enfermedades en secundaria integrando la
modelizacién y la argumentacién cientifica”, Ageitos, Puig y Calvo Pefa, (2017), Los
autores resaltan la importancia de incluir las practicas cientificas en la ensefianza de
las ciencias, pues asi el alumno se acerca a las formas de trabajar propias de la
comunidad cientifica. En el documento se destacan la indagacién, la modelizacion y la
argumentacion, en cuanto a la genética se destaca que representa un campo en el que

el aprendizaje se dificulta. La investigacion se centra en el abordaje de enfermedades
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genéticas mediante actividades que promueven la argumentacion, el uso de pruebas y
la modelizacion, inicialmente se parte de una prueba diagnostica, se evalla el trabajo
de los estudiantes durante el desarrollo de las actividades y finalmente se realiza una
evolucién para determinar los aprendizajes alcanzados. Los resultados revelan que el
trabajo mediante practicas cientificas permite a los alumnos explicar mediante modelos

la expresion de los genes.

Gericke y Hagberg publicaron en 2007 el documento “Definition of historical models of
gene function and their relation to students’ understanding of genetics,”, plantean que la
idea de gen encuentra 5 categorias histéricas en relacién a la funcién génica. Los
modelos son definidos en torno a la idea fundamental en genética, el gen, su relacion
con diferentes estructuras, procesos celulares y niveles de organizacién. En el
documento se detallan cinco modelos historicos de gen, el modelo Mendeliano,
correspondiente a una época en que los avances de la ciencia hasta ahora empezaban
a hacerse comunes. El avance en el estudio de la célula, y el desarrollo embrionario,
permitieron el surgimiento del Modelo Clasico, en la que los genes son entendidos
como unidades indivisibles contenidas en los cromosomas, el avance de la bioquimica
permitié6 determinar a los genes, como responsables de la produccién de una enzima
especifica, estableciéndose el modelo bioquimico clasico. Con el descubrimiento de la
estructura del ADN, se desarroll6 la idea del programa genético como genoma, y los
genes se definieron como codigos para generacion de ARNm, estableciéndose el
modelo Neoclasico, Finalmente los autores establecen el modelo Moderno, al

comprender todo el proceso de transcripcion y expresion génica.

Maria Pilar Jiménez Aleixandre, es una investigadora que tiene un amplio recorrido en
el campo de la didactica de las ciencias, dentro de sus trabajos sobre la argumentacion
en clase de ciencias, se encuentra el libro publicado en 2010 y titulado “10 ideas clave:
competencias en argumentacibn y uso de pruebas”. Aleixandre identifica la
argumentacion como la capacidad de establecer relaciones causales para analizar los
fendmenos, poder evaluar enunciados de acuerdo a la informacion con la que se

dispone. Sin embargo, resalta que “El uso de pruebas es una dimension central de la
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argumentacion, aunque no la unica, pues también forman parte de ella la persuasion, la
articulacion de un argumento convincente, o la respuesta a los argumentos opuestos al
propio” (p. 11). De esta forma para la autora, argumentar se relaciona estrechamente
con la construccién, evaluacién y comunicacion del conocimiento cientifico, lo que

resulta clave en el desarrollo de competencias cientificas.

La Doctora en Ciencias Antonia Candela, publico en 1993 un articulo titulado: “la
construccion discursiva de la ciencia en el aula”, en el, plantea que es necesario
investigar el proceso discursivo que se lleva a cabo durante los procesos de ensefianza
y aprendizaje de las ciencias naturales. Para Candela, es importante que se tenga en
cuenta el contexto en el que se desarrolla el aprendizaje, pues “cada individuo
construye versiones distintas sobre un contenido segun sea la situacion contextual en
gue la verbaliza y llamo a esto construccion situacional del conocimiento” (p. 32).
Desde esta perspectiva el trabajo en el aula debe promover la participacién del alumno
en la construccién de conocimiento, prestando atencion a las interacciones que se dan
entre los estudiantes y entre estudiantes y docente al abordar las diferentes teméticas,
en palabras de Candela “Estudiar la elaboracion de explicaciones y argumentos que
hacen los nifios para describir su experiencia perceptiva con el mundo fisico, en el
contexto escolar, resulta de fundamental importancia para la investigacién sobre la

ensefianza de las ciencias” (p. 36).

En el documento Argumentacién y uso de pruebas: realizacion de inferencias sobre
una secuencia de icnitas, publicado en 2014, por Joaquin Diaz y Paloma Blanco, se
analiza el razonamiento de los estudiantes mediante el modelo de argumentacién de
Toulmin. Los autores resaltan la importancia de desarrollar la competencia cientifica,
entendida como la capacidad de identificar temas relacionados con la ciencia y dar
explicacion a las situaciones empleando procesos y pruebas cientificas. Sin embargo,
plantean que para lograr esto es necesario que docente y estudiantes acepten que
existen diferentes formas de interpretar la realidad y que esto ha sido el motor de
avance de la ciencia. En la investigacion se emplea el modelo de Toulmin para analizar

las hipétesis de estudiantes de bachillerato, a quienes se presenta un enunciado
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seguido por una imagen de una secuencia de icnitas. El analisis se baso6 en la division
de la secuencia en tramos Yy las conclusiones de los estudiantes, quienes interpretaron
adecuadamente la secuencia, resaltando que aquellos argumentos que contienen
respaldos son de mayor calidad. Durante el trabajo se evidencio que debe existir la
guia permanente del docente pues los estudiantes tienden a trabajar en desorden, sin
embargo, al trabajar en grupo los estudiantes desarrollan la capacidad de buscar y

adquirir conocimiento.

Galagovsky y Aduriz-Bravo (2001), publicaron el trabajo “Modelos y analogias en la
enseflanza de las ciencias naturales”, en el plantean que la comunicacién entre
docente y estudiante se ve afectada por las marcadas diferencias entre el lenguaje
cotidiano y el lenguaje cientifico. Los autores describen tres formas de ver la
ensefianza de las ciencias, la primera, comprende una secuencia lineal de ensefianza,
yendo de temas simples a complejos. En la segunda, se abarcan grandes contenidos
desde los niveles iniciales y se profundiza, a través de los diferentes cursos. En la
tercera forma de ver la ensefianza de la ciencia, se realiza una seleccion de contenidos
mas relevantes y se adaptan de acuerdo al contexto. Esta tercera vision implica que los
estudiantes se acerguen no solo al conocimiento cientifico, sino también a los procesos
y el lenguaje propios de las ciencias. Dentro de los procesos cientificos la elaboracion
de modelos juega un papel preponderante, pues es mediante modelos mentales que se
representa y analiza la realidad, que en muchas ocasiones resulta abstracta. Abordar la
construccion de modelos en el aula permite que los estudiantes y el docente, acerquen
sus formas de representar la realidad (modelos cotidianos), a las formas en las que lo
hacen los cientificos (modelos eruditos).

Los diferentes trabajos tomados como antecedentes de la presente investigacion,
evidencian la necesidad de reflexionar sobre los procesos de ensefianza y aprendizaje
en el campo de las ciencias naturales. En el caso particular de la genética, resulta ser
un tema complejo para abordar en el aula, pues, los genes, el ADN, los cromosomas e
incluso las células, son estructuras que no podemos ver a simple vista, y para su

comprension se recurre a modelos. No obstante, la clase de ciencias, requiere no solo
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de la ensefianza de conceptos, sino también el desarrollo de competencias, que le
permitan a los estudiantes explicar situaciones relacionadas con la ciencia y evaluar la
informacién que circula a su alrededor de acuerdo procesos cientificos. Para esto
resulta indispensable que se parta de las concepciones sobre genética de los
estudiantes, se analicen las explicaciones que ellos construyen, se fomente el dialogo
en el aula mediante el trabajo cooperativo, resaltando la importancia de entender que
existen diversas formas de interpretar el mundo y es a partir de ellas que se construye

el conocimiento.
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5. MARCO REFERENCIAL

5.1 CIENCIA EN EL AULA Y COMPETENCIAS CIENTIFICAS

En el documento, PISA 2006 Marco de la evaluacién: conocimientos y habilidades en

ciencias, matematicas y lectura, se sefala que:

La comprension de las ciencias y la tecnologia resulta crucial para la
preparacion para la vida de los jovenes en la sociedad contemporanea.
Mediante ella, el individuo puede participar plenamente en una sociedad
en la que las ciencias y la tecnologia desempefian un papel fundamental
(OCDE, 2006, p.20).

No obstante, la educacion en ciencias histéricamente se ha desarrollado desde dos
enfoques, uno de ellos parte de la suposicion de que el alumno no tiene informacion
acerca del tema antes de que este le sea ensefiado y es el docente quien debe
trasmitirle esta informacion; de otra parte se plantea que antes de llegar al aula el
estudiante ha adquirido conocimientos previos, en ocasiones inadecuados de la
tematica de la clase, los cuales logran ser reemplazados facilmente por los
conocimientos que se ensefian en la escuela; sin embargo, se sabe que los
conocimientos previos generalmente se encuentran arraigados en el alumno y su
sustitucion por el conocimiento escolar en muchas ocasiones no se da, por lo que co-
existen y se emplean en distintas circunstancias, la escuela y cotidianidad (UNESCO,
2009).

Teniendo esto en cuenta, es importante reconocer el rol que desempeian la
comunicacion y el lenguaje en la ensefianza de la ciencia escolar, pues es este ultimo
la forma en la que se expresan los pensamientos y la comunicacién un proceso que
suscita transformacion de las ideas propias; de esta forma, la clase de ciencias debe

estar orientada desde un discurso fundamentado desde la epistemologia, la cultura y el
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contexto social en el que se desarrolla, pues, es a partir de la interaccion discursiva
entre el docente y el alumno que los conocimientos cientificos se transponen en

conocimientos escolares (Quintanilla, 2006, p. 181; Rey-Herrera & Candela, 2013).

De acuerdo con la OCDE la competencia cientifica:

Hace referencia a los conocimientos cientificos de un individuo y al uso de
ese conocimiento para identificar problemas, adquirir nuevos
conocimientos, explicar fendmenos cientificos y extraer conclusiones
basadas en pruebas sobre cuestiones relacionadas con la ciencia.
Asimismo, comporta la comprensién de los rasgos caracteristicos de la
ciencia, entendida como un método del conocimiento y la investigacion
humana, la percepcion del modo en que la ciencia y la tecnologia
conforman nuestro entorno material, intelectual y cultural, y la disposicion
a implicarse en asuntos relacionados con la ciencia y con las ideas de la

ciencia como un ciudadano reflexivo” (OCDE, 2006, p.13).

En cuanto al término competencia, Jiménez lo define como “la capacidad de poner en
practica de forma integrada, en situaciones y contextos diversos, los conocimientos,
destrezas y actitudes desarrollados en el aprendizaje” (p.33), un aspecto que le cuesta
trabajo a los estudiantes quienes pocas veces establecen relaciones entre lo aprendido
en el aula y las situaciones de su vida cotidiana. En el caso de la competencia
cientifica, entendida como la capacidad aplicar el conocimiento en las interacciones con
el mundo fisico, siendo necesario para ello, identificar y explicar cientificamente
situaciones en las que se vean implicitos fendmenos naturales, partiendo de la
utilizacion de pruebas. Dentro de las dimensiones del trabajo cientifico que se
aprenden practicando la argumentacion, se encuentran las formas en las que la

comunidad cientifica produce, evalia y comunica el conocimiento.

Elaborar una unidad didactica, que promueva el desarrollo de competencias cientificas,

implica tener en cuenta no solo los contenidos a trabajar sino la secuencia en la que
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seran desarrollados. Inicialmente, se debe definir lo que se pretende que el alumno
aprenda y mediante qué actividades se hara que el alumno aprenda. En el momento de
seleccionar los contenidos se debe partir de las ideas centrales o teorias cientificas
primordiales que el alumno debe aprender, no obstante, lo importante no es que el
estudiante aprenda el contenido, sino que a través de €l se favorezca la actuacion del
alumno en la vida cotidiana, por lo que los contenidos deben estar relacionados con
situaciones que representen utilidad y promuevan la responsabilidad social. Una de las
estrategias consiste en construir y evaluar modelos, pues de esta forma se trabaja uno
de los procesos utilizados por los cientificos para construir el conocimiento, la

modelizacién (Couso, 2013).

El aprendizaje en ciencias no solo esta relacionado con los conceptos, modelos o
teorias cientificas, sino que es necesario que el estudiante participe en situaciones que
lo lleven a participar en practicas cientificas, como la argumentacién. De acuerdo con
las autoras, “las practicas cientificas se reflejan en las tres competencias cientificas,
identificar preguntas que pueden ser investigadas por la ciencia (e investigarlas),
explicar fendmenos cientificamente, y usar pruebas para elaborar y comunicar
conclusiones y decisiones, e identificar las justificaciones que apoyan una conclusiéon”
(Jiménez y Puig, 2013, p. 85-86).

En este sentido, el papel de la argumentacion es contribuir a la evaluacion del
conocimiento, situaciones y explicaciones tomando como punto de partida los datos o
pruebas, no obstante, la argumentacion no es simplemente la justificacion de un
enunciado, sino que implica la persuasion. Para que los estudiantes desarrollen su
capacidad argumentativa se debe promover en el aula la participacion continua en
actividades que les permitan formular sus propias hipétesis, y no que el docente
indique que es un argumento, cuales son sus partes y como debe formularse. En este
contexto, es importante tener en cuenta que los estudiantes pueden tener dificultad en
el momento de establecer relaciones causa-consecuencia entre los datos y las

conclusiones (Jiménez y Puig, 2013).
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5.2 GENETICA EN LA ESCUELA

En este trabajo se abordan las concepciones en torno al término gen ya que como lo
plantea Cadogan (2000), “La idea fundamental en genética es la idea acerca de un
factor hereditario (el gen) que influye en una caracteristica o funcion de un organismo
(citado por Gericke y Hagberg, 2007, p.854),

De acuerdo con Gericke y Hagberg (2007), a lo largo de la historia la idea de gen se ha
agrupado en 5 modelos, dentro de los cuales, la idea central en genética, basicamente,
hace referencia a que el gen es un factor heredable relacionado con estructuras y
procesos bioldgicos, a esta idea va ligada la estructura relacionada con el factor, las
entidades que influyen en él y los diferentes niveles de organizacién biologica
relacionados. El modelo Mendeliano, se caracteriza por no diferenciar funcionalmente
entre genotipo y fenotipo, siendo considerado el genotipo como una reduccién del
fenotipo, en el que cada gen (particula de la herencia), era responsable de una
caracteristica del fenotipo, sin embargo, no se pensaba en los genes como unidades

funcionales, siendo un modelo reduccionista y mecanicista.

Para Hagberg y Gericke, el modelo clasico se alimentd de los avances en el campo de
la citologia, la embriologia y la reproduccion; la teoria cromosémica y el mapeo de los
genes de Drosophila, condujeron a definir los genes como una unidad de trasmision
genética indivisible, reconociéndolos como unidades funcionales, susceptibles de
recombinacién y mutacién. Dentro del modelo clasico se reconocié la diferencia entre
genotipo y fenotipo, asi como el principio de diploidia (cada gen se encuentra en dos
unidades homodlogas), no obstante, no habia claridad en cuanto a si los genes
realizaban reacciones quimicas pues eran considerados como enzimas que producian
rasgos. Por su parte, el modelo bioquimico clasico, encontré en la microbiologia y la
bioquimica, las herramientas para llegar a considerar al gen como la base de la vida. Al
identificar que la sintesis de las vitaminas en microorganismos se da de acuerdo a una

secuencia de reacciones quimicas, se establecié que cada gen interviene en solo uno
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de los pasos de la ruta, superandose la idea de que los genes realizaban reacciones

guimicas.

El establecimiento del modelo estructural del ADN, revelo que los genes o cistrones, no
consistian de unidades indivisibles, sino de segmentos de ADN, dentro de lo que
Hagberg y Gericke, definen como modelo neoclasico, en el cual el interés se centr6 en
conocer la funcion de los genes en el desarrollo de los organismos. Es a partir de este
modelo, que los genes empiezan a ser considerados coédigos que contienen
informacion para producir ARN mensajero, quien sirve de intermediario para la
produccion de un polipéptido especifico. EI avance de la informatica y la biologia

molecular permitieron identificar al genoma como el programa de desarrollo celular.

Dentro del modelo moderno se comprende que existen diferentes tipos de genes y que
desempeiian diferentes funciones en los organismos, estableciendo que la expresion
de un gen puede conducir a la formacion de uno o varios productos génicos, Yy

reconociendo que existen segmentos que se encargan de regular la expresion génica.

5.3 CONSTRUCCION DE MODELOS, ARGUMENTACION Y APRENDIZAJE EN
CIENCIAS

De acuerdo con Justi, (2006), La clase de ciencias no logra que los ciudadanos en
formacion adquieran competencias cientificas que respondan a sus necesidades frente
a la vida cotidiana. Desde su perspectiva, en el aula se debe hacer énfasis en la
comunicacién, entendida esta como un proceso en el cual los alumnos interactian con
sus compafieros y el docente de forma dinamica, creando sus propias ideas,
compartiéndolas y debatiendo alrededor de ellas. Entonces para que la clase de
ciencias sea un escenario en el que los estudiantes adquieren competencias cientificas
gue les ayuden a desenvolverse en la sociedad contemporanea, deben verse inmersos
en situaciones problémicas, que requieran del pensamiento cientifico para su solucion.

En este contexto, el proceso de construccién de modelos busca que los estudiantes
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construyan el conocimiento de una forma similar a la que utilizan los cientificos en sus

investigaciones, facilitando asi el aprendizaje en ciencias y dandole sentido.

Para Justi, existen diferentes situaciones en las que se emplean los modelos, en la vida
cotidiana, en las ciencias y para la ensefianza de las ciencias, en general un modelo es
una forma en la que se representan los aspectos principales de alguna cosa. Por su
parte, el modelo mental es una construccion que realiza el individuo de forma personal
y que se puede expresar de forma linguistica o no linglistica. En el contexto cientifico
los modelos son parte del proceso de construccién del conocimiento, puesto que son la
base alrededor de la cual se despliega el pensamiento de los investigadores. Siendo su
principal funcién tener la capacidad de ser representaciones de la realidad, construidas
en la mente humana, que permite simplificar fendmenos y visualizar conceptos

abstractos.

Tomando como referente el trabajo realizado por Justi, en el proceso de construccion
de modelos se evidencian cuatro etapas, la primera se caracteriza porque en ella se
realiza un acercamiento al objeto que se desea modelar, se organizan las
observaciones realizadas y se establecen analogias con aspectos de la realidad, en
esta etapa la creatividad y el pensamiento personal son claves para elaborar el modelo
mental. Una vez construido el modelo mental en la segunda etapa se debe seleccionar
la forma de representacién apropiada, lo que puede conducir a realizar modificaciones
en el modelo mental. La etapa tres se caracteriza por la comprobacién del modelo
expresado, la cual se inicia con experimentos mentales y la posterior planificacion y
comprobacién experimental que conllevan a aceptar o rechazar el modelo propuesto.
En caso de que el modelo sea rechazado se realizara de nuevo el proceso teniendo en
cuenta los datos obtenidos, si el modelo es aceptado se determina su campo de validez

y las limitaciones que tiene para luego comunicarlo (Justi, 2006).
La argumentacién, representa un proceso racional que supera la logica, puesto que la

necesidad de definir los parametros que caracterizaban al razonamiento correcto, alejé

la logica de la cotidianidad. Dentro de la légica formal, el analisis del pensamiento se
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limité a una forma preestablecida tedricamente, restando importancia a su uso practico.
Toulmin en su libro los usos de la argumentacion, publicado en 1958 y traducido por
Morras y Pineda en 2007, plantea que los argumentos desde la logica formal son
proposiciones que cumplen un rol netamente justificatorio en el establecimiento de las
conclusiones, siendo considerados validos si presentan la forma correcta, como se da
en los silogismos que se conforman de tres proposiciones una general, una especifica
y una conclusion a partir de la deduccién de la proposicion general por medio de la
especifica, convirtiéendose asi en una estructura invariable que no tiene en cuenta la
especificidad de los diferentes campos de la ciencia, ni el proceso dialégico cotidiano
gue implican las relaciones sociales y en los cuales se ven inmersos los procesos de

pensamiento que permiten construir conocimientos.

De acuerdo con Toulmin, simplificar la validez de los argumentos, a si estos poseen o
no la estructura de los silogismos, resulta ambiguo, pues en la vida diaria el proceso
dialégico que caracteriza a la sociedad lleva implicitos conceptos, consensos Yy
elementos del contexto que no se hacen explicitos en las proposiciones que las
personas realizan, mas sin embargo cumplen un papel importante para determinar si
los enunciados ante los que nos enfrentamos son validos o no. Ademas de esto, el
desarrollo de diferentes disciplinas cientificas y no cientificas, ha conllevado a la
construccién de un amplio conocimiento en diferentes campos, los cuales se rigen bajo
sus propias leyes, teorias o principios y que para su establecimiento, se debe recurrir a
argumentos que contemplan una estructura mucho mas compleja que la de dos
proposiciones que conducen a una conclusién, es necesario tener en cuenta los casos

en los que existen excepciones y los datos en los que se respalda la proposicion.

En el libro, 10 ideas clave: competencias en argumentacion y uso de pruebas, Jiménez,
(2010), se plantea que en el proceso de aprendizaje no basta con que el estudiante
responda de forma acertada una pregunta, sino que la respuesta debe ser el resultado
de procesos del pensamiento. En el caso de la argumentacién, aunque esta
directamente relacionada con el uso de pruebas, esta relacionada también, con la

construccion de un argumento, la defensa a los contraargumentos y la persuasion. La
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argumentacion como practica adquiere importancia en el aula, porque acerca a los
estudiantes a los procesos mediante los cuales se establece el conocimiento. Para la
autora, la argumentacion al ser una herramienta para evaluar el conocimiento se
relaciona directamente con la evaluacion (idea clavel), sin embargo, también esta
implicada en la construccién del conocimiento, pues para poder establecer un modelo
este debe ser constatado con las pruebas existentes (idea clave 6). Al ser un proceso
social en el que se pretende convencer a una audiencia o persuadirla, la
argumentacion también hace parte de la comunicacion del conocimiento cientifico (idea
clave 8). Vista desde esta perspectiva la argumentaciéon contribuye al desarrollo de la
competencia cientifica y a algunos objetivos basicos de la educacién, como aprender a
aprender y desarrollar el pensamiento critico (idea clave 2). Estas cuatro ideas son
tomadas como referentes para la realizacion del presente proyecto y se desarrollan a

continuacion.

Idea clave 1, para Jiménez, “Argumentar consiste en ser capaz de evaluar los
enunciados en base a pruebas, reconocer que las conclusiones y los enunciados
cientificos deben estar justificados, es decir sustentados en pruebas” (p. 17). Siendo
importante para entender la realidad desde una perspectiva cientifica, pues por lo
general en la cotidianidad se dan explicaciones que no tienen ningun fundamento
cientifico, pero terminan arraigandose como verdades dentro del imaginario de la
poblacién y formando parte de la cultura a través del tiempo. En el caso de ciencias los
alumnos han desarrollado modelos de los diferentes fendbmenos naturales, con la
informacién que les ha sido transmitida por las interacciones con su entorno, estos
modelos en la mayoria de los casos resultan errados. Para que el alumnado reconozca
el valor de las pruebas o evidencias en el establecimiento del conocimiento, es
necesario que este aspecto se trabaje de forma continua, reconociendo que el
conocimiento cientifico se construye de forma social y repercute en la cotidianidad y la

cultura, como lo sefiala Jiménez,

Discutir en clase el proceso de evaluacion de algunos modelos es

importante para que el alumnado aprenda cémo se construye el
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conocimiento cientifico y desarrolle la competencia de usar pruebas y
juzgar la fiabilidad de enunciados que se encuentran en multiples

situaciones de la vida cotidiana (p. 23).

En la idea clave 2 Jiménez sefala que, “la argumentacion contribuye a competencias
basicas y objetivos generales de la educacion, como aprender a aprender y desarrollar
el pensamiento critico y la cultura cientifica” (p. 23), aspectos que el docente debe
tener en cuenta al momento de disefiar su plan de trabajo y no solo limitarse a la
enseflanza de teorias y conceptos. Al aprender a aprender el estudiante desarrolla la
capacidad de juzgar los datos y las situaciones de su cotidianidad, aprendiendo de
forma autbnoma mediante la regulacion y control de sus propios conocimientos. En
este contexto, la clase de ciencia debe tener una dinamica diferente a la tradicional, en
la que el docente presenta los temas y realiza las explicaciones, en cambio se debe
promover lo que la autora denomina “comunidad de aprendizaje”, en la que los
estudiantes identifican, seleccionan y usan pruebas para acercarse al conocimiento
cientifico. Dado que trabajar de esta manera requiere evaluar los procesos cognitivos
gue realiza el estudiante, las expresiones linguisticas y no linglisticas se convierten en
el objeto de analisis por parte del docente, a la vez que los estudiantes practican la
escritura, lectura y socializacibn de sus ideas, promoviendo de esta forma el

pensamiento critico.

En la idea clave 6 Jiménez resalta que “los argumentos sobre modelos pretenden
identificar relaciones causa-efecto en las explicaciones e interpretaciones sobre
fendmenos fisicos y naturales” (p.99). En el aula, al construir un modelo el estudiante
debe valorar la informacién que tiene a su disposicién, establecer relaciones y
comunicar sus ideas, procesos que ayudan a interiorizar las ideas y practicas

cientificas, superando la ensefanza tradicional pues como lo sefiala la autora,
Un problema de la ensefianza de las ciencias es que frecuentemente se

presentan los conceptos y teorias como conclusiones, de forma que a

veces es dificil identificar qué problema trataban de resolver cientificos
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como Darwin (el origen de las diversas especies) o Lavoisier (el aumento
aparente de masa en los productos de algunas reacciones de oxidacion)
(p. 101).

Al emplear situaciones en las que se promueven practicas cientificas como modelizar y
argumentar, la clase de ciencias deja de ser un escenario de trasmision de informacion
y se convierte en un entorno que favorece el aprendizaje significativo de conceptos y el

desarrollo de competencias cientificas. En palabras de Jiménez,

...en la evaluaciébn a partir de pruebas de modelos teoricos los
argumentos toman forma no de una simple relacion de pruebas -
Justificaciones- o conclusion, sino, como proponen Kelly, Regev y
Prothero (2008), para los informes escritos, de una compleja red que
articula diferentes lineas de razonamiento en conclusiones de primer
nivel, que a su vez sirven de justificacibn para la conclusion o

conclusiones de nivel méas general (p. 109).

Asi la argumentacion sobre modelos realizados por el propio estudiante, acercan al
alumnado a las préacticas propias de la comunidad cientifica, sin embargo, para trabajar
de esta forma se requiere que el docente adquiera fundamentos conceptuales y

didacticos en competencias cientificas.

Jiménez, sefala en la idea clave 8 que “Aprender a argumentar implica comunicar,
persuadir a una audiencia, tiene relacion con aprender a comunicar en ciencias, hablar
y escribir ciencias en clase; también se aprende a articular y construir una explicacion
que resulte convincente para otras personas” (p.139). De esta forma queda claro que la
expresion de las ideas del alumno tiene una gran importancia, pues es en el proceso
comunicativo el que le permite al estudiante avanzar en su aprendizaje. Siendo de vital
importancia que en la clase de ciencias se disefien espacios para que el estudiante lea
textos de cardacter cientifico, apropiandose asi de los términos que emplean los

cientificos, e incorporandolos en su propio discurso. En este sentido la autora sefala
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gue los estudiantes en pocas ocasiones se preocupan de que sus hipdtesis o
conclusiones convenzan a los demas, por lo que las clases deben contener actividades
en las que los estudiantes propongan y defiendan sus hipétesis ante sus comparieros,
expresandose de forma linguistica y no linguistica, realizando ejercicios de
socializacion oral y entrega de informes escritos, modelos, dibujos, esquemas, que les

permita representar sus ideas.

Dentro de la did4ctica de las ciencias la argumentacién tiene gran relevancia, debido a
gue esta implicada en las practicas discursivas que permiten la construccion del
conocimiento cientifico; la argumentacion como competencia hace referencia a la
capacidad de juzgar hipotesis con base a pruebas, reconocer que las conclusiones y
los enunciados cientificos deben estar justificados, es decir tener fundamentos
probatorios; su relevancia en el aula se refleja en evaluaciones internacionales como
PISA en la cual se evalla la capacidad de usar pruebas y a nivel nacional en las
pruebas de Estado ICFES en las cuales la argumentacion es una de las competencias
evaluadas. Ademas de esto, en la cotidianidad todos los individuos se encuentran con
situaciones que implican andlisis y elaboracion de discursos, toma de decisiones, lo
gue se ve favorecido por la capacidad de indagar, evaluar la informacion y pensar
criticamente; por todo esto en la escuela se debe buscar que el estudiante alcance una
formacioén cientifica basica y una ciudadania critica (Jiménez & Puig, 2013; Jiménez,
2010; De Zubiria, 2008; MEN, 1998).
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6. DISENO METODOLOGICO

6.1 ENFOQUE METODOLOGICO

Esta investigacion educativa se encuentra dentro del paradigma cualitativo, de acuerdo
con Quecedo y Castano, (2002) “...puede definirse la metodologia cualitativa como la
investigacion que produce datos descriptivos: las propias palabras de las personas,
habladas o escritas, y la conducta observable” (p.7). Se elige este método de
investigacion ya que lo que se busca es describir en profundidad las concepciones que
tienen los estudiantes, en el sentido de como visualizan y entienden concepto de gen.
Ademas, al estar basada la unidad didactica en procesos de argumentacién a partir de
modelos, los datos que se obtendran corresponderan a informacion seleccionada,

hipoétesis y modelos planteados por los estudiantes.

Como lo plantea Cazau (2006), “En un estudio descriptivo se seleccionan una serie de
cuestiones, conceptos o variables y se mide cada una de ellas independientemente de
las otras, con el fin, precisamente, de describirlas” (p. 27). Por lo tanto, el trabajo se
desarrolla, partiendo de la concepcion de gen que tienen los estudiantes. A partir de
dichas concepciones, se construye una unidad didactica que permita una evolucion
conceptual en relacion a los genes, promoviendo competencias cientificas en la clase
de ciencias naturales, especificamente, procesos de argumentacion y elaboracion de
modelos para explicar fendmenos, como procesos claves en la enseflanza y

aprendizaje.
6.2 TIPO DE INVESTIGACION
Al ser el objetivo de esta propuesta, el conocer la evolucion de las concepciones de

gen, mediante el desarrollo de una unidad didactica basada en la argumentaciéon a

partir de modelos, el tipo de investigacion se caracteriza por ser descriptiva.
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Esta investigacion toma como base diferentes trabajos en el campo educativo,
documentos que se abordan con el fin de establecer un marco referencial adecuado,
gue permita describir y analizar profundamente las concepciones de los estudiantes.
Sin embargo, no tiene como fin explicar como se relacionan la ensefianza de la
genética, la argumentacion y la modelizacion, simplemente se realiza una descripcion

detallada de los procesos desarrollados por los estudiantes.

6.3 UNIDAD DE TRABAJO

Esta investigacion se llevd a cabo con estudiantes de secundaria en la Institucion
Educativa Antonio Narifio sede principal del Municipio de Casabianca Tolima, la cual se
encuentra ubicada en el sector rural vereda el Lembo y cuya poblacion se dedica
principalmente a actividades agricolas. Se eligid a los estudiantes que durante el afio
2017 cursaron el grado décimo correspondientes a seis mujeres y seis hombres, para
un total de 12 estudiantes cuyas edades oscilan entre los 14 y 16 afos. Sin embargo,
en la prueba diagndstica participaron 13 estudiantes ya que esta fue aplicada en el afio

2016, cuando los estudiantes cursaban noveno grado.

6.4 METODOLOGIA

El trabajo se divide en tres fases: la fase 1 comprende, la adaptacién y aplicacion de
una prueba diagndstica, enfocada en las concepciones entorno a conceptos basicos de
genética. Durante la fase 2 se aplica unidad didactica competencial acerca del
concepto gen, basada en procesos basicos de argumentacion a partir de modelos. La
fase 3 comprende el analisis de los datos recolectados en la prueba diagnéstica y de la
progresion de los estudiantes durante el desarrollo de la unidad didactica, en términos

de la concepcion de gen y desarrollo de la argumentacion.
6.4.1 Fase 1 Determinacion de concepcion de gen: inicialmente las concepciones de

gen de los alumnos, se identificaron mediante un cuestionario traducido y adaptado de

Lewis & Wood-Robinson (2000), (Anexo A), en el que se incluyeron preguntas escritas
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y de seleccion. En esta propuesta se excluyeron tres categorias empleadas en el
trabajo original, division celular, reproduccion y células, ya que estos aspectos, aunque
relacionados con la genética, deben ser abordados en una investigacion posterior
(Anexo B). Las concepciones de los estudiantes se contrastaron con los modelos
histéricos de la funcién génica planteados por Gericke y Hagberg (2007), en el trabajo
Definition of historical models of gene function and their relationtostudents’
understanding of genetics, (Anexo C), de acuerdo a caracteristicas de ubicacion,
funcion y estructura de los genes se determind los modelos en los que se ubican las
concepciones de los estudiantes del grado décimo de la Institucién Educativa Antonio

Narifo.

En esta fase se emplearon cuatro categorias de andlisis:
- Niveles de organizacién de estructuras biologicas (ordenar segun tamafo)
- Conocimiento genético de diferentes grupos de organismos (cosas vivas)
- Términos biolégicos relacionados con la genética (Genes, ADN, nlcleo,
informacién genética, cromosoma, alelo)

- Determinacion de modelos histéricos de gen

6.4.2 Fase 2 Desarrollo Unidad Didactica: el analisis de la informacion recolectada
acerca de las concepciones de gen de los estudiantes, permitié identificar modelos
inadecuados que no permiten entender y relacionar conceptos basicos de genética. En
estos modelos es predominante la confusion en cuanto a los niveles de organizacion
biolégica, la funciéon de los genes y las estructuras relacionadas con la informacién
genética. Para abordar estos obstaculos de aprendizaje se disefidé una unidad didactica

competencial.

La unidad didactica (Anexo D), se basé en la evolucion de concepciones de gen
mediante procesos basicos de argumentacion y construccion de modelos. Se eligio la
enfermedad genética Adrenoleucodistrofia ligada a X, ya que, en esta la principal
anomalia, es la codificacién de una proteina encargada del transporte de acidos grasos

de cadena muy larga hacia el peroxisoma, y dado que el concepto o idea que se quiere
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construir es la de que los genes codifican proteinas, esta enfermedad resulta
apropiada. Para su construccion se realizd una extensa revision bibliografica, en la que
se seleccionaron elementos de los siguientes trabajos para construir la situacion a
analizar por los estudiantes, Adrenoleucodistrofia X. Presentacion de caso
(Exposito, Perez, Santana y Val, 2014, p.1), Adrenoleucodistrofia ligada al
cromosoma X. A propoésito de un nuevo caso (Mingorance, Tabernero, Tapia,
Martin, Lloret y Flores, 1999, p.1), Adrenoleucodistrofia ligada al cromosoma X: una
enfermedad Huérfana (Mariscal, Lizarazu, Crespo, Tardio, Mejia, 2006, p.24). La
informacion incluida dentro de la situacién, contiene datos que pertenecen a la ALD-Xy

datos que no corresponden a la ALD-X.

El objetivo principal de la unidad didactica es que los estudiantes se vean inmersos en
actividades en las que procesos basicos de argumentacion a partir de modelos, como
lo son el uso de datos, el planteamiento de hipoétesis, y la construccion de modelos, les
permita construir una concepcién adecuada de gen, y asi poder relacionar el
funcionamiento del cuerpo humano a nivel molecular, celular y organismico, con el
ADN, mediante préacticas cientificas, a la vez, que se reconoce que el conocimiento se
construye de forma colaborativa, mediante el didlogo que se da en la relacion

estudiante-estudiante y estudiante-docente.

La Unidad Didactica se estructura en cuatro actividades:

Actividad 1: De forma individual el estudiante realiza la lectura de la situacion
presentada por el docente, analiza la informacion, la relaciona con situaciones de su
cotidianidad y por medio de su creatividad elabora un modelo mental acerca de las
enfermedades genéticas, en tres niveles de organizacion (molecular, celular y
organismico). Una vez elaborado el modelo mental el estudiante elige una forma de
representacion apropiada, la analiza y modifica o refuerza el modelo expresado, dicho

modelo va acompafiado por una hipétesis.
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El objetivo es realizar un diagnostico de la capacidad de los estudiantes al momento de
trabajar procesos asociados con la argumentacion y modelizacion, a partir de identificar
y usar informacion adecuada en la construccion de hipétesis y modelos, en torno a la
enfermedad genética, Adrenoleucodistrofia ligada a X (ALDX). Se analizan,
esencialmente tres aspectos, seleccion y uso de datos, modelo elaborado e hipétesis
planteada, sobre la ALD-X; esta fase concluyo con la realizacion de una entrevista para

aclarar los planteamientos de los estudiantes.

Actividad 2: En grupos de tres estudiantes cada uno plantea su modelo y lo
argumenta, de acuerdo a la informacion recolectada, los integrantes del grupo deben
evaluar el modelo de sus compafieros, identificar falencias, con el fin de establecer un
modelo grupal. ElI docente acompafio la construccién del modelo grupal brindando
informacion a los estudiantes que les permitiera contrastar sus modelos. En caso de
gue el modelo sea rechazado se debe realizar de nuevo el proceso teniendo en cuenta

los datos obtenidos.

En esta actividad se grab6 en audio y video, la intervencién de cada estudiante, asi
como la formulacion de la hipétesis grupal, las cuales fueron transcritas, para su
respectivo analisis. Se presenta el andlisis de la hipétesis que cada estudiante planteo
a sus comparieros y la hipétesis que plantearon como grupo.

Actividad 3: en esta actividad los estudiantes se organizaron en grupos de tres, grupo
1 (E2, E7 y E1), grupo 2 (E3, E5 y E6), grupo 3 (E4, E8 y E 10), grupo 4 (E9, Elly
E12). Cuando todos los grupos establecieron una hipétesis se realiz6é un foro en el que
cada grupo planteo su hipétesis ante toda la clase. El objetivo es determinar la
capacidad de los estudiantes para construir una hipotesis grupal y comunicarla. El
analisis de hizo de acuerdo a las caracteristicas presentadas, en relacion a las mismas

categorias de analisis de la actividad 1:
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» Suficiencia: la hipdtesis contiene suficiente informacion que explique lo que
sucede a nivel molecular, celular y organismico en un adolescente con
Adrenoleucodistrofia ligada a X.

» Coherencia: los datos o pruebas presentados en cada nivel estan relacionados
explicitamente con la ALD-X, en dicho nivel de organizacion bioldgica.

» Correlacion: los diferentes niveles de organizacién se relacionan entre si de
forma adecuada, es decir que la hipétesis presenta los niveles, molecular,
celular y organismico de forma progresiva, sin dar saltos entre ellos.

» Claridad: los conceptos basicos de genética son planteados de forma clara

Actividad 4: Con el objetivo de evaluar la comprension de la naturaleza de
enfermedades genéticas como la Adrenoleucodistrofia, se proyect6 la pelicula
Lorenzo’s oil y posteriormente, se entregd a los estudiantes un texto (Anexo E), en el
gue se presenta informacion correspondiente a la ALD neonatal. Esto con el objetivo de
que los estudiantes realicen una comparacion entre la ALD-X y ALD neonatal (NALD).
El objetivo es evaluar la identificacién, el uso de pruebas y el planteamiento de
hipotesis, y la comprension de la naturaleza de enfermedades genéticas mediante la

comparaciéon de la Adrenoleucodistrofia neonatal NALD y la ALD-X.

Las hipotesis de los estudiantes fueron analizadas en términos de suficiencia,
coherencia y correlacion, que son componentes basicos de la competencia
argumentativa. En el caso de la claridad se relaciona con el uso adecuado de los
términos basicos de genética.

El andlisis de esta fase se centrd en tres componentes:

Uso de pruebas: el estudiante incluye suficiente informacion especifica (ubicacion

genética, herencia y expresion fenotipica) para ALD-X, y la NALD.

Claridad: en la informacion se presentan con claridad las pruebas, es decir, los

términos basicos de genética mencionados en la pelicula Lorenzo’s oil y los
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presentados en el texto sobre NALD, (ubicacion genética, herencia y expresion

fenotipica).

Planteamiento de hipdtesis: el estudiante sustenta su conclusion (las enfermedades
ALD-X y NALD, son diferentes o son iguales), en pruebas (informacion especifica para
cada una de las enfermedades) y establece relacion entre pruebas y conclusion, en

lugar de presentar datos aislados

6.4.3 Fase 3 Analisis progresion en relacion al concepto de gen de los estudiantes y
procesos basicos de argumentacion. La categoria de analisis principal en este trabajo
es la evolucion en las concepciones en torno al término biolégico Gen, de acuerdo con
Gericke y Hagberg (2007). La determinacion del desarrollo de la competencia
argumentativa, en los estudiantes, se realizara mediante analisis del discurso, en el
cual el nivel argumentativo en los discursos orales y escritos de los estudiantes,

basados en Jiménez Aleixandre, (2010), se establecera analizando las categorias:

> |dentificacidn, seleccion y uso de pruebas
> Diferenciar hipotesis de pruebas

> Plantear sus propias hipétesis

> Apoyar las hipotesis con pruebas

6.5 DESARROLLO METODOLOGICO Y ANALISIS

A continuacién, se presenta el desarrollo y andlisis de la prueba diagnostica y de la
progresion de los estudiantes durante el desarrollo de la unidad didactica, en términos
de la concepcion de gen y desarrollo de la argumentacion.

6.5.1 Analisis prueba diagnoéstica. La primera seccion corresponde a las concepciones

basicas de genética que tienen los estudiantes, determinadas mediante el cuestionario

adaptado de Lewis & Wood-Robinson (2000). Como se mencioné en la metodologia,
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en esta fase se analizaron cuatro categorias, cuyos resultados se presentan a

continuacion:

6.5.1.1 Niveles de organizacion de estructuras biologicas (ordenar segun tamafo): la
primera parte del cuestionario busco saber si los alumnos reconocian seis estructuras
biologicas relacionadas con la genética, organizandolas desde el nivel molecular hasta

el organismico segun su tamafio (organismo, célula, nucleo, cromosoma, ADN y gen).

E6, fuel el Unico estudiante que indico no reconocer la totalidad de las estructuras

biologicas, dejando sin marcar los términos gen y nucleo (Figura 1).

Figura 1. Estructuras biologicas por tamafio E6

Fuente: E6

Dentro de los estudiantes que reconocieron las seis estructuras se encontraron 10
modelos de organizacion diferentes, de estos solo 2 corresponden al modelo
adecuado, E4 y E11, (Tabla 1).

46



Tabla 1. Estructuras bioldgicas segun tamafio

Estudiante Estructuras biolégicas segln tamafio

Mayor tamafio Menor tamafio
EO1 Organismo Célula ADN Nucleo Cromosoma Gen
EO02 Organismo Cromosoma ADN Célula Gen Nucleo
EO3 Organismo Célula Cromosoma Nucleo ADN Gen
EO04 Organismo Célula Nucleo Cromosoma ADN Gen
EO5 Organismo Célula ADN Nucleo Cromosoma Gen
E06 ADN Célula Cromosoma Organismo
EQ7 Organismo Célula Nucleo Cromosoma Gen ADN
EO8 Célula Cromosoma Gen ADN Organismo  Ndcleo
EQ09 Organismo Célula Cromosoma ADN Nucleo Gen
E10 Organismo ADN Cromosoma Célula Nucleo Gen
E1l1 Organismo Célula Nucleo Cromosoma ADN Gen
E12 Organismo Célula Gen ADN Nucleo Cromosoma
E13 Nucleo Organismo  Célula Cromosoma Gen ADN

El orden asignado por E4 (Figura 2) y E11 (Figura 3), resulta adecuado ya que, de

acuerdo a la organizacién biol6gica, organismo ocupa el primer lugar al tener el mayor

tamafio, célula es la estructura biol6gica que ocupa el segundo puesto, seguida del

ndcleo, donde se encuentran los cromosomas, que almacenan el ADN, gen ocupa el

altimo lugar debido a que un gen es solo un segmento de la molécula de ADN.

Figura 2. Estructuras biol6gicas segun tamafio E4

“Ordenar segun tamano”

< rio de p:

escritas

LOs seis items bioclégicos de la lista a continuacion son todos partes de sistermas
Por favor subraoyo los items que conozrcos

Célula, cromosoma, gen, ADN, organismo, naclec

Ahora en las siguientes casillas escriba los items Que ha marcado de acuerdo al
Empieza por la mas grande

Mayor tamafo

i

X Rr2e > v

Fuente: E4
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Figura 3. Estructuras biologicas segun tamafio E11

Fuente: E11

8 estudiantes, indicaron que las estructuras de mayor tamafio son organismo y célula,
sin embargo, E2 (Figura 4) y E8 (Figura 5), indicaron que la segunda estructura de
mayor tamafio son los cromosomas y la de menor tamafio el nacleo, mientras que 7

estudiantes reconocieron a los genes como la estructura de menor tamario.

Figura 4. Estructuras biologicas segun tamafio E2

Fuente: E2
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Figura 5. Estructuras biolégicas segun tamafio E8

Fuente: E8

El hecho de que E2 y E8 ubican los cromosomas como estructuras de mayor tamafo
gue el nacleo, el gen de mayor tamafio que el organismo, permite evidenciar que a los
estudiantes se les dificulta visualizar la forma en que se organizan las estructuras

biolégicas de acuerdo a su complejidad y funcion.

El encontrar 10 modelos de organizacién diferentes, sugiere que existe un gran
desconocimiento de los estudiantes acerca de cdmo se organizan las estructuras
biolégicas segun su tamafio, 3 estudiantes no reconocieron el organismo como la
estructura biolégica de mayor tamafio, evidenciandose un desconocimiento del

significado de este concepto.

6.5.1.2 Conocimiento genético de diferentes grupos de organismos: en la segunda
parte del cuestionario se procedi6 a indagar acerca de diferentes grupos de organismos
(arboles, mamiferos, helechos, virus, hongos, bacterias e insectos), su organizacion

estructural, su relacion con la informacion genética y los cromosomas.

Cuando se pregunté por la cantidad de células que poseen, se encontr6 que en

helechos y arboles un alto nUmero de estudiantes 10 y 11 respectivamente, manifesto
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no saber; mientras que en el caso de los mamiferos y los insectos 11 y 9 estudiantes,
respectivamente, indicaron que estan conformados por muchas células, en cuanto a los
virus, los hongos y las bacterias, las respuestas son diversas y la mayoria de
estudiantes (7, 7 y 6) respectivamente, pertenecen a la respuesta no sé (Tabla 2).

Tabla 2. Organizacion estructural de los diferentes grupos de organismos

¢, De cuantas células esta conformado? N

Ninguna Una Muchas No sé
Arboles 1 3 9 13
Mamiferos 1 11 1 13
Helechos 1 1 1 10 13
Virus 2 2 2 7 13
Hongos 1 5 7 13
Bacterias 1 1 5 6 13
Insectos 2 9 1 12

Nota: En el caso de los insectos N es igual a 12 ya que un estudiante no marco ninguna casilla

En la pregunta de si los organismos poseen cromosomas, en la mayoria de casos la
respuesta con mayor porcentaje fue no sé, a excepcién de los mamiferos y los
insectos, en los que 11 y 9 estudiante respectivamente, indicaron que si poseen
cromosomas. En cuanto a los virus resalta el hecho de que 2 estudiantes indicaran
gue estos organismos si poseen cromosomas Yy en el de la bacteria 5 estudiantes

indicaran que si (Tabla 3).

Para la pregunta especifica de si los organismos poseen informacién genética, se
encontré que en la mayoria de organismos se indico que si (Tabla 4), sin embargo,
para los helechos y los virus las respuestas fueron diversas (figura 6), y en el caso de

los arboles 5 estudiantes manifestaron no saber.
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Tabla 3. Estructura en la que se organiza la informacion genética

¢Estos organismos poseen cromosomas? N
Si No No sé
Arboles 3 3 7 13
Mamiferos 11 2 13
Helechos 2 11 13
Virus 2 3 8 13
Hongos 3 2 8 13
Bacterias 5 1 7 13
Insectos 9 4 13

Tabla 4. Presencia de informacion genética

¢Estos organismos poseen informacién genética? N

Si No No sé
Arboles 7 1 5 13
Mamiferos 12 1 13
Helechos 5 4 4 13
Virus 3 4 5 12
Hongos 8 2 3 13
Bacterias 8 2 2 12
Insectos 8 1 2 11

Nota: en el caso de los virus y bacterias la muestra es 12, debido a que 1 estudiante no marco ninguna

casilla, en el caso de los insectos

El caso de E7, ejemplifica el desconocimiento entorno a que todos los organismos

poseen informacion genética.
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Figura 6.

Es comun entre los estudiantes el desconocimiento acerca de la organizacion bioldgica
de los diferentes seres vivos, en el sentido de que no se identifica a la célula como una
estructura basica de la vida. Lo mismo sucede con los cromosomas y la informacién

genética pues la mayoria de los estudiantes los relacionan principalmente con los

Conocimiento genético de diferentes grupos de organismos E7

Para cada tipo de organismo diga si tiene o no informacién genética
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mamiferos.

6.5.1.3 Términos biolégicos relacionados con la genética: en la tercera parte del

cuestionario se pregunta por lo que los estudiantes conocen sobre los términos: genes,

ADN, nucleo, cromosomas, alelos e informacion genética.

Genes: La mayoria de los estudiantes de grado décimo de la IE Antonio Narifio, 88,3%

manifesté conocer el término gen, sin embargo, de estos solo el 16,67% manifestd

saber su significado (Tabla 5).

Tabla 5. Reconocimiento del término biolégico gen

¢SAcerca de los genes? Total % N

Nunca he escuchado de ellos 2 16,67 12
He escuchado de ellos pero no sé qué son 8 66,67 12
He escuchado de ellos y podria decir algo acerca de ellos 2 16,67 12

Nota: La muestra en este caso fue de 12 estudiantes debido a que uno de los estudiantes selecciono dos

respuestas.
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Aungue solo 2 estudiantes, indicaron poder decir algo acerca de los genes, cuando se
pregunt6 por el lugar donde se encontraban, 12 estudiantes respondieron indicando
algun lugar y solo 1 manifestd no acordarse, sugiriendo que los estudiantes manejan
mas informacion de la que ellos mismos reconocen, ejemplo de ello es E4, quien
manifiesta haber escuchado el término gen, pero no saber que son y luego plantea que
estan desplegados por todo el cuerpo y se relacionan con caracteristicas fisicas (Figura
7).

Figura 7. Conocimiento del término bioldgico gen E4

Fuente: E4

En cuanto a la ubicacién, se encontraron tres formas de representacion, en la primera
el 46,15% sefalo de forma general que se encuentran en todo el cuerpoffisico (Tabla
6), mientras en la segunda se mencionaron estructuras especificas, las células
(30,77%), el ADN (7,69), en la tercera forma de representacion un estudiante (E11)

relaciono la ubicacion de los genes con la sangre (Figura 8).
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Tabla 6. Ubicacién de los genes

Modelo Estudiantes %

No me acuerdo 1 7,69
Todo

Cuerpoffisico 6 46,15
Estructuras especificas

Células 4 30,77
ADN 1 7,69
Fluido corporal

Sangre 1 7,69
N 13 100

Figura 8. Conocimiento término biolégico gen E11

Fuente E11

Las respuestas en cuanto a la composicién de los genes evidenciaron que el 38,5% de
los estudiantes (Tabla 7), en sus representaciones no tienen claro que la sangre, las
células y el ADN tienen mayor dimension y pertenecen a niveles de organizacion
superiores que los genes, lo que concuerda con la respuesta de organizacién de
estructuras por tamafio donde el 45,45% de los estudiantes no identificaron a los genes

como la estructura de menor tamanio.
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Tabla 7. ¢ De qué estan compuestos los genes?

Modelos Estudiantes %

No sé 4 30,77

Caracteres genéticos

Informacién genética 3 23,08

Rasgos genéticos 1 7,69

Estructuras especificas

Células 1 7,69

Sangre 1 7,69

Fluido corporal

ADN 3 23,08
13 100

En cuanto a la importancia de los genes se encontrd que 2 estudiantes no respondieron
y entre los 11 que si lo hicieron se identificaron dos formas de representacion, la
determinacién de caracteristicas fue la de mayor porcentaje 63,63%, alli dos
estudiantes (18,18%) indicaron caracteristicas fisiolégicas: son importantes para el
cuerpo le circule la sangre y el ADN; son parte del cuerpo. Otros dos estudiantes
manifestaron: con ellos se pueden parecer a sus familias y con ello tienen parentesco
de un familiar, relacionando los genes con la herencia. En la segunda forma de
representacion los genes fueron relacionados con la transmisién de informacién, el

18,18 % de los estudiantes manifestd: para poder recibir la informacion necesaria y

transmiten una informacién genética (Tabla 8).
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Tabla 8. ¢ Por qué son importantes los genes?

Modelos Estudiantes %

No sé 2 18,18
Transmision de informacion

Transmiten informacion genética 1 9,09
Recibir informacion necesaria 1 9,09
Determinacion de caracteristicas

Fisicas 1 9,09
Fisiolégicas 2 18,18
Ayuda al cuerpo 1 9,09
Parentesco 2 18,18
Nos identifican como individuo 1 9,09
N 11 100

Para conocer mejor la concepcién de los estudiantes acerca de los genes se les pidié
gue los representaran mediante un dibujo, encontrandose 6 formas de representacion
diferentes expresadas por 10 estudiantes, en la primera, 3 estudiantes dibujaron

numerosas equis y algunos circulos agrupados, las equis son similares a la forma en la

gue se suelen representar los cromosomas (Figura 9).

Figura 9. Representacion de gen 1
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En la segunda forma de representacion tres estudiantes dibujaron una estructura de
doble hélice, de estos tres, un estudiante sefialo que esta estructura correspondia a la
informacion genética y otro dibujo tres estructuras, célula con cromosomas, doble
hélice y un fragmento en el que sefiala una sub estructura, siendo esta representacion

en la que se identifica claramente a los genes como la estructura mas pequefa y que

ocupan un lugar especifico en el ADN (Figura 10).
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Figura 10. Representacion gen 2

Fuente: Estudiantes décimo IEAN

Un estudiante realizo cuatro estructuras, de las cuales la de mayor tamafio es el
cromosoma, que se encuentra al lado del nucleo de menor tamafo, la tercera
estructura muestra lo que parece ser ADN enrollado y por ultimo se representa al gen
como una particula. En estas representaciones no queda claro si el estudiante
diferencia que es el nlcleo quien contiene a los cromosomas, como tampoco la

ubicacion de los genes (Figura 11).

Figura 11. Representacion gen 3

7¢ "

Fuente: Estudiantes grado décimo IEAN

Un estudiante dibujo una hebra, mientras otro dibujo dos veces tres circulos unidos en

lo que parece la forma de representacién de una molécula (Figura 12).

Figura 12. Representacion de gen 4

R P

Fuente: Estudiantes grado décimo IEAN
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El término gen es conocido por la mayoria de estudiantes, no obstante, pocos
reconocen saber algo acerca de ellos. La ubicacion, no es clara pues se indica que se
encuentran en el todo el cuerpo, las células, el ADN o la sangre, respecto a la
composicion se reconoce a la informacion genética y el ADN. En cuanto a la funcion de
los genes la mayoria de estudiantes indico que determinan caracteristicas. Al momento

de representar los genes se encontraron equis, dobles hélices, un cromosoma.

ADN: en cuanto a la ubicacién del ADN todos los estudiantes indicaron un lugar,
encontrandose 4 modelos (Tabla 9), siendo en todo el cuerpo la respuesta mas
frecuente (Figura 13), 7 estudiantes para un 53,8%, las células 30,8% con 4
estudiantes, mientras cromosomas y sangre obtuvieron 7,7% cada uno con un

estudiante.

Tabla 9. Ubicacion del ADN
¢,Doénde se encuentra el ADN?

Modelos estudiantes %
En el cuerpo 7 53,8
Células 4 30,8
Cromosoma 1 7,7
Sangre 1 7,7
N 13 100

Figura 13. Conocimiento término biolégico ADN E1

ADN

Fuente: E1
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Al preguntar por la importancia del ADN se encontraron cuatro modelos, aunque, no sé
fue la respuesta mas frecuente 36,4% (Tabla 10), dentro de los modelos la respuesta
es necesario para vivir obtuvo un 27,3%, seguida de que nos da caracteristicas fisicas
18,2%, mientras las respuestas, nos identifica como individuos y las células lo
necesitan obtuvieron un 9,1%.

Tabla 10. Importancia del ADN

¢ Porque es importante el ADN?

Modelos Estudiantes %
No sé 4 36,4
Necesario para vivir 3 27,3
Caracteristicas fisicas 2 18,2
Nos identifica 1 9,1
Las células lo 1 9,1
necesitan

N 11 100,0

Nota: en este caso la muestra es 11 debido a que dos estudiantes no indicaron ninguna respuesta

En el caso de E9, por ejemplo, inicialmente indica que ha escuchado del ADN, pero no
sabe que es, luego menciona que se encuentra en las células y es necesario para la

existencia (Figura 14).

Figura 14. Conocimiento término biol6gico ADN E9

Fuente: E9
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De forma general, la ubicacion no es clara para la mayoria de los estudiantes, pues se
sefala el cuerpo, pero no una estructura especifica; de igual forma no existe claridad

acerca de la funcion que cumple la molécula de ADN.

Nucleo: La mayoria de los estudiantes (9) indicaron que el nlcleo se encuentra en las

células, indicando que conocen en parte las estructuras celulares (Tabla 11).

Tabla 11. ¢;Ubicacion del nacleo?

Donde se encuentra el nucleo

Modelos Estudiantes %

No sé 2 15,4
Células 9 69,2
Estbmago 1 7,7
Cuerpo 1 7,7
N 13 100

Al preguntar por el contenido del nucleo, solo 4 estudiantes reconocieron a los
cromosomas como el contenido del nucleo, la diversidad de respuestas va desde que

el nucleo contiene células, neuronas, una bolsa e incluso tejidos (Tabla 12).

Tabla 12. Contenido del nucleo

¢, Que contiene el nacleo?

Modelos estudiantes %
No sé 1 8,3
Cromosomas 4 33,3
Ribosomas, cromosomas 1 8,3
Una bolsa 1 8,3
Neuronas 1 8,3
Tejidos y células 1 8,3
Cromosomas y alelos 1 8,3
Células 2 16,7
N 12 100
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Respecto a la funcion del ndcleo, solamente 2 estudiantes manifestaron que alli se
guarda informacion, la mayoria indicaron no saber o lo relacionaron con el

funcionamiento celular (Tabla 13).

Tabla 13. Funcién del nucleo

¢,Cudl es la funcién del nucleo?

Modelos estudiantes %
No sé 6 50,0
Es parte central de las células 1 8,3
Guarda informacidn genética 2 16,7
Trabajar con el cuerpo 1 8,3
Darle vida a la célula 1 8,3
Que la célula funcione bien 1 8,3
N 12 100

En el caso de E3, es un ejemplo del desconocimiento respecto al tamafio y
organizacion de las estructuras bioldgicas, pues el estudiante indica que el nicleo
contiene células (Figura 15).

Figura 15. Conocimiento término biol6gico nucleo E3

Fuente: E3
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De forma general los estudiantes reconocen el nicleo como una estructura celular, sin
embargo, su contenido no es claro para la mayoria de los estudiantes, quienes incluso
sefialan que contiene neuronas o células, respecto de la funcion del nacleo existe gran

confusion, pues se relaciona con el funcionamiento celular.

Cromosoma: en relacion a la ubicacion 5 estudiantes reconocieron el nucleo como el
lugar donde se encuentran los cromosomas, mientras otros cinco indicaron que se
encuentran en la célula sin sefialar un lugar especifico, 2 estudiantes sefialaron que se

encuentran en todo el cuerpo (Tabla 14).

Tabla 14. Ubicacion de los cromosomas

¢,Dénde se encuentran los cromosomas?

Modelos estudiantes %
En el ndcleo 5 38,5
En las células 5 38,5
No sé 1 7,7
Todo el cuerpo 2 15,4
N 13 100

En relacion al contenido de los cromosomas, 4 estudiantes identifican al ADN como
componente de los cromosomas, y otros 4 indicaron saber. Las respuestas incluyen
células, carne y hueso, evidenciandose que algunos estudiantes no dimensionan el

nivel de organizacion bioldgico al que pertenecen los cromosomas (Tabla 15).

Cuando se pregunta sobre la importancia se encontraron multiples respuestas,
caracterizadas por ser poco especificas, como por ejemplo “son parte del cuerpo”,
“para darle vida al cuerpo”, lo que indica una confusion en torno a la naturaleza de los

cromosomas (Tabla 16).
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Tabla 15. Contenido de los cromosomas

¢,De qué estan compuestos los cromosomas?

Modelos Estudiantes %
No sé 4 30,8
ADN 4 30,8
Del gen 2 15,4
De particulas 1 7,7
De pequefias células 1 7,7
De sangre y carne 1 7,7
N 13 100

Tabla 16. Importancia de los cromosomas

¢ Porgue son importantes los cromosomas?

Modelos Estudiantes %

Importantes para la informaciéon que 2 16,7
se daen el ADN

Soporte fisico de los genes 1 8,3
Con ello las personas pueden hablar 2 16,7
moverse

No sé 3 25,0
Son parte del cuerpo 1 8,3
Para darle vida al cuerpo 1 8,3
Para distinguir las caracteristicas de 1 8,3

un hombre o mujer

Ayuda al funcionamiento de lacélula 1 8,3

N 12 100

El caso de E10 ejemplifica la confusion que tienen los estudiantes al momento de

dimensionar las estructuras bioldgicas, pues mencionar que los cromosomas estan
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compuestos de sangre y carne (figura 16), evidencia que el estudiante no identifica el
nivel molecular, del nivel celular y organismico, pues la carne representa un tejido

formado por células y la sangre un fluido corporal.

Figura 16. Conocimiento término biolégico cromosoma E10

oL

Fuente: E10

La gran mayoria de estudiantes reconocen a los cromosomas como estructuras
celulares, sin embargo, pocos sefialan al nacleo como el lugar especifico donde se
ubican los cromosomas, respecto al contenido algunos estudiantes sefialaron sangre,
carne y células, lo que refleja un desconocimiento de la naturaleza de los cromosomas.
La importancia de los cromosomas se relacion6 con el funcionamiento del cuerpo y las

células.

Alelos: en cuanto a los alelos se encontraron 6 modelos cada uno planteado por
estudiantes diferentes, 3 no indicaron ninguna respuesta y 4 manifestaron no saber que
son los alelos, los diferentes modelos se caracterizan por enunciar que es de tamafio

pequefio y forma parte del cuerpo (Tabla 17).
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Tabla 17. Conocimiento término biologico alelo

¢, Cémo describirias un alelo?

Modelos Estudiantes %
No sé 4 40,0
Una parte pequefia donde esta la informacion 1 10,0
genética

Una parte del cuerpo 1 10,0
Una cosa pequefia que le da vida a la célula 1 10,0
Una célula pequefia 1 10,0
Algo pequefio 1 10,0
Una pequefia parte de la informacion de un 1 10,0
cromosoma

N 10 100

E7 plantea que los alelos son como una cosa pequefia que le da vida a la célula,
evidenciandose un desconocimiento de la fisiologia celular y de la naturaleza de los

alelos (Figura 17).

Figura 17. Conocimiento término biologico alelo E7

Fuente: E7

El desconocimiento entorno al término alelo resulta bastante grande, pues se relaciona

con partes de la célula o el cuerpo.

Informacion genética: Se encontraron 8 tipos de respuesta diferentes, 2 estudiantes
manifestaron no saber, las respuestas apuntaron a que a ella se le atribuyen
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caracteristicas relacionadas con informacion de rasgos fisicos que se encuentran en

padres e hijos u otras personas (Tabla 18).

Tabla 18. Conocimiento término biologico, informacion genética

¢, Qué crees que es la informacién genética?

Modelos Estudiantes %
No sé 2 15,4
Caracteristicas de los padres en los hijos 2 15,4
Contenida en los nucledtidos que integran el 1 7,7
ADN

Caracteristicas fisicas y de parentesco 2 15,4
Informacién que da el padre o la madre 1 7,7
Rasgos fisicos 2 15,4
Es trasmitida por los genes 1 7,7
Caracteristicas fisicas y mentales 1 7,7
Es algo que se hereda de una persona u otra 1 7,7
N 13 100

Las respuestas de E5 permiten evidenciar que la informacion genética se relaciona
principalmente con la herencia de caracteres fisicos, transmitidos de una generacion a

otra (Figura 18).

Figura 18. Conocimiento término biolégico Informacion genética E5
informacion genética
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En cuanto a la informacion genética esta se relaciona principalmente con la herencia de
caracteristicas fisicas de generacién a generacion, dejando de lado el funcionamiento

celular y organismico.

6.5.1.4 Determinacion de modelos histéricos de gen de acuerdo a las concepciones de
los estudiantes: teniendo en cuenta que abordar los seis conceptos basicos de genética
resulta bastante complejo, el trabajo en la unidad didactica, se basé principalmente en
el analisis sobre la evolucion en el concepto de gen, trabajando también conceptos
como cromosomas, nucleo y célula. ElI concepto de alelo queda pendiente para ser
abordado en otro trabajo, en el que se aborden situaciones relacionadas con

cromosomas autosémicos y no sexuales.

El manejo de los conceptos basicos de genética por parte de los estudiantes se
determind, teniendo en cuenta que en la construccion del conocimiento del concepto de
gen y la funcibn génica, existieron diferentes modelos que caracterizaron el

pensamiento cientifico del siglo XX, modelos descritos por Gericke y Hageberb (2007).

En cuanto a la ubicacién, la concepcion de la mayoria de los estudiantes (84,6%) se
encuentra en el modelo Mendeliano en el cual “No se relacioné con una unidad material
en las células” (Gericke y Hageberb, 2007, p.858), ya que no localizan a los genes en
un lugar especifico, sino que sefialan que estos se ubican de forma general en el

cuerpo, las células o la sangre, lo que resulta ser una concepcién ambigua (Tabla 19).
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Tabla 19. Ubicacion de los genes

Modelo Estudiantes %
M-Mendeliano General (cuerpo, células, sangre) 11 84,6
Ningun modelo (ADN) 1 7,7
No sé 1 7,7
N 13

Las concepciones en cuanto al contenido de los genes revelaron que la mayor parte de
los estudiantes poseen ideas que estan bastante alejadas de los modelos cientificos
incluso de los mas ambiguos, el 38,5% no encaja dentro de ningin modelo y el 30%
manifiesta no saber (Tabla 20).

Tabla 20. Contenido de los genes

Modelo Estudiantes %
M-Mendeliano (Rasgos genéticos) 1 7,7
M-Cléasico (Informacién genética) 3 23,1

Ningun Modelo (células, sangre, ADN) 5 38,5
No sé 4 30,8
N 13

La mayoria de los estudiantes (54,5%) tiene concepciones de la funcién génica que se
relacionan con el modelo Mendeliano en el cual se considera al gen como “responsable
de un rasgo fisico especifico” (Gericke y Hageberb, 2007, p.858), al relacionarla con la
transmision de informacion, caracteristicas o rasgos fisicos y parentesco. Por su parte
tres estudiantes relacionan la funcion de los genes con funciones corporales, lo que

concuerda con el modelo clasico (Tabla 21).
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Tabla 21. Modelos de gen

Funcion de los genes

Modelo Estudiantes %

M-Mendeliano (Transmision, informacion, 6 54,5

rasgos, parentesco)

M-Clasico (Funciones corporales) 3 27,3
No sé 2 18,2
N 11

6.5.2 Desarrollo y analisis Unidad Didactica

6.5.2.1 Actividad 1: El andlisis de esta actividad se realiza partiendo de la informacion
que el estudiante selecciona para construir su hipétesis, el modelo que elabora y la
hipétesis que plantea. Para aclarar la hipotesis que los estudiantes plantearon, se
realiza una entrevista estructurada, en la que se les hace a los estudiantes preguntas
relacionadas con la informacion seleccionada, el modelo realizado y la hipétesis

planteada.

En este momento los estudiantes debian identificar la informacion que permita explicar
la causa de la ALD- X y emplearla para construir una hipotesis sobre lo que sucede en

el cuerpo de un adolescente que padece esta enfermedad, a nivel:

- molecular (gen afectado, ubicacion del gen, funcion del gen)
- celular (estructuras y procesos celulares afectados por la enfermedad)
- organismico (alteraciones fisiol6gicas causadas por la enfermedad)

Para realizar el analisis, el trabajo de los estudiantes fue divido por grupos de acuerdo
a si los datos seleccionados, la hipotesis planteada y el modelo construido, contenian
informacion especifica, adecuada y se establecian relaciones entre ella. Este analisis

se realiz6 gracias al programa ATLAS. Ti ®.
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A continuacion, se presentan las hipétesis de doce estudiantes divididos en tres grupos
de cuatro, grupo 1 (E2, E3, E8 y E12), grupo 2 (E4, E5, E6 y E7), grupo 3 (E1, E9, E10
y E11). Las hipdtesis se analizan en relacion a las siguientes categorias:

Suficiencia: la hipoétesis contiene suficiente informacion que explique lo que sucede a
nivel molecular, celular y organismico en un adolescente con Adrenoleucodistrofia
ligada a X.

Coherencia: los datos o pruebas presentados en cada nivel estan relacionados
explicitamente con la ALD-X, en dicho nivel de organizacion biolégica.

Correlacion: los diferentes niveles de organizacion se relacionan entre si de forma
adecuada, es decir que la hipdtesis presenta los niveles, molecular, celular y
organismico de forma progresiva, sin dar saltos entre ellos.

Claridad: los conceptos basicos de genética son planteados de forma clara.

Grupo 1: E2 identificd informacion especifica de los niveles molecular y organismico,
sin embargo, en el nivel celular incluyé informacion que no pertenece a la ALD-X, por lo
gue no hay coherencia, ni suficiencia, pues hacen falta los datos relacionados con el
nivel celular (Figura 19). En cuanto a la correlacién, no se observa en la hipétesis pues
se presentan datos sin establecer relaciones claras entre los niveles de organizacion,
molecular, “se localiza en Xg28”, celular, “la organela fracasa en su formacién normal” y
organismico, “conlleva la acumulacion de acidos grasos de cadena muy larga (AGCML)
a distintos niveles del sistema nervioso”. En relacién a los conceptos de genética no
hay claridad, ya que, en la hipétesis se enuncio que la ALD-X puede afectar a
cualquiera en la familia, aunque en la entrevista el estudiante manifesté “Esta mal
porque tienen mas posibilidad los varones”, lo que no deja claro si el estudiante

reconoce la naturaleza de la enfermedad.
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Figura 19. Hipdtesis E2
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Fuente: E2

El estudiante incluy6 en su hipotesis informacion especifica para la ALD-X en relacion
con los niveles molecular y organismico, sin embargo, en el nivel celular incluyo
informacién que no es especifica para la ALD-X “...alteracion de la biogénesis
peroxisomal...”, por lo que no existe coherencia, ni suficiencia (Figura 20). En la
hipbtesis los datos son presentados sin establecer relaciones entre las causas y las
consecuencias de la enfermedad, por lo que se puede decir que no existe correlacion,
puesto que los enunciados no se refieren a la ALD-X, y los datos no son asociados
entre si, asi como tampoco se establecen relaciones entre los diferentes niveles de
organizacion bioldgica. Existe claridad, en el sentido que el estudiante identifica de

forma adecuada al cromosoma X como el portador del gen afectado en la enfermedad.

Figura 20. Hipotesis E3
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Fuente: E3
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En la hipdtesis de ES8, la informacion del nivel organismico es especifica para la ALD-X,
no obstante, la informacion de los niveles molecular y celular resulta inadecuada, dado
que se menciona “el gen X" y “la alteracion de la biogénesis peroxisomal”, por lo que no
existe ni coherencia ni suficiencia (Figura 21). Los datos se presentan sin establecer
relaciones entre los niveles de organizacion biolégica, por lo que la hipotesis no
presenta correlacion. Al mencionar que la enfermedad se localiza en el gen X se
observa, que no hay claridad pues el estudiante no reconoce la naturaleza de la

informacion genética.

Figura 21. Hipoétesis E8
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Fuente: E8

La hipétesis no presenta suficiencia, ni coherencia pues, E12 incluy6é informacion
especifica para la ALD-X en los niveles molecular y organismico, pero en el nivel
celular no incluy6 al peroxisoma, lo que indica que el estudiante no relaciona a los
genes y las proteinas con las funciones celulares (Figura 22). Existe correlacion ya que
en la hipotesis se establecen relaciones entre los niveles de organizacion, como se

aprecia a continuacion

E12: “Es una enfermedad de base genética que conlleva a una acumulacion de acidos
grasos de cadena muy larga (AGCML), a esto también se le puede concluir que Sadul
tiene mas posibilidad porque este tiene genes XY y esto facilita que Saul pueda

heredar la enfermedad de la madre con mas facilidad”.
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En cuanto a los conceptos basicos de genética, no se diferencia con claridad entre

genes y cromosomas.

Figura 22. Hipotesis E12
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Fuente: E12

A continuacion, se presentan los datos seleccionados por los estudiantes para la
construccion de la hipétesis:

E2, ubico la informacion del nivel organismico en el nivel celular y viceversa, revelando
gue no diferencia estos niveles de organizacién biolégica, la informacién del nivel
celular es inadecuada, pues no corresponde a la ALD-X, en cuanto al nivel organismico

la informacién resulta adecuada (Figura 23).
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Figura 23. Datos seleccionados E2
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Fuente: E2

E3, selecciono informacién adecuada para los niveles molecular y organismico, sin
embargo, la informacion del nivel celular no esta relacionada con la ALD-X, pues hace

referencia a la biogénesis peroxisomal y no a la proteina de transporte (Figura 24).

Figura 24. Datos seleccionados E3
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Fuente: E3
E8 identifico informacién adecuada para los niveles molecular y organismico, la

informacioén presentada en el nivel celular no esta relacionada con la ALD-X, ya que no

se menciona a la proteina de transporte peroxisomal sino a la biogénesis (Figura 25).
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Figura 25. Datos seleccionados E8
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Fuente: E8

E12 ubico informacién del nivel organismico en el nivel celular, nivel del cual no
presenta informacién. En cuanto a los niveles organismico y molecular la informacion

presentada resulta adecuada (Figura 26).

Figura 26. Datos seleccionados E12
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Fuente: E12
E12 ubico la informacién del nivel celular en el organismico (la organela fracasa en la

formacion normal) y viceversa, lo que indica que no diferencia adecuadamente los
niveles de organizaciéon biolégica, al igual que E12, quien ubico informacién del nivel
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organismico en el nivel celular (afecta al sistema nervioso), lo que resulta inadecuado.
en el caso de E5 y E8 en el nivel celular emplearon informacion que no corresponde a
la ALD-X, dado que la biogénesis y la fisiologia peroxisomal no esté relacionada con la

enfermedad. evidenciandose un desconocimiento de la naturaleza de su naturaleza.

Descripcion de modelos A continuacion, se realiza una descripcion de los modelos
planteados por E2, E3, E8 y E12.

En cuanto a los modelos, E2 presenté un modelo en el que, se presenta a Xg28 como
un cromosoma, dentro del cual se encuentran el gen ALD y la alteracién a nivel
peroxisomico de su degradacion (Figura 27). Esto indica que el estudiante no diferencia
entre el nivel molecular y el nivel celular, ademas de no representar a la proteina de
transporte peroxisomal, quien resulta clave para una adecuada explicacion de la
enfermedad. En cuanto al nivel organismico el estudiante representa una neurona y la
acumulacion de AGCML, sefialando que el AGCML impide que las neuronas transmitan
la informacion al resto del cuerpo, debilitindolo. Sin embargo, no se establece ninguna
relacion entre la acumulacion de AGCML y la informacién genética, ni el mal

funcionamiento de la proteina de transporte peroxisomal.

Figura 27. Modelo E2
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Fuente: E2
En el caso de E3 el modelo se caracteriza porque, inicialmente se presenta un dato de

las consecuencias de la enfermedad, la localizacion del gen afectado y se sefiala que

es una proteina de transporte peroxisomal relacionada con el import (Figura 28).
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Aunque toda esta informacién pertenece a la ALD-X no esta articulada de forma

correcta pues se pasa de un nivel de organizacion a otro sin establecer relaciones entre

los datos presentados

Figura 28. Modelol E3
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Fuente: E3

Al igual que en la hipoétesis se incluyd en el modelo informacion de las enfermedades

peroxisomales, destacando el fracaso en la formacion normal y multiples fallas en la

fisiologia, informacién a la que se relaciona de forma inadecuada la acumulacion de los

AGCML (Figura 29).

Figura 29. Modelo 2 E3
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En el modelo realizado por el E8 se representa la figura de un cuerpo humano

resaltando el sistema nervioso central, el modelo se caracteriza por, presentar las
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consecuencias y causas de la enfermedad, sin establecer relaciones (Figura 30). Esto
se observa al estudiante mencionar que la enfermedad afecta el sistema nervioso

central, y que el gen Xg28 genera una proteina de transporte peroxisomal. Sin
embargo, no se presentan mas datos ni se realiza una explicacion coherente.

Figura 30. Modelo E8
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El modelo realizado por el E12 presenta datos relacionados con la enfermedad,
estableciendo relaciones entre el gen, la proteina de transporte peroxisomal y el
sistema nervioso central, sin embargo, dentro del modelo hace falta informacion

especifica de los procesos moleculares, celulares y organismico, por lo que las
relaciones no son claras (Figura 31).
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Figura 31. Modelo E12
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Fuente: E12

De forma general se puede afirmar que el nivel celular representa gran dificultad para
los estudiantes, puesto que no lograron identificar la informacién adecuada, ni de
percatarse de que la informacion seleccionada no corresponde a la ALD-X, por lo que
las hipotesis de E2, E3, E8 y E12 no presentaron suficiencia, ni coherencia, como lo
plantean Jiménez y Puig, (2013) “...a menudo el alumnado tiene dificultades para
entender por qué determinados datos prueban o refutan un enunciado, es decir, para
identificar la relacion causal entre los datos y la conclusién” (p.88). La hipétesis de E12,
fue en la Unica en la que establecieron relaciones entre los niveles de organizacion,
aunque estas no fueran planteadas con claridad. En este grupo de estudiantes, no
existe claridad en cuanto al gen como unidad estructural y funcional. E2, E3, E8 y E12
presentan falencias en reconocer a los genes como segmentos de ADN, ubicados
dentro de los cromosomas y almacenados dentro del nucleo, asi como en que la
funcién de los genes es codificar proteinas, en este caso, la proteina encargada de
importar los AGCML en el peroxisoma, pues se indica que el defecto se debe a la
biogénesis peroxisomal y fallas en la fisiologia. Esto indica que los estudiantes no
leyeron detenidamente la situacion propuesta, pues se incluye informacién, pero no se
establecen relaciones causa-consecuencia. Las expresiones de E2, E3 y E12, se
agrupan dentro del modelo clasico de funcidon génica, dado que prevalece la idea de

herencia de caracteres, “Los caracteres definidos fueron el producto de los genes”

79



(Gericke y Hageberb, 2007, p.859). En el caso de ES8 al indicar que el gen codifica la
proteina de transporte peroxisomal reconoce la funcion del gen afectado, por lo que se

encuentra dentro del modelo bioquimico clasico, “...un gen es responsable de la

produccion de una proteina especifica” (Gericke y Hageberb, 2007, p.861).

Grupo 2: a continuacion, se presenta en analisis del trabajo realizado por el segundo
grupo de cuatro estudiantes y su respectivo analisis, el cual se centré en las categorias

mencionadas anteriormente.

En la hipétesis E4 incluye informacion especifica para la ALD-X en cuanto a los niveles
molecular y organismico, no obstante, en el nivel celular se incluye informacion que no
esta relacionada con la enfermedad, pues se hace referencia a fallas en la fisiologia y
no a la proteina de transporte peroxisomal, por lo que no existe suficiencia, ni
coherencia (Figura 32). Los datos son presentados de forma asilada sin establecer
relaciones entre los diferentes niveles de organizacion biologica, por lo que no hay
correlacion. Al mencionar que el gen afectado es el Xg28 y no nombrar al cromosoma
X se evidencia que el estudiante no tiene claro que los cromosomas contienen a los

genes.

Figura 32. Hipotesis E4
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E5 incluye informacion especifica para la ALD-X en el nivel molecular pero no la
plantea de forma clara, en cuanto al nivel celular la informacién no corresponde a la
enfermedad, pues es la proteina de transporte peroxisomal y no la biogénesis
peroxisomal la implicada a nivel celular, por lo que la hipétesis carece de coherencia y
suficiencia (Figura 33). En el nivel organismico se exponen las consecuencias externas
de la enfermedad, pero no se mencionan sus implicaciones biolégicas. En la hipétesis
se plantean relaciones entre los niveles de organizacion, por lo que existe correlacion.
Sin embargo, al mencionar que el gen afectado son ALD ALDP se evidencia que el
estudiante no reconoce adecuadamente la naturaleza de la enfermedad y la hipétesis

carece de claridad.

Figura 33. Hipotesis E5
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E7 incluyo informacion especifica para la ALD-X en los niveles molecular y organismico
evidenciando coherencia, no obstante, en la hip6tesis no se encuentra informacion del
nivel celular, por lo que no hay suficiencia (Figura 34). En la hipétesis se establecen
relaciones entre los diferentes niveles de organizacion, por lo que presenta correlacion
y claridad, pues la informacion relacionada con los conceptos basicos de genética se

plantea de forma clara.
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Figura 34. Hipodtesis E7
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Fuente: E7

La hipétesis de E6, no presenta suficiencia ni coherencia, pues, aunque incluye
informacién especifica para los niveles molecular y organismico, en el nivel celular la
informacion presentada no corresponde a la ALD-X (Figura 35). No existe correlacion
ya que en la hipotesis no se establecen relaciones entre los diferentes niveles de
organizacion. Al mencionar que la enfermedad se da por genes que hereda de sus
parientes se evidencia que el estudiante no reconoce con claridad la naturaleza de la
ALD-X.

Figura 35. Hipotesis E6
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En relacion con los modelos de funcién génica, las hipétesis planteadas por E4, E5 y
E7, pertenecen al modelo bioquimico clasico, ya que los tres estudiantes mencionan
que el gen, codifica/produce, la proteina de transporte peroxisomal. E6, por su parte
hace referencia simplemente a la herencia de la enfermedad, por lo que su hipétesis

pertenece al modelo clasico.

A continuacion, se presentan los datos seleccionados por los estudiantes para la

construccion de la hipotesis:

E4, identifico informacion especifica para la ALD-X en los niveles molecular y
organismico. Sin embargo, en el nivel celular, la informacion hace referencia a fallas en
la fisiologia peroxisomal y aunque se menciona el import de los AGCML, no se

relacionan con la proteina de transporte peroxisomal (Figura 36).

Figura 36. Datos seleccionados E4
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Fuente: E4

E5, selecciono informacion adecuada en cuanto al nivel molecular. En el nivel celular
se hace referencia a informacion que no es especifica para la ALD-X, una falla en la
fisiologia peroxisomal y no a la proteina de transporte peroxisomal (Figura 37). En
cuanto al nivel organismico, se menciona al sistema nervioso, pérdida neuronal, pero

no se relaciona con la acumulacion de AGCML.
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Figura 37. Datos seleccionados E5
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E7 identifico informacién especifica para la ALD-X, tanto en el nivel molecular, como en
el nivel organismico. En el nivel celular la informacion seleccionada resulta inadecuada,
pues hace referencia a la biogénesis peroxisomal y no a la proteina de transporte

peroxisomal (Figura 38).

Figura 38. Datos seleccionados E7
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Fuente: E7
La informacién seleccionada por E6, es especifica para la ALD-X en los niveles

molecular y organismico. En el nivel celular se hace referencia a la biogénesis

peroxisomal, informacion que no corresponde a la ALD-X (Figura 39).
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Figura 39. Datos seleccionados E6
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Respecto a la seleccidon de informacion, los estudiantes E4, E5, E7 y E6, identificaron
informacion especifica para la ALD-X en los niveles molecular (se localiza en Xg28 y
codifica una proteina de transporte peroxisomal) y organismico, sin embargo, la
informacion del nivel celular no esta relacionada con la ALD-X, pues hace referencia a
la biogénesis peroxisomal y no a la proteina de transporte peroxisomal, evidencidndose
gue la naturaleza de la enfermedad no es comprendida con claridad, asi como también
revela que los estudiantes no realizaron una revision de si la informacién seleccionada

en este nivel se relacionaba con la ALD-X.

Descripcion de modelos: A continuacién, se realiza una descripcion de los modelos
planteados por E4, E5, E7 y E6.

El modelo de E4 es una representacion de un cuadro que se presento en la situacion a
analizar para explicar la herencia de la enfermedad, por lo tanto, carece de creatividad
y no incluye informacion de los niveles de organizacion molecular, celular ni

organismico (Figura 40).
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Figura 40. Modelo E4
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El modelo de E5 al igual que el de E4 es una representacion de un cuadro que se
presentd en la situacién a analizar para explicar la herencia de la enfermedad, por lo
tanto, carece de creatividad y no incluye informacién de los niveles de organizacion

molecular, celular ni organismico (Figura 41).

Figura 41. Modelo E5
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En el modelo del E7 se representa una célula en la que se ubica el nucleo, los genes y
el gen afectado Xg28, una estructura parecida al aparato de Golgi es representada
como un peroxisoma (Figura 42). El estudiante representa también un cuerpo humano
sefialando el cerebro y sefiala el sentido de la visién, las cuerdas vocales, el sistema

nervioso y las neuronas. Sin embargo, no se establecen relaciones.
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Figura 42. Modelo E7
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En el caso de E6 se representa un cuerpo humano en el que se sefiala Xq28 sobre
todo el cuerpo, indicando que ALD-X es el gen que afecta el cuerpo de Saul y que ALD-
X es igual a AGCML (Figura 43). También se representa una célula donde se sefala
gue el Xg8 esta en el centro de la célula, de igual forma se representa una neurona
mediante una figura esférica sefialando que se mueren o causan defecto por la

enfermedad.

Figura 43. Modelo E6
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A manera de resumen del trabajo realizado en la fase 1 por E4, E5, E7 y EB6, se
caracteriza por la dificultad de identificar y seleccionar informacion que corresponda a
la ALD-X en el nivel celular, pues se menciona a la biogénesis peroxisomal y fallas en

la fisiologia, en lugar de la proteina de transporte peroxisomal, razén por la cual
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ninguna de las hipétesis presenta suficiencia, ni coherencia como lo plantean Jiménez
y Puig, (2013) “...a menudo el alumnado tiene dificultades para entender por qué
determinados datos prueban o refutan un enunciado, es decir, para identificar la
relacion causal entre los datos y la conclusién” (p.88). E4 y E6 presentan datos
aislados, por lo tanto, sus hipdtesis carecen de correlacion, en el caso de E5 y E7, se
establecen relaciones entre los diferentes niveles de organizacion. En la hipotesis de
E7 es en la Unica que se plantea con claridad que el gen se ubica en Xq28 y codifica
una proteina de transporte peroxisomal. En las hipétesis de E4, E5 y E6, no hay
claridad entre, gen ubicacion genética y cromosoma. En relacion a los modelos
histéricos de funcién génica, la hipotesis de E6 se ubica dentro del modelo clasico, “Los
caracteres definidos fueron el producto de los genes” (Gericke y Hageberb, 2007,
p.859), ya que se hace énfasis en la herencia de la enfermedad. La hipotesis de E4, E5

y E7, se ubican en el modelo bioquimico clasico, “...un gen es responsable de la
produccion de una proteina especifica” (Gericke y Hageberb, 2007, p.861), pues en
ellas se hace referencia a que el gen codifica/produce la proteina de transporte. Los
modelos de E4 y E5 revelan falta de creatividad por parte de los estudiantes pues
presentaron un esquema incluido en la situacion, en el caso de E7 y E6, se relaciona la
enfermedad con el cuerpo de Sadll, sin embargo, no se establecen relaciones claras

entre los diferentes niveles de organizacion biolégica.

Grupo 3: a continuacion, se presenta en analisis del trabajo realizado por el tercer
grupo de cuatro estudiantes y su respectivo analisis, el cual se centré en las categorias

mencionadas anteriormente.

La hipétesis de E9 contiene informacién explicita de la ALD-X, en los niveles molecular,
celular y organismico, por lo que presenta suficiencia y coherencia (Figura 44). Los
datos empleados para la construccion de la hipétesis se presentan estableciendo
relaciones entre los diferentes niveles de organizacion, por lo que también existe
correlaciéon. En cuanto a los conceptos basicos de genética se plantea de forma clara

gque es el cromosoma X heredado de la madre el implicado en la enfermedad.
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Figura 44. Hipoétesis E9
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Fuente: E9

La hipotesis de E10 incluye informacion del nivel celular que no se relaciona con la

ALD-X (biogénesis peroxisomal). Al nombrar al cromosoma Xqg28 y luego al

cromosoma X, se evidencia que la informacion se emplea de una forma inadecuada,

sin establecer relaciones entre los diferentes niveles de organizacion, por lo que no hay
correlacién entre las ideas planteadas (Figura 45). El estudiante no tiene claro si se

trata del cromosoma X o Xg28, por lo que la hipétesis carece de claridad en relacion a

los conceptos basicos de genética.

Figura 45. Hipotesis E10
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En la hipdtesis de E11, se emplea informacion especifica para la ALD-X en los niveles
molecular y organismico, sin embargo, para el nivel celular se incluye informacion que
no se relaciona con la ALD-X (biogénesis peroxisomal), por lo que no existe
correlacién, ni suficiencia (Figura 46). El estudiante presenta la informacion
estableciendo relaciones entre los diferentes niveles de organizacién biologica,
existiendo correlacion en la hipotesis. Al mencionar que la enfermedad esta ligada al
cromosoma X se evidencia que el estudiante tiene claro que los cromosomas son las

estructuras donde se encuentran los genes.

Figura 46. Hipotesis E11
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Fuente: E11

La hipodtesis de E1 incluye informacion especifica para la ALD-X en los niveles de
organizacion molecular, celular y organismico, por lo que presenta suficiencia y
coherencia (Figura 47). Los datos son presentados estableciendo relaciones entre los
diferentes niveles de organizacion, por lo que la hipétesis presenta correlacion. El
estudiante plantea que la enfermedad a nivel molecular afecta el cromosoma X y se
localiza en Xg28, por lo que se puede afirmar que tiene claridad en los conceptos

basicos de genética relacionados con la ALD-X.
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Figura 47. Hipdtesis E1
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Las hipotesis de E9 y E1 pertenecen al modelo bioquimico clasico, pues los
estudiantes identifican que el gen afectado codifica la proteina de transporte
peroxisomal. La hipdtesis de E10, presenta caracteristicas tanto del modelo clasico,
como del bioquimico clasico, pues al mencionar “la enfermedad esta ligada al
cromosoma X, cuya funcion parece relacionada”, parece que fuera el cromosoma quien
desempefiara la funcion (modelo clasico). Sin embargo, en la hipétesis de E10 también
se menciona que el gen codifica una proteina (modelo bioquimico clasico). Por su parte
en la hipétesis de E11, al no identificar la funcién del gen, (codificar la proteina de
transporte peroxisomal) y hacer referencia a la herencia se ubica dentro del modelo

clasico de la funcion génica.

A continuacién, se presentan los datos elegidos por los estudiantes para la

construccion de la hipotesis.
E9, selecciono datos especificos para la ALD-X en el nivel molecular, identificando la

localizacion y funcién del gen afectado. En el caso del nivel celular la informacién no

pertenece a la ALD-X, pues, en lugar de relacionar la falla en el peroxisoma con la
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proteina de transporte lo relaciona con la fisiologia peroxisomal. En el nivel organismico

se menciona simplemente la afeccion del sistema nervioso, pero no se describen sus

causas (Figura 48).

Figura 48. Datos seleccionados E9
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Fuente: E9

Los datos seleccionados por E10, resultan especificos para la ALD-X, en el nivel
molecular, en ellos se reconoce la funcion y localizacion del gen afectado. En el nivel
celular se hace referencia a la biogénesis y no a la proteina de transporte peroxisomal.

En cuanto al nivel organismico se reconoce la afectacion a la mielina (Figura 49).

Figura 49. Datos seleccionados E10
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Fuente: E10
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E11, en los datos recolectados para el nivel molecular, menciona que el gen afectado
es el cromosoma X, lo que resulta inadecuado, pues no diferencia entre gen y
cromosoma. La informacion del nivel celular hace referencia a la biogénesis
peroxisomal y no a la proteina de transporte, por lo que resulta inadecuada. En el nivel
organismico se identifican la acumulacion de AGCML vy la afeccién a la mielina (Figura
50).

Figura 50. Datos seleccionados E11
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Fuente: E11

E1, identifico informacion especifica para la ALD-X en los tres niveles de organizacion

biol6gica (molecular, celular y organismico) (Figura 51).

Figura 51. Datos seleccionados E1
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Los datos recolectados por E9, E10 y E11, incluyen informacién que no corresponde a
la ALD-X en cuanto al nivel celular, pues es, la proteina de transporte peroxisomal
quien esta implicada y no la biogénesis ni la fisiologia peroxisomal. En cuanto a los
niveles molecular y organismico, la informacion fue adecuada. En el caso de E1 la

informacion de los tres niveles de organizacion biolégica fue adecuada.

Descripcién de modelos: a continuacion, se presenta la descripcion de los modelos de
E9, E10, E11ly E1.

En el modelo de E9, se representa la acumulacion de &cidos grasos dentro de una
célula y no en las neuronas. Ademas, se observan los cromosomas XY y la indicacion
de que pertenecen a un hombre y X es el cromosoma afectado. En la representacion
de un cuerpo humano se sefiala el cerebro, y se plantea, que Saul pierde la visiéon por
falta de informacién en su cerebro y puede perder la movilidad del resto de sus érganos
(Figura 52).

Figura 52. Modelo E9
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El modelo de E10, presenta los niveles de la enfermedad, indicando que la enfermedad
esta ligada al cromosoma Xqg28, cuya funcion, es codificar una proteina de transporte
peroxisomal (Figura 53). En el nivel celular se plantea que la enfermedad esta ligada al
cromosoma X, sefialando, que su funcion parece relacionada con el import de los
AGCML CoA. En el nivel organismico se representa un sistema nervioso central, y se
manifiesta que la enfermedad es causada por la no degradacion de los AGCML por el

peroxisoma, y, sin mencionar la mielina, se dice que las neuronas no tienen contacto.

Figura 53. Modelo E10
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En el modelo de E11, se presenta un esquema en el que se inicia aclarando que la
enfermedad tiene implicaciones moleculares, celulares y organismicas. Se indica, que

un gen ubicado en el cromosoma X es el afectado, lo que resulta adecuado. Sin

embargo, al mencionar que el cromosoma esta en la célula o neurona y aclarar que se
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refiere especificamente al sistema nervioso central, no queda claro si E11, comprenden
gue todas las células del cuerpo de Saul se ven afectadas por el gen y no solo las

neuronas (Figura 54).

Figura 54. Modelo E11
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En el modelo de E1, se observa una descripcidon de la enfermedad, y luego se
describen los niveles. En el nivel molecular se menciona al cromosoma X... resaltando
gue la enfermedad es (ALD-X), localizada en Xq28 quien se encarga de codificar una
proteina de transporte peroxisomal relacionada con el import de los AGCML. Al hablar

del peroxisoma se describe como una estructura celular desprovista de genoma cuya
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funcidn es desintoxicar la célula, pero al haber un mal funcionamiento de las enzimas
no se degradan las grasas (Figura 55).

Figura 55. Modelo 1 E1
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Fuente: E1

En el segundo nivel E1 identifica al peroxisoma, los acidos grasos y la proteina de
transporte, sin embargo, no se deja claro quien codifica la proteina. En cuanto al nivel

organismico se menciona la afectacion a las glandulas suprarrenales y la mielina del
sistema nervioso central (Figura 56).
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Figura 56. Modelo 2 E1
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Fuente: E1

De forma general se puede decir que en el tercer grupo E9, E11 y E1, presentaron sus
hipotesis con claridad en cuanto a los conceptos basicos de genética, estableciendo
relaciones entre los diferentes niveles de organizacién biolégica, sin embargo, solo la
informacion de E9 y E1, fue adecuada para cada nivel (molecular, celular y
organismico). E11 y E10, en el nivel celular mencionan a la biogénesis peroxisomal y
fallas en la fisiologia, dejando de lado la proteina de transporte peroxisomal, por lo que
sus hipétesis carecen de suficiencia y coherencia, como lo plantean Jiménez y Puig,
(2013) “...a menudo el alumnado tiene dificultades para entender por qué determinados
datos prueban o refutan un enunciado, es decir, para identificar la relacion causal entre
los datos y la conclusion” (p.88). En cuanto al nivel organismico para E9 y E10 no
gueda claro por qué se da la acumulacion de los acidos grasos de cadena mu larga, ni
como afecta esta acumulacion al sistema nervioso central. Los modelos elaborados
para explicar la enfermedad presentan la informacion por niveles de organizacion, E9
representa la acumulacion de AGCML dentro de las células, lo que resulta inadecuado.
E10 no nombra la mielina, pero indica que la enfermedad ataca al sistema nervioso, y

representa al “cromosoma Xq28” en el centro de una célula. En el caso de E11 indica
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gue las células afectadas son las neuronas, por lo que no queda claro si comprende
gue las fallas en la proteina de transporte peroxisomal se dan en todas las células del
cuerpo. La hipétesis de E1 resulta ser la mas completa del grupo. En relacién con los
modelos de funcion génica, la hipétesis de E11 al no identificar la codificacion de la
proteina se ubica en el modelo clasico. La hipdtesis de E10, tiene caracteristicas de
dos modelos, primero indica que el cromosoma cumple una funcion (modelo clasico)
“...los genes eran enzimas o actuaban como ellas, sirviendo de catalizadores de
procesos quimicos en el cuerpo cuyo resultado son rasgos fisicos” (Gericke y
Hageberb, 2007, p.859). Luego, relaciona al gen con la codificacion de la proteina
(modelo bioquimico clasico) “...un gen es responsable de la produccion de una
proteina especifica” (Gericke y Hageberb, 2007, p.861). En el caso de E9 y E1, las
hipotesis se encuentran dentro del modelo bioquimico clasico, pues reconocen que el
gen afectado cumple la funcién de codificar una proteina, “...un gen es responsable de

la produccion de una proteina especifica” (Gericke y Hageberb, 2007, p.861).

Los resultados de la actividad 1, revelan que el nivel celular representa gran dificultad
para la mayoria de los estudiantes, cuyas hipotesis carecen de suficiencia y
coherencia, (E2, E3, E4, E5, E7, E8, E9, E10, E11, E12 y E6), pues todos ellos
incluyeron en su hipétesis y/o seleccion de datos, informacion que no corresponde a la
ALD-X, aunque, la biogénesis y las fallas en la fisiologia, hacen referencia a las
enfermedades peroxisomales, la informacion que resulta adecuada es la afeccion de la
proteina de transporte peroxisomal. E1, fue el Unico estudiante que identifico
informacién especifica para la ALD-X en los tres niveles de organizacién biolégica. El
segundo aspecto que representé mayor dificultad para los alumnos, fue el de los
conceptos basicos de genética, pues, para E2, E3, E4, E5, E8, E10, E12, E6, no existe
claridad en que el gen es una unidad estructural y funcional, conformada por
segmentos de ADN, que codifican proteinas, y que se encuentran en los cromosomas y
estos a su vez en el nucleo celular. Respecto a la correlacion, E2, E3, E4, E8, ES6,
presentaron los datos de cada nivel de organizacién bioldgica de forma aislada por lo
gue sus hipétesis no presentan correlacion, en el caso de E5, E7, E9, E11, E12 y E1,

se establecen relaciones entre los diferentes niveles de organizacion.
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6.5.2.2 Actividad 2: A continuacidn, se presenta la segunda hipotesis de cada uno de
los doce estudiantes, esta hipétesis debid ser el producto de la revision y
replanteamiento de la hipétesis 1. En este caso las hipétesis 2 se dividieron en 4
grupos, grupo 1 (E2 y E4), grupo 2 (E7, E8 y E10), grupo 3 (E1, E3 y E6), grupo 4 (E5,
E9, E11y E12), de acuerdo a las caracteristicas presentadas, en relacion a las mismas

categorias de analisis de la actividad 1:

Suficiencia: la hipétesis contiene suficiente informacion que explique lo que sucede a
nivel molecular, celular y organismico en un adolescente con Adrenoleucodistrofia
ligada a X.

Coherencia: los datos o pruebas presentados en cada nivel estan relacionados
explicitamente con la ALD-X, en dicho nivel de organizacion bioldgica.

Correlacion: los diferentes niveles de organizacion se relacionan entre si de forma
adecuada, es decir que la hipdtesis presenta los niveles, molecular, celular y
organismico de forma progresiva, sin dar saltos entre ellos.

Claridad: los conceptos basicos de genética son planteados de forma clara.

Grupo 1: aunque E2 y E4, plantearon de forma adecuada la informacion referente al
nivel molecular, pues hacen referencia al cromosoma X, como se observa a
continuacion: E2 “a nivel molecular se localiza en Xg28... que hay un patrén recesivo
padecido al cromosoma X por lo general afecta a los varones” y E4 “el gen que esta
afectado se ubica en el cromosoma X y que se ubica en g28 y que codifica la proteina
al transporte peroxisomal ALDP”. En el nivel celular incluyeron informacion que no es
especifica para la ALD-X, pues es la proteina de transporte la implicada y no la
fisiologia peroxisomal, E2” al igual contiene alteraciones fisiolégicas causadas la
organela fracasa la formacion normal y el sistema multiple con fallas en la célula
peroxisomal” y E4” el peroxisoma que tiene que la organela fracasa en la formacion

normal y que existen multiples fallas en la fisiologia”.

Hipotesis 2 E2
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La enfermedad de Saul a nivel molecular se localiza en Xqg28, conlleva una
acumulacion de acidos grasos de cadena muy larga a distintos niveles del sistema
nervioso, esta enfermedad es de origen genético y hay mayor probabilidad de que se
herede a los hombres ya que hay un patron recesivo padecido al cromosoma X por lo
general afecta a los varones debido a que su segundo cromosoma X por lo general
protege a las mujeres de tener los sintomas, la acumulacion de acidos grasos de
cadena muy larga con desmielinizacién glandulas suprarrenales con atrofia y suero por
alteracién a nivel peroxisomico de su degradacién son algunas de las estructuras y
procesos celulares afectados por la enfermedad, al igual contiene alteraciones
fisioldgicas causadas la organela fracasa la formacién normal y el sistema mdultiple con

fallas en la célula peroxisomal.

E2, menciono en su hipotesis en dos oportunidades la acumulacién de acidos grasos,
sin embargo, en ninguna relaciond la acumulacion de acidos grasos de cadena muy
larga con la proteina de transporte peroxisomal, E2 “acumulacion de acidos grasos de
cadena muy larga a distintos niveles del sistema nervioso” ... E2”la acumulacion de
acidos grasos de cadena muy larga con desmielinizacion glandulas suprarrenales con
atrofia y suero por alteracién a nivel peroxisomico de su degradacion”. Por lo que se
puede decir que la hipotesis 2, aunque no presenta suficiencia, coherencia, ni
correlacién, puesto que no se relacionan los diferentes niveles de organizacién
biologica. Al mencionar al cromosoma X y 28 como la ubicacion del gen afectado se
evidencia que estos conceptos de genética se plantean de forma clara. En cuanto a los
modelos histéricos de funcién génica, la hipétesis 2 de E2, se ubica dentro del modelo

clasico, pues solo se hace referencia a la herencia.

Hipotesis 2 E4

Que la enfermedad que tiene Saul es la ALD, eso le afecta a Saul y el gen que esta
afectado se ubica en el cromosoma X y que se ubica en g28 y que codifica la proteina
al transporte peroxisomal ALDP, los peroxisomas cuya funcién parece relacionadas con
el import de los acidos grasos de cadena muy larga, el peroxisoma que tiene que la

organela fracasa en la formacién normal y que existen multiples fallas en la fisiologia,
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es una enfermedad de origen genético que esta alterando el sistema nervioso central
debido a la acumulacién de acidos grasos llamados ALD y que esta ligada al
cromosoma X, por lo tanto la acumulacién de los &cidos grasos hace que destruya la
mielina de las neuronas y que interrumpa la entrada de la proteina peroxisomal y a

todas las funciones del cuerpo del joven.

En el caso de E4, indica que es la acumulacion de acidos grasos la que impide que no
ingrese la proteina peroxisomal, lo que resulta inadecuado, pues es debido a que la
proteina de transporte peroxisomal no funciona correctamente que se da la
acumulaciéon de AGCML, E4 “por lo tanto la acumulacion de los acidos grasos hace que
destruya la mielina de las neuronas y que interrumpa la entrada de la proteina
peroxisomal”. En el nivel celular, la informacién no esta relacionada con la ALD-X,
como es el caso de la fisiologia peroxisomal por lo que la hipdtesis carece de
suficiencia y coherencia. Tampoco se establecen relaciones claras entre el gen
afectado, la proteina de transporte peroxisomal, los AGCML, el sistema nervioso
central y la ALD-X, por lo que no hay correlacion. En cuanto al gen afectado menciona
gue se ubica en el cromosoma X en 28, por lo que se puede decir que hay claridad en
los conceptos basicos de genética, al identificar la codificacion de la proteina, la

hipétesis 2 de E4 se ubica en el modelo bioquimico clasico.

Grupo 2: E7, E8 y E10, no incluyeron en su hipétesis 2, informacion relacionada con el
nivel celular, los estudiantes dan un salto entre los niveles molecular y organismico,
E7“afecta el sistema nervioso, el gen responsable de esta enfermedad se localiza en
Xq28 y codifica una proteina de transporte peroxisomal”’. Aunque se menciona a la
proteina de transporte peroxisomal, no se incluye su funcién ni se relaciona con la
acumulacién de AGCML, E10 “g28 es la posicion del cromosoma afectado, el gen
codifica una proteina, al estar afectado este gen da una acumulacion de acidos grasos
que se acumulan en el cerebro”. En el caso de ES8, en el nivel molecular, se hace
referencia al cromosoma X y a (28 como una posicidon genética, lo que resulta
adecuado, sin embargo, aunque se menciona al peroxisoma no se incluye informacion

de la proteina de transporte ni de su funcion. Este salto entre los niveles de
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organizacion, revela que el estudiante no replanteo su hipétesis, sino que simplemente,
excluyo la informacion que en la hipétesis inicial hacia referencia al nivel celular, pero,
no correspondia a la ALD-X. Esto puede deberse a una actitud simplificadora por parte
de los estudiantes pues en la primera hipétesis si incluyeron informacion de este nivel,
aunque no estuviera relacionada con la ALD-X, por lo que pareciera que, en lugar de
revisar los datos y reformular la hipétesis inicial, decidieron eliminar la informacion,

dejando incompleta la hipétesis 2.

Hipotesis 2 E7

Viene de origen genético, el nombre de la enfermedad es ALD Adrenoleucodistrofia. La
Adrenoleucodistrofia afecta el sistema nervioso, el gen responsable de esta
enfermedad se localiza en Xg28 y codifica una proteina de transporte peroxisomal

La hipotesis 2 de E7, no presenta coherencia, ni suficiencia, pues no incluye
informacioén clave para explicar la enfermedad, como lo es la funcion de la proteina de
transporte peroxisomal y la acumulacion de AGCML. Se presenta informacion de los
niveles molecular y organismico sin establecer relaciones, por lo que no tiene
correlaciéon. Al mencionar a Xg28 y no al cromosoma X y la ubicacion g28, no se
plantea de forma clara los conceptos béasicos de genética, esto tal vez por una

tendencia a la simplificacion.

Hipotesis 2 E8

Saul tiene una enfermedad que se llama Adrenoleucodistrofia, que esta en el
cromosoma X de todas las personas, X(g28 que es una posicién genética que se la
heredaron al joven y el joven tiene afectado el peroxisoma por los &acidos grasos de
cadena larga que afecta la mielina y rodean e impiden que las sefales a las neuronas y

al cerebro.
La hipotesis 2 de E8, no presenta coherencia, ni suficiencia, puesto que se excluye

informacion del nivel celular que resulta clave para explicar la enfermedad, pues, es por

la codificacion de una proteina no funcional por parte del gen afectado en la ALD-X,
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gue se acumulan los AGCML en el sistema nervioso central y se destruye la mielina.
E2, tampoco establece relaciones biolégicas entre los niveles de organizacion (gen
afectado, proteina de transporte peroxisomal, AGCML, sistema nervioso central y ALD-
X), por lo que no hay correlacion. Aunque menciona que la enfermedad se encuentra
en el cromosoma X de todas las personas, se puede decir, que, E8 plantea de forma
clara conceptos basicos de genética, al mencionar el cromosoma X y la ubicacion g28.
Al no mencionar la codificacion de la proteina, sino solo la herencia, la hipotesis 2 de
E8, encaja en el modelo clasico.

Hipotesis 2 E10

El joven Saul esta enfermo de Adrenoleucodistrofia, esta enfermedad estd en el
cromosoma X, lo cual es herencia de la madre, 28 es la posicion del cromosoma
afectado, el gen codifica una proteina, al estar afectado este gen da una acumulacion
de &cidos grasos que se acumulan en el cerebro, con el tiempo va acabando con la

mielina, al acabarse esta mielina se altera el cerebro, por esto tiene fallas en su cuerpo.

E10 en su hipotesis 2, menciona que el gen codifica la proteina sin embargo no
menciona cual proteina ni su funcion, informacién que resulta clave para explicar la
enfermedad, por lo que no hay suficiencia, ni coherencia. Ademas, de no haber
correlacion, ya que, no plantea las relaciones bioldgicas entre los diferentes niveles de
organizacion (gen afectado, proteina de transporte peroxisomal, AGCML, sistema
nervioso central y ALD-X). Los conceptos basicos de genética parecen estar claros ya
gue menciona al cromosoma X y a q28 como una ubicacién. Al mencionar que el gen
codifica una proteina la hipétesis 2 de E10 se ubica dentro del modelo bioquimico

clasico.

Grupo 3: E3, E1, EB6, incluyeron en su hipotesis 2, informacion adecuada en cuanto al
nivel molecular, E3 “que afecta al cromosoma X..., se localiza en Xq28, Xg28 es la
ubicacion del gen afectado”. Sin embargo, cuando E3 menciona que Sadul tiene dafiada
la capacidad de degradar los &cidos grasos y estas reacciones ocurren en el

cromosoma hay un error. E1 “que a nivel molecular afecta el cromosoma X ALDX y se
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localiza en Xg28 lo cual codifica una proteina de transporte peroxisomal ALDP”. E6“se
localiza en el cromosoma X en la posicion q28”. En cuanto al nivel celular, E3 y E6, no
incluyeron informacién correspondiente, aunque en su primera hipotesis si incluyeron
informacion que no correspondia a la ALD-X, lo que sugiere que los estudiantes en
lugar de replantear la informacion correspondiente al nivel celular prefirieron no incluirla
en su hipétesis 2. En el caso de E1 se incluye informacién relacionada con la ALD-X en
cuanto al nivel celular, E1 “a nivel celular, sus estructuras son los peroxisomas”, sin

embargo, no se relaciona la proteina de transporte, los AGCML y el gen afectado.

Hipotesis 2 E3

Saldl tiene una enfermedad llamada Adrenoleucodistrofia, en todas las células porque
hay una anomalia, quiere decir, que afecta al cromosomas X el cromosoma X tiene una
baja proporcibn de genes si los comparamos con los otros cromosomas, esta
compuesto por partes que no codifica ninguna proteina o su funcién no es conocida,
se localiza en Xg28, Xq28 es la ubicacion del gen afectado que conlleva acumulacion
de &cidos grasos de cadena muy larga a distintos niveles del sistema nervioso central,
es la enfermedad es mas afectada por los varones ya que un segundo cromosoma X
protegerd las mujeres, la enfermedad que tiene Saul afecta las glandulas
suprarrenales, la medula espinal y la sustancia blanca del sistema nervioso, Saul tiene
dafiada la capacidad de degradar los acidos grasos de cadenas muy largas estas
reacciones ocurren en los cromosomas la difusion de las glandulas suprarrenales y la
mielina del sistema nervioso central obtiene un acumulacion de &acidos grasos de
cadena desmielinizante, la mielina es un componente fundamental para que la neurona

realicen su labor en el organismo de forma adecuada.

La hipétesis 2 de E3, carece de suficiencia y coherencia, puesto que no se incluyé
informacion correspondiente al nivel celular (proteina de transporte peroxisomal),
ademas de esto no se establecen relaciones entre (gen afectado, proteina de
transporte peroxisomal, AGCML, sistema nervioso central y ALD-X), por o que no hay
correlacion, al indicar que se afecta al cromosoma X y que X(g28 es la ubicacion, se

evidencia que estos conceptos basicos de genética son planteados con claridad. En
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cuanto a los modelos historicos de funcion génica, se ubica dentro del modelo

bioquimico clasico.

Hipotesis 2 E1

Mediante las diversas teorias de la enfermedad de Saul la determinacion de los
sintomas que el presenta es que Saul tiene una enfermedad de origen genético
llamada Adrenoleucodistrofia, la cual incluye dos trastornos determinados que a nivel
molecular afecta el cromosoma X ALDX y se localiza en Xg28 lo cual codifica una
proteina de transporte peroxisomal ALDP cuya funcion esta relacionada con el import
de los AGCML Yy a nivel celular, sus estructuras son los peroxisomas y el proceso que
afecta, esta enfermedad es debido a una anomalia al ALDX que es la acumulacion de
AGCML y que codifica una proteina de transporte peroxisomal pero a nivel del
organismo, existen alteraciones por defectos genéticos que producen difuncion de las
glandulas suprarrenales y la mielina del sistema nervioso central el cual conlleva una
acumulacioén de acidos grasos de cadena muy larga en los distintos niveles de sistema
nervioso central con desmielinizacion de las glandulas suprarrenales con atrofia y suero

con una alteracion a nivel peroxisomico de su respectiva degradacion.

El, presenta en su hipétesis 2, informacién especifica para la ALD-X, en los tres
niveles de organizacion biolégica (molecular, celular y organismico), por lo que existe
suficiencia y coherencia. Sin embargo, no se establecen relaciones entre (gen
afectado, proteina de transporte peroxisomal, AGCML, sistema nervioso central y ALD-
X), por lo que la hipétesis carece de correlacion. Al mencionar que afecta al
cromosoma X y se localiza en Xg28, se plantean de forma clara los conceptos basicos
de genética. En relacion a los modelos historicos de funcién génica, la hipoétesis 2 de

E1 se ubica dentro del modelo bioquimico clasico.

Hipotesis 2 E6
Sadul tiene una enfermedad Adrenoleucodistrofia que se localiza en el cromosoma X en
la posicién 928,y el Xg28 es una posicién genética que hereda de los padres, como le

cede al cuerpo enfermedades, la enfermedad ALD ligada al cromosoma X se va
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disparciendo por la neurona hasta acabar con la mielina por causa de la acumulacion
de los acidos grasos de cadena muy larga y por esta razon la mielina no puede
procesar muy bien las células nerviosas, con el paso del tiempo Saul sufrirq un tipo de
molestias como la vision borrosa, decadencia de voz borrosa dafiado de su sistema

nervioso por los genes que hereda de sus padres.

La hipotesis 2 de E6, incluye informacién especifica para el nivel molecular, localizacién
cromosoma X, posicidbn Xg28, sin embargo, no existe claridad en la herencia de la
enfermedad, pues, se menciona que E6 “el Xq28 es una posicion genética que hereda
de los padres, como le cede al cuerpo enfermedades”. No obstante, dado que no se
incluye el nivel celular no hay suficiencia, ni coherencia, pues se da un salto del nivel
molecular al organismico, asi, como no se relacionan correctamente los niveles de
organizacion biolégica (molecular, celular, organismico), por lo que no hay correlacion.
Dado que E6, solo menciona la herencia de la enfermedad su hipétesis 2, se ubica

dentro del modelo clasico de funcion génica.

Grupo 4: E9, incluyo en su hipétesis 2, informacion especifica para explicar la ALD-X,
en los niveles molecular (ubicacién y funcion del gen) y celular (mal funcionamiento del

peroxisoma y funcion de la proteina de transporte peroxisomal).

Hipotesis 2 E9

El joven Saul contrae una enfermedad de origen genético, debido a esto, ha tenido
cambios en su comportamiento y salud, esta enfermedad afecta su sistema nervioso
debido a la acumulacion de &cidos grasos de cadena muy larga, la cual se presenta por
mal funcionamiento del peroxisoma, también por los genes que el posee, los cuales
estan deteriorados y por eso no pueden ingresar los &cidos grasos de cadena muy
larga. Su enfermedad llamada Adrenoleucodistrofia hace que obtenga trastornos y
defectos genéticos, las células y neuronas. El gen responsable localizado Xqg28,
cromosoma X de la madre, ubicacién genética, este gen responsable codifica una
proteina de transporte peroxisomal cuya funcién parece relacionada con el import de

los AGCML dentro de los peroxisomas, también se encuentra la X-ALD quien es una
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hereditaria metabdlica de almacenamiento y esta ligada al cromosoma X, Saul obtuvo
esta enfermedad por el cromosoma X de su madre, por lo tanto, su riesgo fue mayor y

contrajo esta enfermedad.

En el nivel organismico E9, no menciona la mielina, aunque se hace referencia a que la
enfermedad afecta el sistema nervioso debido a la acumulacién de acidos grasos, por
lo que, aunque la hipétesis 2 de E9, presenta coherencia, no presenta suficiencia. La
informacién del nivel celular, se presenta de forma aislada, en la parte inicial de la
hipotesis, se menciona el mal funcionamiento del peroxisoma, pero la informacion
correspondiente a la proteina de transporte peroxisomal, se presenta en la parte final
sin relacionar, gen afectado, proteina de transporte peroxisomal, acumulacion de
AGCML, por lo que la hipotesis carece de correlacion. En cuanto a los conceptos
basicos de genética, al mencionar que el gen responsable esta localizado en Xq28,
cromosoma X, se puede decir que existe claridad. Dado que se menciona que el gen
codifica una proteina, la hipotesis 2 de E9, se ubica dentro del modelo bioguimico

clasico de funcion génica.

E11 incluyo6 en sus hipétesis 2, informacién especifica para la ALD-X en los tres niveles
de organizacion bioldgica. En el nivel molecular: E11 “El ALD ligada a X es una
enfermedad genética peroxisomal que se encuentra en el cromosoma X y afecta
principalmente a los hombres pues tienen un cromosoma Y, y otro X, que es el
afectado y le fue transmitido por su madre”. E12 “El gen responsable se localiza en
Xg28, esto que quiere decir, que el gen afectado en el ALD se localiza en el

cromosoma X”.

Hipotesis 2 E11

El ALD ligada a X es una enfermedad genética peroxisomal que se encuentra en el
cromosoma X y afecta principalmente a los hombres pues tienen un cromosoma Y y
otro X que es el afectado y le fue transmitido por su madre, esto ocasiona que el gen el
cual es el que codifica la proteina de transporte peroxisomal no haga su transporte

adecuadamente el peroxisoma es el que degrada y desintoxica la célula los acidos
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grasos de cadena muy larga no pueden entrar en el peroxisoma esto ocasiona que se
acumulen esto trae como consecuencia el no buen mantenimiento de la mielina la
vaina de mielina se ve dafiada y ocasiona una desmielinizaciébn aguda no deja que las
neuronas se comuniquen entre si y por eso Saul tiene esos comportamientos extrafios
el gen afectado se localiza en Xg28 que es un marcador o sitio en el gen bien se sabe
gue el gen es el que tiene toda nuestra informacion como individuo al Saul no tener su
informacion normal por la alteracion que hay en peroxisoma esto ocasiona que
produzca una proteina deficiente que no es la que una persona sana produciria sin
dejar de decir que también su sistema nervioso central se ve afectado al no tener un
buen equilibrio en su comunicacion esto ocasiona que su cuerpo no este coordinado y
lleguen a tiempo los reflejos las Adrenoleucodistrofia son enfermedades mal
comprendidas.

E11, en su hipotesis 2 identifica a Xg28 como una posicion dentro del cromosoma X, lo
que resulta adecuado en el nivel molecular. En el nivel celular E11, planteo la
informacion de forma adecuada, indicando que debido al mal funcionamiento de la
proteina, no ingresan los acidos grasos al peroxisoma, “la proteina de transporte
peroxisomal no haga su transporte adecuadamente el peroxisoma es el que degrada y
desintoxica la célula los acidos grasos de cadena muy larga no pueden entrar en el
peroxisoma esto ocasiona que se acumulen esto trae como consecuencia el no buen
mantenimiento de la mielina la vaina de mielina se ve dafiada y ocasiona una
desmielinizacion aguda”. Como se puede apreciar en la cita anterior, la informacién del
nivel organismico se planteé de forma adecuada, por lo que la hipétesis 2 de E11,
presenta suficiencia, coherencia y correlaciéon. Aunque, la informacion de los tres
niveles de organizaciéon fue adecuada, E11, plantea que el gen, es el que tiene toda
nuestra informacion como individuo, lo que resulta inadecuado, “E11” el gen afectado
se localiza en Xq28 que es un marcador o sitio en el gen bien se sabe que el gen es el
que tiene toda nuestra informacion como individuo”, por lo que no hay total claridad en
los conceptos basicos de genética. En relacion a los modelos histéricos de funcion

génica, la hipétesis 2 de E11, se encuentra dentro el modelo bioquimico clasico.
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E5 y E12 incluyen en su hipotesis 2, informacion especifica para explicar la ALD-X en
el nivel molecular (ubicacion del gen afectado) y organismico (sintesis 0 mantenimiento
de la mielina), no obstante, en la informacion del nivel celular, no se menciona a la

proteina de transporte peroxisomal.

Hipotesis 2 E5

La adrenoleucoditrofia que es una enfermedad ligada al cromosoma X que en una
persona esta en todo su cuerpo primero empieza celular la cual una cadena de acidos
grasos que se acumulan en el peroxisoma, el cual es el encargado de transportar estos
acidos grasos al no estar funcionando bien se acumula en el sistema nervioso central lo
cual estos acidos degradan la mielina de las neuronas las cuales llevan informacién al
cuerpo sobre movimientos esto le produce la perdida de la vista, del habla, de su

caracter, etc.

E5, identifico en su hipétesis 2, informacion especifica para la ALD-X, en los niveles
molecular “es una enfermedad ligada al cromosoma X”, sin embargo, no indica la
ubicacion especifica del gen afectado (Xg28), y organismico, “se acumula en el sistema
nervioso central lo cual estos acidos degradan la mielina de las neuronas”. En cuanto al
nivel celular se menciona al peroxisoma, pero no a la proteina de transporte
peroxisomal, por lo que la hipétesis carece de coherencia y suficiencia. Aunque en la
hipotesis 2 de E5, hace falta informacion relevante para explicar la ALD-X, (proteina de
transporte peroxisomal), dado que la informacion se presenta en forma progresiva,
nivel molecular, celular y organismico, se puede decir que existe correlaciéon. Dado que
solamente se menciona al cromosoma X y no la ubicacion del gen (Xg28), la hipotesis
2 de E5, carece de claridad. En relaciéon a los modelos histéricos de funcion génica, la
hipétesis 2 de E5, al no identificar la funcion del gen afectado y mencionar que la

enfermedad esta ligada al cromosoma X se ubica dentro del modelo clasico.
Hipotesis 2 E12

Mi hipétesis frente la enfermedad se Saul es que esta enfermedad es de origen

hereditaria de la madre que afecta el sistema nervioso central debido a la acumulacién
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de acidos grasos en la que se afecta la sintesis o mantenimiento de la mielina por
defecto determinado de los genes la Adrenoleucodistrofia ligada al cromosoma X, es
una enfermedad de base genética que conlleva la acumulacién de acidos grasos de
cadena muy larga a distintos niveles del sistema nervioso central con desmielinizacion,
glandulas suprarrenales con atrofia y suero por una alteracion a nivel peroxisomal de
su degradacion. El gen responsable se localiza en Xg28, esto que quiere decir, que el
gen afectado en el ALD se localiza en el cromosoma X, la principal anomalia de la
enfermedad es la acumulacion de &acidos grasos de cadena muy larga, el mal
funcionamiento del peroxisoma no permite la degradacion de ellos y se hace que se
acumulen en el sistema nervioso central causandole mucho dafio a Saul, a esto se le
puede concluir que Saul tiene mas posibilidades de adquirir la enfermedad porque tiene

cromosomas XY.

En cuanto al nivel celular, E12 en su hipoétesis 2, reconoce que la acumulacién de los
acidos grasos se da por el mal funcionamiento del peroxisoma, pero no menciona a la
proteina de transporte peroxisomal, E12 “la principal anomalia de la enfermedad es la
acumulacion de acidos grasos de cadena muy larga, el mal funcionamiento del
peroxisoma no permite la degradacion de ellos y se hace que se acumulen en el
sistema nervioso central”, por lo que su hipdtesis no presenta suficiencia, ni coherencia.
En el nivel organismico, se relaciona de forma adecuada la acumulacion de acidos
grasos, E12 “esta enfermedad es de origen hereditaria de la madre que afecta el
sistema nervioso central debido a la acumulacion de acidos grasos en la que se afecta
la sintesis 0 mantenimiento de la mielina”. La hipétesis no presenta correlacion puesto
gue a pesar de que se plantean relaciones entre los diferentes niveles de organizacion,
se excluye la proteina de transporte peroxisomal, la cual resulta clave para explicar la
enfermedad. Al mencionar que “el gen responsable se localiza en Xq28, esto que
quiere decir, que el gen afectado en el ALD se localiza en el cromosoma X”, se puede
decir que existe claridad. En relacion a los modelos histéricos de funcion génica, la
hipotesis 2 de E12 se ubica dentro del modelo clasico, pues, solo se hace referencia a

la herencia de la enfermedad.

111



Actividad grupal: luego de plantear las hipétesis individuales los estudiantes divididos
en grupos de tres formularon una hipétesis en conjunto, la cual fue analizada de
acuerdo a las caracteristicas presentadas, en relacion a las mismas categorias de

andlisis de la fase 1:

Suficiencia: la hipoétesis contiene suficiente informacion que explique lo que sucede a
nivel molecular, celular y organismico en un adolescente con Adrenoleucodistrofia
ligada a X.

Coherencia: los datos o pruebas presentados en cada nivel estan relacionados
explicitamente con la ALD-X, en dicho nivel de organizacion biolégica.

Correlacion: los diferentes niveles de organizacion se relacionan entre si de forma
adecuada, es decir que la hipdtesis presenta los niveles, molecular, celular y
organismico de forma progresiva, sin dar saltos entre ellos.

Claridad: los conceptos basicos de genética son planteados de forma clara.

Grupo 1: E9, E11 y E12, identificaron en su hipotesis grupal, informacién especifica
para la ALD-X, en cuanto a los tres niveles de organizacion bioldgica, por lo que existe
coherencia. En el nivel molecular, se plante6é que la enfermedad esta ligada a X, “ALD
principalmente ligada X”, “el gen defectuoso es el que codifica la proteina, por esto, la
proteina es deficiente y no permite que el transporte y que entre al peroxisoma los
acidos grasos”, sin embargo, no se mencioné a Xq28 como la posicidn del gen
afectado, por lo que no hay suficiencia, ni claridad, lo que puede deberse a una
simplificacion de la informacion por parte de los estudiantes. En cuanto al nivel celular,
se plantea de forma clara, que la acumulacion de AGCML se da por el mal
funcionamiento de la proteina codificada por el gen defectuoso, “debido a un mal
funcionamiento de una proteina se acumulan los &cidos grasos de cadena muy larga”,
‘porque no tiene la proteina que una persona normal produciria y asi el peroxisoma...

pudiera entrar al peroxisoma y ser degradado y tuviera su ciclo normal”.

Hipotesis grupal E9, E11, E12
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El ALD principalmente ligada X que es lo que estamos estudiando y aprendiendo es
una enfermedad genética peroxisomal que afecta al peroxisoma, ademas de esto es
una enfermedad hereditaria de ligada al cromosoma X que fue trasmitido por su madre
y que su madre la transmitié el cromosoma X que es el defectuoso. Esta enfermedad
afecta el sistema nervioso, el sistema nervioso central que por debido a un mal
funcionamiento de una proteina se acumulan los acidos grasos de cadena muy larga, el
gen defectuoso es el que codifica la proteina, por esto la proteina es deficiente y no
permite que el transporte y que entre al peroxisoma los acidos grasos y no se puedan
degradar ocasionando que la mielina no tenga un buen mantenimiento por la
acumulacion de los &cidos grasos, entonces ocurre una desmielinizacion aguda
ocasionando que los comportamientos de Saul no sean normales la comunicacién
entre las neuronas que llegue a tiempo entonces por eso tiene el comportamiento que
no es coherente, la parte mas afectada a la enfermedad al cuerpo de Saul es el
sistema nervioso central porque alld se acumulan los acidos grasos de cadena muy
larga debido al mal funcionamiento de la proteina, la proteina es deficiente, por eso
ocasiona esta enfermedad esto si la proteina porque no tiene la proteina que una
persona normal produciria y asi el peroxisoma... pudiera entrar al peroxisoma y ser

degradado y tuviera su ciclo normal.

La informacion del nivel organismico se relaciona la acumulacion de los &cidos grasos
con la desmielinizacion y la alteracion de las funciones neuronales con algunos
comportamientos de Saul, “afecta el sistema nervioso, el sistema nervioso central”,
“ocasionando que la mielina no tenga un buen mantenimiento por la acumulacion de los
acidos grasos, entonces ocurre una desmielinizaciébn aguda ocasionando que los
comportamientos de Saul no sean normales la comunicacion entre las neuronas que

llegue a tiempo entonces por eso tiene el comportamiento que no es coherente”.

En la hipotesis grupal de E9, E11 y E12, se incluye informacion relacionada a la
herencia de la enfermedad “esto es una enfermedad hereditaria de ligada al
cromosoma X que fue trasmitido por su madre”. También se incluye informacién que

aclara que la enfermedad de Saul se debe a que no tiene la proteina que tendria una
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persona sana “porque no tiene la proteina que una persona normal produciria y asi el
peroxisoma... pudiera entrar al peroxisoma y ser degradado y tuviera su ciclo normal”.
Lo anterior indica que los estudiantes identifican adecuadamente la naturaleza de la
enfermedad. La hipétesis presenta correlacion, puesto que se establecen relaciones
entre los diferentes niveles de organizacion biolégica y se explica adecuadamente cada
uno de ellos (molecular, celular y organismico). En cuanto a los modelos histéricos de
funcién génica la hipotesis grupal de E9, E11 y E12, se ubica dentro del modelo
bioguimico clasico, ya que se menciona que el codifica la proteina, “...un gen es
responsable de la produccion de una proteina especifica” (Gericke y Hageberb, 2007,

p.861).

Grupo 2: E2, E3, E1, centraron su hipétesis grupal en explicar la naturaleza hereditaria
de la enfermedad, por lo que gran cantidad de la informacion incluida en la hipétesis
pertenece al nivel molecular. Los estudiantes plantean que la madre al tener dos
cromosomas X no se ve afectada por la enfermedad, pues el segundo cromosoma X la
protege al producir la proteina funcional, “Saul tiene un gen afectado, se encuentra en
el cromosoma X, “ya que la madre tiene dos cromosomas X y como ella no se ve
afectada por la misma razén al tener dos cromosomas X, el uno esta afectado y el otro
esta bien, lo cual el segundo cromosoma X ayuda a que la madre codifique de manera

adecuada las proteinas”.

Hipotesis grupal E2, E3, E1

La enfermedad de Saul tiene un gen afectado, se encuentra en el cromosoma Xy por
lo tanto la madre es la que le hereda la enfermedad, ya que la madre tiene dos
cromosomas X y como ella no se ve afectada por la misma razon al tener dos
cromosomas X, el uno esté afectado vy el otro esta bien, lo cual el segundo cromosoma
X ayuda a que la madre codifique de manera adecuada las proteinas del cromosoma el
cual esta dafiado y en cambio en el padre se ve afectado por esta misma razon ya que
solo tiene un cromosoma X y el cromosoma Y, ya que esta dafiado el cromosoma X se
ve afectado, no tiene el segundo cromosoma X y esto es lo que hace que la

enfermedad avance, (provoque la enfermedad), donde en la enfermedad de Saul la
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proteina se encuentra dafiada, que es la que transporta los &acidos grasos al

peroxisoma, entonces se acumulan en el sistema nervioso.

En cuanto al nivel celular, la informacion relacionada a la funcion es adecuada, pues se
menciona que es la proteina quien transporta los acidos grasos, “en la enfermedad de
Saul la proteina se encuentra dafiada, que es la que transporta los acidos grasos al
peroxisoma”. En el organismico se menciona informacién adecuada, por lo que existe
coherencia, pero no se explica, pues simplemente se dice que los &cidos grasos se
acumulan en el sistema nervioso sin mencionar la desmielinizacion, “en la enfermedad
de Sadul la proteina se encuentra dafiada, que es la que transporta los acidos grasos al
peroxisoma, entonces se acumulan en el sistema nervioso”, por lo que no existe
suficiencia, ni correlacion. La falta de profundidad en los niveles celular y organismico
pueden deberse a una tendencia a la simplificacion de las consecuencias de la
enfermedad, dandole mayor importancia a las causas desde el aspecto hereditario. En
cuanto a los modelos histéricos de funcion génica, la hipotesis grupal de E2, E3 y E1,
se ubican dentro del modelo bioquimico clasico, puesto que, aunque no se menciona

explicitamente que el gen codifica la proteina, si se relacionan.

Grupo 3: en la hipétesis grupal de E4, E8 y E10, se relaciona de forma inadecuada la
informacién de los tres niveles de organizacion biolégica. En el nivel molecular se
menciona que el afectado es el cromosoma X y no el gen ubicado en Xqg28, por lo que
no existe suficiencia, ni coherencia, ademas tampoco se relaciona la proteina con el
gen afectado ni con la funcion de transporte, “el joven tiene afectado el cromosoma X7,
‘debido a eso, a la acumulacion de los acidos grasos, la proteina no entra al
peroxisoma”, por lo que no hay correlacion. Esto sugiere que los estudiantes E4, E8 y

E10, no relacionan los genes con estructuras y procesos celulares.

Hipotesis grupal, E4, E8 E10
La enfermedad que tiene el joven tiene afectado el cromosoma X que la madre la
heredo, entonces los acidos grasos impiden que la mielina de sefiales al cerebro y no

entran los acidos grasos al peroxisoma porque tiene la entrada de los acidos grasos
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acumulados por la enfermedad, entonces por eso no entran al peroxisoma, debido a
eso, a la acumulacion de los acidos grasos, la proteina no entra al peroxisoma, porque
el peroxisoma tiene una parte dafiada por donde entra la proteina, entonces al no
entrar la proteina se acumulan estos acidos grasos y van acabando con la mielina. La
mielina es la que da las sefiales al cerebro y entonces por eso los acidos grasos

impiden que den sefiales al cerebro, la mielina es la que cubre las neuronas.

En cuanto al nivel celular, se menciona que los &cidos grasos no pueden entrar al
peroxisoma, pero no se habla de la proteina de transporte peroxisomal, sino que se
plantea “no entran los acidos grasos al peroxisoma porque tiene la entrada de los
acidos grasos acumulados por la enfermedad, entonces por eso no entran al
peroxisoma”. En el nivel organismico los estudiantes E4, E8 y E10, mencionan que al
no entrar la proteina se acumulan los AGCML, lo que resulta inadecuado pues la
proteina quien trasporta los AGCML hacia dentro del peroxisoma, “entonces los acidos
grasos impiden que la mielina de sefales al cerebro”, “entonces al no entrar la proteina
se acumulan estos &cidos grasos y van acabando con la mielina. La mielina es la que
da las sefiales al cerebro y entonces por eso los acidos grasos impiden que den
sefales al cerebro, la mielina es la que cubre las neuronas”. También se menciona que
la mielina es quien cubre las neuronas lo que resulta inadecuado pues, la mielina cubre
el axén y no toda la neurona. El contenido de la hipétesis de E4, E8 y E10, refleja que
los estudiantes no tienen clara la naturaleza de la enfermedad, ni existe claridad sobre
los conceptos basicos de genética, asi como tampoco hicieron una adecuada

reformulacion de sus hipétesis.

Dado que no se menciona la funcion del gen afectado, pero si se hace referencia a la
herencia de la enfermedad, la hipétesis grupal de E4, E8 y E10, se ubica dentro del
modelo clasico de funcidon génica “...los genes eran enzimas o actuaban como ellas,
sirviendo de catalizadores de procesos quimicos en el cuerpo cuyo resultado son

rasgos fisicos” (Gericke y Hageberb, 2007, p.859).
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Grupo 4: la hipotesis grupal de E5, E7 y EB6, incluye informacion adecuada del nivel
molecular, la informacion esta relacionada con la ubicacion del gen afectado pues se
reconoce a Xg28 como una ubicacion, “La Adrenoleucodistrofia esta ligada al
cromosoma X”, “ubicada en Xq28”. No obstante, se menciona que Xqg28 es una
proteina y no un gen que codifica una proteina lo que resulta inadecuado, por lo que no
existe claridad, “es una proteina hace como funcion transportar los acidos grasos de
cadena muy larga que va al peroxisoma y al peroxisoma estar dafiado se acumula”,
esto en cuanto al nivel celular, por lo que no hay suficiencia, ni coherencia. Respecto a
los modelos de funcion génica la hipétesis grupal de E5, E7 y E6, se ubica dentro del
modelo clasico, pues hacen referencia a que Xg28 es una proteina, “...los genes eran
enzimas o actuaban como ellas, sirviendo de catalizadores de procesos quimicos en el

cuerpo cuyo resultado son rasgos fisicos” (Gericke y Hageberb, 2007, p.859).

Hipotesis grupal, E5, E7, E6

La Adrenoleucodistrofia esta ligada al cromosoma X la cual esta ubicada en Xg28 es
una proteina hace como funcion transportar los acidos grasos de cadena muy larga que
va al peroxisoma y al peroxisoma estar dafiado se acumula en el sistema nervioso
central atacando la mielina la cual hace como funcién enviar sefiales y hace que pierda
la vision, el conocimiento, degradacion de voz y la inflamacion del cerebro y otras mas

cosas.

En el nivel organismico, se menciona la acumulacién de acidos grasos en el sistema
nervioso y la afeccién a la mielina, sin embargo, al plantear que “la mielina hace como
funcion enviar sefiales”, se puede apreciar que no se reconoce la funcion de la mielina
en las neuronas, pues esta protege el axén, mas no envia sefiales. Esto evidencia que
los estudiantes E5, E7 y E6, no relacionan el gen afectado, la proteina de transporte
peroxisomal, los AGCML, sistema nervioso central y ALDX, por lo que su hipoétesis

carece de correlacion.

Aungue E9 en su hipoétesis 2, menciona la acumulacion de &cidos grasos en el sistema

nervioso, no incluye informacion referente a la mielina, por lo tanto, no existe
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suficiencia. Ademas de esto, la informacion referente a la proteina de transporte
peroxisomal se presenta de forma aislada, por lo que tampoco hay correlacion. En el
caso de E1, aunque la informacién presentada en cada nivel corresponde a la ALD-X y
no se dejo informacion relevante de lado, existiendo suficiencia y coherencia, no se
relacionan el gen afectado, la proteina de transporte peroxisomal, la acumulacion de
AGCML vy la destruccion de la mielina, por lo que la hipétesis 2 de E1, no presenta
correlacion. respecto de las pruebas, de acuerdo a Jiménez y Puig, (2013), “Es su
funcion o papel en la evaluacion, al integrarla en una explicacion causal, lo que hace

que la consideremos una prueba” (p.88).

La hipétesis 2 de E11, fue la Unica que presento suficiencia, coherencia y correlacion,
pues se incluye informacion especifica para cada nivel de organizacion, y se
establecen relaciones entre gen afectado, proteina de transporte peroxisomal,
acumulacion de AGCML y afeccién de la mielina en el sistema nervioso. En las
hipotesis 2 de E2, E3, E4, E8, E10, E9, E12, E1, los conceptos basicos de genética son
planteados con claridad, pues se identifica al cromosoma X y especificamente a Xq28,
como la ubicacién del gen afectado, existiendo mayor claridad que en la fase 1, pues
solo uno de los estudiantes, E6, no planteo ninguna de las 2 hipétesis con claridad. Sin
embargo, tres estudiantes (E5, E7 y E11), que habian planteado su hipétesis 1 con
claridad, debido probablemente a la simplificacion, no incluyeron en sus hipotesis 2
informacion clave del nivel molecular (ubicacion del gen afectado), por lo que sus

hipotesis 2 carecen de claridad.

En cuanto a los modelos histéricos de funcion génica, dos de los estudiantes (E2 y
E12), que en la hipotesis 1 se ubicaron dentro del modelo clasico, su hipétesis 2
continuaron dentro este modelo. En cambio, E5 y E8, que se ubicaron dentro del
modelo bioquimico clasico en su primera hipotesis, en la hipotesis 2 excluyeron
informacion (codificacion de la proteina), por lo que se ubicaron en el modelo clasico. El
hecho de que la hipétesis 2 de: E4, E7, E10, E3, E1, E6, E11, E9, se ubiquen dentro
del modelo bioquimicos clasico, representa un avance, pues de seis alumnos que se

ubicaban en este modelo en la fase uno se paso a 8.
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6.5.2.3 Actividad 3: a continuacion, se presentan las hipotesis grupales, planteadas y
socializadas en grupos de tres estudiantes grupo 1 (E2, E7 y E1), grupo 2 (E3, E5 y
E6), grupo 3 (E4, E8 y E 10), grupo 4 (E9, E11y E12).

Hipotesis socializada E2, E7 y E1

La enfermedad de Saul, es conocida como Adrenoleucodistrofia tiene incluido dos
trastornos determinados en la cual a nivel molecular estéa afectando al cromosoma X, el
cual se encuentra ubicado en el Xg28. Este codifica la proteina de transporte
peroxisomal (ALDp) la cual esta relacionada con el transporte de acidos grasos de
cadena muy larga. No esta demas decir que el peroxisoma es una estructura de la
célula desprovista de genoma y esta se encarga de desintoxicar la célula y es debido al
mal funcionamiento del peroxisoma o mas claramente de las enzimas de esta ya que
no esta degradando los acidos grasos. Asi mismo al nivel celular sus estructuras son
los peroxisomas, los cuales como tal se encargan de proteger las células y se afecta
debido a una anomalia en el ALD-X debido a la acumulacion de AGCML. Esta
enfermedad al nivel del organismo, existen alteraciones debido a unos defectos
genéticos, ya que existe una afectacién de las glandulas suprarrenales y también la
mielina del sistema nervioso central que es el cerebro, pues este conlleva una

acumulacioén de &cidos grasos de cadena muy larga (AGCML).

La hipotesis socializada por E2, E7 y E1, presenta informacion especifica para la ALD-
X en el nivel molecular, ya que menciona al cromosoma X y a Xq28. En cuanto al nivel
celular, aunque se menciona a la proteina de transporte peroxisomal y se hace
referencia al transporte de &cidos grasos, no se relaciona la proteina, con la
acumulacion de estos, en cambio se dice que el peroxisoma funciona mal y que las
enzimas no degradan los acidos grasos, lo que resulta inadecuado, por lo que no existe
suficiencia, ni coherencia. Al decir que es nivel molecular esta afectando al cromosoma
X el cual se encuentra ubicado en el Xg28, no queda claro si el estudiante comprende
gue es un gen el implicado en la enfermedad, por lo que la hipétesis de E2, E7 y E1 no
presenta claridad. En cuanto al nivel organismico se menciona que la mielina del

sistema nervios se ve afectada por la acumulacion de AGCML. Dado que se presenta
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la informacion correspondiente a cada nivel de organizacion biolégica de forma
progresiva, se puede decir que la hipdtesis presenta correlacion. aunque no se
menciona explicitamente que el gen, si se hace referencia a la codificacion de la
proteina por lo que se puede considerar dentro del modelo Bioquimico Clasico, “...un
gen es responsable de la produccién de una proteina especifica” (Gericke y Hageberb,
2007, p.861).

Hipotesis socializada E3, E5 y E6

Tenemos la causa de la enfermedad, el cromosoma que estd en el ndcleo y el
peroxisoma, este cromosoma de la mama, la mama da el cromosoma X y el padre el Y,
el cromosoma afectado es el X y esta ubicado en Xg28, el gen es el que produce la
proteina y el peroxisoma el que la transporta, pero al estar afectada la proteina hay una
acumulacion de los acidos grasos. La acumulacion de acidos grasos va consumiendo
la mielina por eso es que la persona presenta faltas en el sistema nervioso y en su
organismo como la vision, el oido y el habla, la acumulacion de los acidos grasos dafa

la mielina.

La hipotesis socializada por E3, E5 y E6, presenta informacion especifica para la ALD-
X en los tres niveles de organizacién (molecular, celular y organismico), por lo que
presenta suficiencia y coherencia. En el nivel molecular, indican de forma clara que la
causa de la enfermedad es un gen ubicado en el cromosoma X, “el cromosoma
afectado es el X y esta ubicado en Xqg28, el gen es el que produce la proteina”. En el
nivel celular al mencionar que el gen produce la proteina y el peroxisoma la transporta,
no se tiene en cuenta la funcién de la proteina de transporte peroxisomal (import de
AGCML). No obstante, se reconoce que debido a que la proteina esta afectada se da la
acumulaciéon de acidos grasos, con la consecuente destruccién de la mielina. La
informacion de los niveles de organizacion se presenta de forma progresiva,
estableciendo relaciones entre gen afectado, proteina de transporte, acumulacion de
AGCML y desmielinizacion, por lo que la hipotesis socializada por E3, E5 y E6 presenta

correlacion. En relacién a los modelos histéricos de funcion génica se encuentra en el
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modelo bioquimico clasico, “...un gen es responsable de la produccién de una proteina
especifica” (Gericke y Hageberb, 2007, p.861).

Hipotesis socializada E4, E8 y E10

La enfermedad Adrenoleucodistrofia esta ligada al cromosoma X, en una posicion
Xg28, el gen codifica una proteina de transporte peroxisomal, esta enfermedad se da
porque los acidos grasos no entran al peroxisoma porque tienen la proteina dafiada
gue no permiten el paso, estos acidos grasos al no pasar se acumulan y acaban la
mielina ocasionando una desmielinizacion aguda y debido a que la mielina se destruya
las neuronas pierden conexidn. La célula esta en el cerebro y el cromosoma esta en el
nacleo de la célula y eso se encuentra en el cromosoma X y la ubicacion es 28, que

codifica la proteina de transporte peroxisomal.

La hipétesis socializada por E4, E8 y E10 incluye informacién especifica para la ALD-X,
en los tres niveles de organizacion, por lo que existe coherencia. en el nivel molecular
se menciona que la enfermedad esta ligada al cromosoma X, posiciébn Xq28, ademas
de la funcion del gen, codificar la proteina de transporte peroxisomal, existiendo
claridad en la hipotesis. En el nivel celular se hace referencia a que los acidos grasos
no pueden entrar al peroxisoma por que la proteina esta dafiada y no permite el paso,
lo que resulta adecuado. En el nivel organismico se menciona la afeccion a la mielina,
pero no se nombra al sistema nervioso central, por o que no existe suficiencia, pero si
correlacion. En relacién a los modelos histéricos de funcion génica, al mencionar que el
gen codifica la proteina, la hipétesis socializada por E4, E8 y E10, se ubica dentro del
modelo bioquimico clasico, “...un gen es responsable de la produccién de una proteina

especifica” (Gericke y Hageberb, 2007, p.861).

Hipotesis socializada E9, E11y E12

El ALD ligada X es una enfermedad genética peroxisomal que le fue transmitida por el
cromosoma X de su madre, que es el afectado y se localiza en Xg28 el gen deficiente o
afectado es el que codifica la proteina de transporte peroxisomal y al ser una proteina

deficiente ocasiona que no haya degradacion de los &acidos grasos de cadena muy
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larga porque no puede entrar al peroxisoma acumulandose en el sistema nervioso
central, también ocasiona que la mielina no tenga un buen mantenimiento ocasionando
una desmielinizacion aguda, esto no deja que las neuronas se comuniguen entre si, en
esta enfermedad el principal problema es el mal funcionamiento de la proteina porque
el gen defectuoso afectado es quien la codifica ocasionando que la proteina no sea la

mejor.

La hipétesis socializada por E9, E11 y E12, incluye informacion especifica para los tres
niveles de organizacion, por lo que presenta suficiencia y coherencia. En el nivel
molecular se hace referencia a que la enfermedad le fue trasmitida a Saul, por el
cromosoma X de su madre, y se localiza en Xg28, por lo que la hipotesis presenta
claridad. En el nivel celular, se menciona que el gen afectado codifica la proteina de
trasporte peroxisomal que es deficiente y por esto los acidos grasos no ingresan al
peroxisoma, y se acumulan en el sistema nervioso central, ocasionando que la mielina
no tenga un buen mantenimiento, por lo que existe correlacién. En relaciéon a los
modelos histéricos de funcion génica, la hipotesis socializada por E9, E11 y E12,
corresponde al modelo bioquimico clasico, pues se hace referencia a que el gen
afectado codifica la proteina de trasporte peroxisomal, “...un gen es responsable de la

produccién de una proteina especifica” (Gericke y Hageberb, 2007, p.861).

Las hipétesis planteadas por los grupos (E3, E5, E6), (E4, E8, E10) y (E9, E11, E12),
presentan informacién especifica para la ALD-X en los tres niveles de organizacion,
molecular, celular y organismico, existiendo coherencia. Sin embargo, en la hipétesis
planteada por E4, E8 y E10, no se menciona el sistema nervioso, cuando se hace
referencia a la mielina, por lo que su hipétesis no tiene suficiencia. En el caso de la
hipétesis planteada por E2, E7 y E1, en el nivel celular, se hace referencia a las
enzimas como responsables de la acumulacion de AGCML, dejando de lado a la
proteina de transporte peroxisomal, por lo que su hipotesis carece de suficiencia y
coherencia. E2, E7 y E1, no mencionan en su hipoétesis que en la ALD-X hay un gen
afectado, por lo que no existe claridad. Los grupos (E3, E5, E6), (E4, E8, E10) y (E9,
E11, E12), reconocen a Xg28, como la ubicacion del gen afectado y al cromosoma X
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como portador de la enfermedad, por lo que en sus hipétesis existe claridad. En las
hipotesis de los cuatro grupos la informacion de los diferentes niveles de organizacion
(molecular, celular y organismico) es presentada de forma progresiva, por lo que en
todas las hipétesis existe correlacion. En cuanto a los modelos histéricos de funcion
génica, las hipoétesis de los cuatro grupos de estudiantes se ubican dentro del modelo

bioquimico clasico.

6.5.2.4 Actividad 4. A continuacion se presenta el andlisis individual de las hipotesis
planteadas por los estudiantes, en relaciéon a si las enfermedades ALD-X y NALD, son
diferentes. El andlisis de hizo de acuerdo a las caracteristicas presentadas, en relacion

a las mismas categorias de analisis de la actividad 1:

Suficiencia: la hipoétesis contiene suficiente informacion que explique lo que sucede a
nivel molecular, celular y organismico en un adolescente con Adrenoleucodistrofia
ligada a X.

Coherencia: los datos o pruebas presentados en cada nivel estan relacionados
explicitamente con la ALD-X, en dicho nivel de organizacion biolégica.

Correlacion: los diferentes niveles de organizacion se relacionan entre si de forma
adecuada, es decir que la hipétesis presenta los niveles, molecular, celular y
organismico de forma progresiva, sin dar saltos entre ellos.

Claridad: los conceptos basicos de genética son planteados de forma clara

E7, menciona que la ALD es una enfermedad hereditaria transmitida por el cromosoma
X, lo que resulta inadecuado, pues debid especificar que es la ALD-X, el tipo de
Adrenoleucodistrofia ligada al cromosoma X. Dado que no se incluye la informacién
genética sobre la ubicacién genética de la NALD, en la hipétesis de E7 no se usaron
pruebas suficientes y tampoco existe claridad. Para la NALD se menciona que ataca a
nifos y nifias desde el nacimiento, lo que resulta adecuado. E7, hace referencia a que
las dos enfermedades son de origen genético, pero no menciona si son diferentes,
ademas de no incluir la informacién correspondiente a la ubicacién genética de la

NALD, por lo que no se identifica una hipotesis en el texto (Figura 57).
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Figura 57. Hipotesis 3 E7
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Fuente: E7

E3, menciona que la ALD es una enfermedad ligada al cromosoma X, afecta mas que
todo a los varones y se presenta en la adolescencia, sin embargo, no especifica que se
trata de la ALD-X, por lo que no existe suficiencia. En cuanto a la NALD, se especifica
gue se presenta en nifios y niflas y el gen responsable de esta enfermedad pertenece a
la familia de genes PEX, implicados en la formacion de peroxisomas, informacién que
corresponde a la ubicacion genética, herencia y fenotipo, por lo que existe claridad.
Aungue no existe claridad, dado que E3, plantea que existe diferencia entre las dos
enfermedades y la sustenta en pruebas, se puede considerar una hipotesis (Figura 58).
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Figura 58. Hipodtesis 3 E3
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Fuente: E3

E6, menciona que la ALD neonatal afecta a nifias y niflos desde el nacimiento, y la
mayoria mueren en la infancia, sin embargo, no se incluye la informacién
correspondiente a la ubicacion genética de la NALD, por lo que no existe suficiencia, ni
claridad. En cuanto a la ALD-X se hace referencia a que ataca a los jovenes, por la
acumulacion de acidos grasos. Aunque la informacion no se relaciona de forma clara,
E6, plantea que las enfermedades son diferentes, y aunque son pocos, presenta datos
de cada una de las enfermedades, por lo que se puede decir que es una hipotesis
(Figura 59).
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Figura 59. Hipdtesis 3 E6
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Fuente: E6

E4, plantea que la NALD es muy diferente a la enfermedad de Lorenzo, porque afecta
tanto a nifios, como nifias, lo que resulta adecuado, también, hace referencia a la
acumulacion de acidos grasos, sin embargo, no incluye informacion acerca de la
ubicacion genética, de las enfermedades, por lo que no existe claridad. A pesar de que
se menciona que la enfermedad es hereditaria y existe un riesgo del 25% en un
embarazo, no se menciona a los genes implicados, por lo que no existe suficiencia en
el uso de pruebas. Aunque la informacion no se presenta de forma clara, el estudiante
presenta las enfermedades son diferentes y presenta pruebas que la sustentan, por lo

gue se puede decir que se plantea una hipétesis (Figura 60).
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Figura 60. Hipdtesis 3 E4
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Fuente: E4

E5, hace referencia a que, en la NALD, las personas que la padecen son portadoras, lo
gue resulta inadecuado, pues un portador generalmente no padece los sintomas de la
enfermedad (Figura 61). También, menciona que la NALD afecta a nifios y nifias,
desde el nacimiento, a diferencia de la ALD-X, que afecta a nifios solamente, lo que
resulta adecuado. E5, hace referencia a que la enfermedad presentada en la pelicula
(Lorenzo’s oil) y la de la situacién planteada son la misma, estableciendo una relacién

entre las dos actividades.
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Figura 61. Hipotesis 3 E5 pagina 1
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En cuanto a la informacién correspondiente a las bases genéticas de la NALD se hace

referencia a que existe un riesgo del 25% en cada embarazo, sin embargo, al no

mencionar los genes relacionados no existe suficiencia, ni claridad (Figura 62). Dado

gue el estudiante plantea que la NALD, es diferente a la enfermedad abordada en la

pelicula Lorenzo’s oil y presenta pruebas que sustentan su planteamiento, en lugar de

presentar los datos de forma aislada, por lo que se puede considerar una hipétesis.
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Figura 62. Hipotesis 3 E5 pagina 2
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E12, hace referencia a que la ALD-X es una enfermedad ligada al cromosoma X,

siendo la madre la portadora y solo el hombre quien la hereda, en cambio la NALD, es

transmitida por un rasgo autosémico recesivo, siendo los dos integrantes de la pareja

los portadores, afectando tanto a niflos como a nifias, desde el nacimiento o la primera

infancia, causando la muerte generalmente. Dado que se no se incluye la informacién

correspondiente a los genes implicados en la NALD, no existe suficiencia en el uso de

pruebas. Al mencionar que es solo el hombre quien hereda la ALD-X se comete un

error pues, aungue la mujer no se ve afectada es portadora por heredar el cromosoma

afectado, por lo que no existe claridad. E12, plantea que las enfermedades son

diferentes y presenta pruebas que sustentan su planteamiento, por lo que se puede

considerar una hipotesis (Figura 63).
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Figura 63. Hipoétesis 3 E12
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Fuente: E12

E8, hace referencia a que la Adrenoleucodistrofia neonatal es diferente a la
enfermedad monatal que es NALD, sin embargo, el término monatal o munatal, no
hace referencia a ninguno de los dos tipos de ALD, ni a ninguna otra enfermedad, por

lo que no existe suficiencia, ni claridad; esto debido probablemente a una confusion por
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parte del estudiante, pues se debian comparar la ALD-X y la NALD (Figura 64). Aunque
se plantea que las enfermedades son diferentes, dado que no se presenta informacion
especifica para la ALD-X y la NALD, y en su lugar se incluye informacion que no tiene
ningun significado “enfermedad munatal”, no se puede considerar el texto de E8, como
una hipotesis sobre la ALD-X y la NALD.

Figura 64. Hipotesis 3 E8
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Fuente: E8

E2, menciona que la ALD-X, solo se da en los varones, siendo transmitida por su
madre (Figura 65). En cambio, la NALD ataca a nifios y nifias desde los primeros afos
de vida, y para una pareja portadora su riesgo de tener nifio o nifia es de un 25%. Dado

gue no se incluye informacion sobre la ubicacion de los genes implicados en la NALD,
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no existe suficiencia, ni claridad. El estudiante plantea que existe diferencia entre las
dos enfermedades, y aunque excluye informacion relevante (ubicacién de los genes
implicados), se presentan pruebas que sustentan lo planteado por el estudiante, por lo

gue se puede considerar una hipotesis.

Figura 65. Hipétesis 3 E2

Fuente: E2

E9, hace referencia a que la NALD es una enfermedad peroxisomal, que afecta a nifios
y nifias, desde el nacimiento o en la primera infancia, debido a que en la pareja ambos
son portadores de la mutacion (Figura 66). En cuanto a la ALD-X, menciona que solo la
heredan los hombres, siendo la madre la portadora. Mencionar que solo los hombres
heredan la enfermedad resulta inadecuado, pues las mujeres también pueden
heredarla, sin embargo, no se expresa, por lo que no existe claridad. Dado que no se
incluyen los datos correspondientes a los genes implicados en la NALD, tampoco hay
suficiencia. Aunque se excluye informacion importante, E9 presenta pruebas que

respaldan su planteamiento de que la ALD-X y la NALD, son diferentes.

132



Figura 66. Hipotesis 3 E9
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Fuente: E9

E10 plantea que, en la NALD los miembros de la pareja son portadores de la mutacion
y la enfermedad le da a nifios y nifias, desde el nacimiento del nifio o nifia. En cuanto a
la ALD-X, solo una persona de la pareja es la portadora y solo se da en los nifios a
partir de la adolescencia. Debido a que se excluy6 la informacion sobre la ubicacién
genética de la NALD, no existe suficiencia. E10, presenta informacion que sustenta el
planteamiento de que la enfermedad de la pelicula (Lorenzo’s oil) es muy distinta de la

neonatal, se puede considerar una hipotesis (Figura 67).
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Figura 67. Hipotesis 3 E10

Fuente: E10

E11, hace referencia a que hay muchas clases de Adrenoleucodistrofia, como la
neonatal y la ligada X. Menciona que la neonatal se manifiesta en los primeros afios de
vida, afectando tanto a nifilos como a nifias, siendo trasmitida por la pareja, no
obstante, mencionar que es una enfermedad peroxisomal por la mala proteina, resulta
inadecuado pues, es la ALD-X, la que esta relacionada con la proteina de transporte
peroxisomal y no la NALD. E11 no incluye informacion sobre la ubicacion de los genes
implicados en la NALD, por lo que su hipétesis no es clara. En cuanto a la ALD-X,
menciona que es en una edad mas avanzada como es la adolescencia y es transmitida
por la madre solamente. En la hip6tesis se excluye informacién de los genes implicados
en la NALD, por lo que no hay suficiencia en el uso de pruebas. Dado que E11, plantea
gue hay muchas Adrenoleucodistrofia y presenta los ejemplos de la NALD y la ALD-X,

se puede considerar una hipotesis (Figura 68).
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Figura 68. Hipodtesis 3 E11

Fuente: E11

E1l, menciona que la ALD-X se presenta solo en los varones en su adolescencia,
siendo el gen responsable en esta enfermedad el cromosoma X. En cuanto a la NALD,
hace referencia a que se presenta desde el nacimiento de nifios o nifias, siendo los
genes PEX los responsables, especificamente PEX5 y PEX7. Debido a que se incluye
informacion relacionada con la ubicacion de los genes, la herencia y la expresion de la
enfermedad, se puede decir que existe suficiencia. No obstante, al mencionar que el
gen responsable es el cromosoma X, no hay claridad en que los genes son segmentos

de ADN, almacenados en estructuras llamadas cromosomas. E1 plantea que existe

135



diferencia entre ALD-X y la NALD, para luego, presentar informacién correspondiente a
cada una de las enfermedades, sustentando asi su planteamiento inicial, por lo que se

puede considerar una hipétesis (Figura 69).

Figura 69. Hipétesis 3 E1

Fuente: E1

Las hipétesis de la mayoria de los estudiantes no presentaron suficiencia, ni claridad
(E2, E3, EA4, E5, E6, E7, E8, E9, E10, E11, E12.), pues no incluyeron la informacién
especifica sobre la ubicacion genética de la NALD, en el caso de el caso de E3, no se
menciona a la ALD-X, pero si a los genes PEX, por lo que es la Unica hipétesis en la
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gue existe claridad. Los demas estudiantes no mencionaron a los genes PEX, a

excepcion de E1, cuya hipotesis fue la Unica que presento suficiencia.

Durante el desarrollo de la unidad la mayoria de estudiantes lograron identificar la
informacion correspondiente al nivel celular, ya que en la primera hipétesis once de los
doce estudiantes incluyeron informaciéon que no corresponde a la ALD-X. En la
hipbtesis, que cada grupo de tres estudiantes sustento a sus comparieros, solo uno de
los grupos no relaciono la acumulacion de AGCML a un defecto en la proteina de
transporte peroxisomal. Resulta contradictorio que el Unico estudiante que inicialmente
habia incluido la informacion adecuada, se encontrara en dicho grupo. Algo similar
ocurrid con respecto a los conceptos basicos de genética pues un estudiante que
inicialmente habia incluido en su hipotesis inicial informacion adecuada de la ubicacién
del gen afectado, en la hipotesis que sustento con su grupo no se incluyé esta
informacion, los otros tres grupos de estudiantes incluyeron informacién adecuada en la

hipétesis que sustentaron.

6.5.3 Analisis progresion en relacion al concepto de gen de los estudiantes y procesos

basicos de argumentacion

6.5.3.1 Analisis de concepciones de gen actividad 1: se presenta el andlisis del trabajo
realizado por los estudiantes en la actividad 1, teniendo en cuenta los niveles de
organizacion bioldgica, molecular, celular y organismico. los datos se presentan en tres
grupos de 4 estudiantes, grupo 1 (E2, E3, E12 y ES8), grupo 2 (E4, E5, E6 y E7), grupo
3 (E1, E9, E10y E11).

Grupo 1: Respecto de los modelos de funcidén génica, las hipotesis de los estudiantes
E2, E3 y E12, se ubica en el modelo clasico pues se hace referencia a la herencia de
caracteres, sin sefalar la funcion de los genes. E8, aunque no menciona al cromosoma
X, si sefiala que codifica una proteina por lo que su hipétesis pertenece al modelo
bioquimico clasico. A continuacion, se detalla el analisis del trabajo de cada estudiante

de acuerdo a los niveles de organizacion biologica:
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Nivel molecular: los 4 estudiantes no identificaron al cromosoma como el lugar donde

se almacenan los genes, en sus hipétesis se encontro la siguiente informacion:

E8 “Que la enfermeda se localiza en el gen X”

E3 “Saul tiene una enfermedad llamada Adrenoleucodistrofia, es localizada en Xg28 es
una proteina que transporta peroxisomal”

E12 “que el gen afectado es el Xq28”

E2 “a nivel molecular se localiza en Xq28”

Los datos obtenidos en las hipotesis indican que no esta claro para algunos estudiantes
gue los genes son segmentos de ADN que se almacenan en estructuras denominadas
cromosomas, incluso un estudiante menciona que Xg28 es una proteina, esto refleja un

desconocimiento de la naturaleza de los genes.

Con el fin de tener méas claridad se realiz6 una entrevista en la que se preguntd a los

estudiantes lo que querian decir en sus respuestas escritas:

DFMD: ¢ Qué quieres decir con que la enfermedad se localiza en el gen X?

E8 No hay un gen X, es el cromosoma X

DFMD: ¢Db6nde y como se almacenan los genes?

E8 “Los genes se almacenan en el cromosoma, que esta en las células del cuerpo, hay

muchos cromosomas en cada célula del humano”

DFMD: ¢ Qué quieres decir cuando planteas que el gen se localiza en Xq28?

E3 “Es una proteina de transporte peroxisomal... es la localizacién del gen”

DFMD: ¢ Dénde y como se almacenan los genes?

E3 Los genes son informacion genética en segmentos de ADN y tienen la informacion
de cémo funcionan las células del organismo se encuentran en los cromosomas en el

nulcleo de la célula

DFMD: ¢ Qué quieres decir con que el gen afectado es el Xq28? ¢Qué es Xg28?
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E12 “: Xg28 es la ubicacion del gen. X es un cromosoma y Q28 es la ubicacion dentro
de ese cromosoma”
DFMD: ¢Dénde y como se almacenan los genes?

E12 “En la célula en la mitocondria... no en los cromosomas en el nucleo de la célula”

DFMD: ¢Dénde y como se almacenan los genes?
E2 “Los genes se almacenan en el cromosoma X"
DFMD: ¢ Todos los genes se almacenan en el cromosoma X?

E2 “el gen de la enfermedad se localiza en el cromosoma X”

Al momento de la entrevista los estudiantes reconocieron que no se trata de un gen X o
XQ28, sino que Xg28 es la posicion del gen afectado en la ALD-X. No obstante, persiste
en el E3 la concepcidon de que Xg28 es una proteina. En el caso del E12 relaciona la
ubicacion de los cromosomas con la mitocondria y no con el nucleo. En el E2 se
percibe una generalizacion como si el genoma humano estuviera contenido en el

cromosoma X.

Nivel celular: los estudiantes E8, E3 y E2, incluyeron en sus hipétesis informacién que,
aunque tiene que ver con enfermedades peroxisomales no pertenecen a la ALD-X,
pues esta enfermedad es causada por mutaciones que alteran el funcionamiento de
una proteina de transporte peroxisomal y no por alteraciones en la fisiologia o

biogénesis del peroxisoma:

E8 “afecta y altera la biogénesis”

E3 “alteracion de la biogénesis peroxisomal, la organela se fracasa en una informacion
normal lo cual hay multiples de fallas en la fisiologia peroxisoma”

E2 “también hay alteraciones fisiolégicas causadas. La organela fracasa en la

formacion normal y existen multiples fallas en la fisiologia peroxisomal”

El emplear esta informacién en sus hipétesis los estudiantes indica que no reconocen

la naturaleza de la enfermedad, pues no identifican a la proteina codificada por el gen
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mutado como la responsable de las fallas en el peroxisoma. EI E2 no menciona la

proteina de transporte peroxisomal.

Durante la entrevista los estudiantes manifestaron:

DFMD: ¢Cuéando dices que la enfermedad afecta y altera la biogénesis, a que te
refieres?

E8 “Esta informacion no es de la enfermedad”

DFMD: ¢ Cuando planteas que la organela se fracasa en una informacién normal lo cual
hay multiples de fallas en la fisiologia peroxisoma, como lo relacionas con la ALD-X?
E3 “Esto no tiene que ver con la enfermedad lo que esta mal es la proteina”

DFMD: ¢ Qué relacién existe entre la formacion de la organela, las fallas en la fisiologia
peroxisomal y la ALD-X?

E2 “no se relacionan”

Aunque los estudiantes E2, E3 y E8, reconocen que la ALD-X no implica una anomalia
en la formacién del peroxisoma, solo E3 indica que es la proteina quien se encuentra

afectada.

En el caso del E12, no menciona en su hip6tesis al peroxisoma como la estructura

celular afectada, sin embargo, en el modelo si incluye informacién del peroxisoma:

E12 “El peroxisoma son células eucariotas que se caracterizan por separar sus

diferentes vias metabdlicas en compartimiento discreto aislado por membranas”
Esta informacién esta relacionada de forma incorrecta pues el peroxisoma es una
organela de las células eucariotas mas no una célula. Durante la entrevista el

estudiante aclaro:

E12 “El peroxisoma no es una célula es una parte de la célula, las células eucariotas

las tienen los seres humanos y tienen nucleo”
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El hecho de que los estudiantes no justifiguen sus respuestas de forma adecuada
puede deberse a que no comprenden claramente la relacion entre las funciones,
estructuras celulares y la informacion genética, un ejemplo es la siguiente respuesta,
en donde el alumno solamente identifica las consecuencias de la enfermedad sin

relacionarla con las causas:

¢, Qué relacion tiene la acumulacion de los AGCML con la ALD-X?

E2: Que se estan acumulando en la neurona

Al seleccionar informacion inadecuada e incluirla en la hipotesis los estudiantes revelan
gue no realizaron una lectura juiciosa de la situacion presentada, asi como tampoco
evaluaron su propia hipotesis para saber si explicaba la enfermedad de forma
adecuada o no. De igual forma se puede decir que los estudiantes no establecieron
relaciones entre los diferentes datos que recolectaron al momento de plantear su

hipétesis

Nivel organismico: en las hipo6tesis de los cuatro estudiantes no se relaciona
adecuadamente la acumulacion de los &cidos grasos de cadena muy larga, ni la

desmielinizacién, con las causas y consecuencias de la enfermedad.

E8 “y distintos niveles de sistemas nervioso central en el cuerpo y des minucion de
glandulas suprarrenales... y las que se alteran y un mantenimiento de la mielin por un
defecto determinado”

E3 “y la mielina del sistema nervioso central, hay una acumulacién de acidos grasos de
una cadena desmielinizacion de las glandulas suprarrenales con atrofia”

E12 “esta enfermedad es de base genética que conlleva a una acumulacién de acidos

grasos de cadena muy larga (AGCML)”

E2 “conlleva una acumulacién de Acidos Grasos de Cadena Muy Larga (AGCML) a

distintos niveles del sistema nervioso”
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Aunque los estudiantes reconocen la acumulacion de AGCML como una caracteristica
de la ALD-X, no establecen relaciones que les permitan explicar, como la alteracion
genética termina produciendo dicha acumulacion. Dichas relaciones parten de
identificar los genes y la proteina de transporte peroxisomal como la causa de la
acumulacion de AGCML al codificar una proteina no funcional, ademas de reconocer
gue al acumularse los AGCML en el sistema nervioso central se produce perdida de la

mielina.

Mediante la entrevista, con el fin de aclarar las ideas de los estudiantes se obtuvo la

siguiente informacion:

DFMD: ¢ Cbmo afecta la enfermedad los distintos niveles del sistema nervioso?

E8 “La enfermedad afecta los cromosomas, como la mama aporta un cromosoma X,
hay un cromosoma afectado que aporto la madre, el cromosoma tiene un gen afectado
gue hace que la proteina del peroxisoma no funcione bien y los AGCML no permiten
que funcione bien mielina”

DFMD: ¢Qué relacién encuentras entre acumulacion de acidos grasos y la ALD-X?

E3 “Los acidos grasos se acumulan por que la proteina esta dafiada y se acumulan en

el cerebro dafiando la mielina haciendo que las neuronas no se puedan comunicar”

DFMD: ¢ Qué relacion tiene la proteina de transporte peroxisomal ALD-p y el import con
la ALD-X?

E12 “La proteina lleva los acidos grasos dentro del peroxisoma”

DFMD: ¢ Qué relacién existe entre la desmielinizacion y la ALD-X?
E2 “Los acidos grasos destruyen la mielina, porque estan acumulados porque no

pueden entrar al peroxisoma”
En este caso se observa que los estudiantes relacionan la acumulacion de los acidos

grasos con la proteina de transporte peroxisomal, y la consecuente destruccion de la

mielina. Las justificaciones parecen ser mas producto de la elaboracion propia y no
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simplemente datos, pues, aunque se presentan datos incorrectos se intenta establecer

relaciones entre los distintos niveles de organizacion, por ejemplo, el E12 plantea:

‘que esta enfermedad es causada por un problema hereditario, que viene los genes de
la la madre y que el gen afectado es el Xq28 que este, gen afectado puede causar
dafos en el sistema nervioso, en los tejidos, los liquidos corporales y esto causa que

Saul tenga dichos comportamientos”.

En la hipétesis de E8, aunque el estudiante incluye informacion del gen, la proteina, el

peroxisoma, los AGCML y la mielina, no establece una relacion clara entre ellos.

Grupo 2: a continuacion, se detalla el andlisis del trabajo de cada estudiante de

acuerdo a los niveles de organizacion biolégica:

Nivel molecular: En las hipotesis de los cuatro estudiantes no se distingue de forma

clara entre cromosoma, gen y ubicacion genética.

E4: “el gen que tiene afectado es el Xg28 y codifica una proteina de transporte
peroximal ALDP”

E5: “el gen afectado son ALD ALDP que se encuentran en el cromosoma Xq28 este es
el que produce la proteina que transporta el peroxisomal ALDP”

E7: “El gen responsable de esta enfermedad se localiza en Xg28 y codifica una
proteina de transporte peroxisomal (ALP).”

E6: “Que se localizan en Xq28 y el gen defectuoso que lo afecta es la ALDX”

Aungue, en sus hipétesis los estudiantes mencionan al cromosoma Xg28, esta
informacion es inadecuada, puesto que Xg28 es una posicion dentro del cromosoma X.
En el caso del E5 menciona a ALD y ALDP como el gen afectado, indicando que no se
hizo un andlisis adecuado de la situacion presentada, lo mismo sucede con el E6 quien
sefala que el gen que lo afecta es la ALDX, siglas que corresponden al nombre de la

enfermedad.
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Para tener mayor claridad acerca de las respuestas de los estudiantes se realizdé una

entrevista:

DFMD: ¢Dénde y como se almacenan los genes?

E4: Se almacenan en la célula, en los cromosomas que estan en el nucleo

DFMD: ¢Por gqué dices que el gen se ubica en el cromosoma Xg28? ¢Qué es Xq28?
¢hay un cromosoma Xq28?

E4: El cromosoma es el X'y Xg28 es la ubicacion

DFMD: ¢ Por qué dices que el gen afectado es el ALDP? ¢Qué es ALDP y como se
relaciona con la ALD-X?

E4: ALDP es una proteina del peroxisoma, su funcion es transportar los acidos grasos
de cadena muy larga

DFMD: ¢ Qué quieres decir con que la enfermedad es herencial?

E4: Hay un cromosoma X que es el de lamamay el Y que es el del padre

DFMD: ¢Db6nde y cdmo se almacenan los genes?

E5: Los genes se almacenan en las células, en los cromosomas que se ubican en el
nacleo

DFMD: ¢ Qué quieres decir con que el cromosoma se ubica en Xq28? ¢, Qué es Xq28?
E5: La ubicacion de la enfermedad, del gen que produce la enfermedad. El gen esta en
el cromosoma X, transferido por la madre

DFMD: ¢Quién codifica la proteina de transporte peroxisomal ALDP?

E5: La proteina la produce AX... no la proteina la produce el gen afectado

DFMD: ¢ Qué relacion tiene la proteina de transporte peroxisomal ALDP con la ALD-X?
E5: La enfermedad se produce por la acumulacion de los acidos grasos, como la

proteina que transporta los acidos grasos esta afectada estos se acumulan

DFMD: ¢Dé6nde y como se almacenan los genes?

E7: En los cromosomas, que estan en las células en todo el cuerpo

DFMD: ¢ Qué quieres decir con que esta enfermedad se ha localizado en el cromosoma
Xg28? ¢Qué es Xg28?
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E7: X928 es la enfermedad...

DFMD: ¢ Qué significa que “codifica defectuoso es la ALD-X?

E7: la enfermedad se llama ALD-X, el gen defectuoso codifica una proteina

DFMD: ¢ Por qué se produce la acumulacion de &cidos grasos y qué relacion tiene esta
acumulacion con la ALD-X?

E7: Porque como el gen esta afectado y produce una proteina afectada

DFMD: ¢Dénde y como se almacenan los genes?

EG: Los genes se almacenan en el cromosoma... en los cromosomas en el nucleo de la
celula

DFMD: ¢ Qué quieres decir con que el gen se localiza en Xq28? ¢Qué es Xq28?

E6: X928 es el cromosoma.... No el cromosoma es X y 28 la ubicacion

DFMD: ¢ Por qué dices que el gen defectuoso es el ALD-X? ¢Qué es ALD-X?

E6: ALD-X es el nombre de la enfermedad, el gen defectuoso es el que esta en Xq28
DFMD: ¢ Quién codifica la proteina de transporte peroxisomal (ALDP)?

E6: El gen que esta en la posicién Xq28 y esta afectado

Durante la entrevista E4 y E5 reconocieron que los genes se almacenan en los
cromosomas y que Xg28 es la posicion del gen afectado en la ALD-X. también
identifican a la proteina de transporte peroxisomal como la responsable de la
acumulacion de los acidos grasos. En el caso de E7 y E6 hay dificultad para reconocer

a Xg28 como una posicion dentro del cromosoma X.

Nivel celular: Aunque tres de los estudiantes (E4, E5 y E6) reconocen al peroxisoma
como la estructura celular afectada, en lugar de relacionar dicha afectacion con la
proteina de transporte peroxisomal, plantean que la afeccion se debe a fallas en la
formacion del peroxisoma. Esto resulta inadecuado puesto que es la proteina ALDP la
responsable del no import de los AGCML. En el caso del E7 no reconoce al peroxisoma

como la estructura celular afectada.
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E4: “Los peroxisomas cuya funcion parce relacionada con import de los AGCML...Los
peroxisomal que la organela fracasa en la formacion normal y existen multiples fallas

en la fisiologia.”

E5: “en sus células tiene afectada su estructura en las células es los peroxisomas
porque en sus células esta falla es la fisiologia de los peroxisomas en la formacion de
las células hay fallas en sus buenas formaciones de células las cuales afectan el

organismo de Saul”

E6: “existen dos grupos de enfermedades que existen interaccion de la biogénesis
peroxisomal la organela fracasada en la formacién normal y existen multiples fallas

fisiologia peroxisomal el segundo grupo el defecto se debe a una enzima peroxisomal.”

Al emplear esta informacion en sus hipotesis se evidencia que los estudiantes no
reconocen la naturaleza de la enfermedad, pues no identifican a la proteina codificada
por el gen mutado como la responsable de las fallas en el peroxisoma.

Mediante la entrevista se obtuvo la siguiente informacion:

DFMD: ¢ Por qué dices que las células estan afectadas o hay mala formacion de las
células madres? ¢ Qué relacién tiene esto con la ALD-X?

E4: Lo que esta afectado en la celula es el peroxisoma

DFMD: ¢ Qué relacion tiene la falta de oxigeno con la ALD-X?

E4: No se relaciona con la enfermedad

DFMD: ¢ Cémo se relaciona la fisiologia peroxisomal con la ALD-X?

E4: No se relaciona con la enfermedad

DFMD: ¢ Por qué se acumulan los acidos grasos AGCML y qué relacion tiene esto con
la ALD-X?

E4: Los acidos grasos no pueden entrar al peroxisoma

DFMD: ¢ Cudles es la estructura y el proceso celular afectados por la ALD-X?
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E5: La estructura es el peroxisoma y el proceso el transporte de AGCML
DFMD: ¢Qué es el import de los AGCML y qué relacién tiene con la ALD-X?

E5: Los acidos grasos se acumulan en el cerebro y lo afecta

DFMD: ¢Qué quieres decir con que la organela fracasa en la formaciéon normal y
existen multiples fallas en la fisiologia? ¢ Cémo se relaciona esto con la ALD-X?

E5: Esta informacién no tiene que ver con la enfermedad

DFMD: ¢ Por qué se produce la acumulacion de acidos grasos y qué relacion tiene esta
acumulacion con la ALD-X?

E7: Porque como el gen esta afectado y produce una proteina afectada

DFMD: ¢ Qué es la biogénesis peroxisomal y como se relaciona con la ALD-X?

E7: Esta informacion no es de la enfermedad

DFMD: ¢ Cudles son la estructura y proceso celular afectados por la ALD-X?

E6: La que afecta es la mielina que esta dentro del cromosoma... no la mielina esta en
las neuronas

DFMD: ¢ Qué es la biogénesis peroxisomal y como se relaciona con la ALD-X?

E6: La biogenensis viene de los padres... La ALD-X esta relacionada con la proteina
gue esta afectada, no con la biogenesis

DFMD: ¢De qué forma se relacionan las fallas en la fisiologia peroxisomal con la ALD-
X?

E6: La fisiologia peroxisomal no tiene que ver con la ALD-X por que depende es de la

proteina

E4, E5 y E7 reconocieron durante la entrevista que la estructura celular afectada es el
peroxisoma y la proteina de transporte peroxisomal, dejando de lado la idea de que la
enfermedad esta relacionada con las fallas en el afisiologia. En el caso del E6 no logra
reconocer que la biogénesis y la fisiologia peroxisomal no tienen relacion con la ALD-X,
e incluso menciona que la mielina se encuentra dentro del cromosoma para después

corregirse asi mismo.
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Nivel organismico: los estudiantes E5, E7 y E6, mencionan en sus hipoétesis que la
enfermedad causa alteraciones del sistema nervioso, generando perdida neuronal y
desmielinizacién, sin embargo, no establecen relaciones entre dichas alteraciones y la
acumulacion de AGCML. En el caso del E4, aunque no menciona como la enfermedad
altera el sistema nervioso, si la identifica como una consecuencia de la acumulacion de

acidos grasos.

E4: “Esa es una enfermedad de origen genético que esta alterando su sistema nervioso

central debido a la acumulacién de acidos grasos llamada Adrenoleucodistrofia.”

E5: “la enfermedad esta hace que Saul tenga la perdida de la vista, la pérdida del habla
la perdida neuronal y hace afectar mucho su sistema nervioso por la enfermedad y

hace que Sadul pierda la memoria

E7: “su hijo viene de origen genético el nombre de esa enfermedad es ALD:
Adrenoleucodistrofia. La Adrenoleucodistrofia afecta su sistema nervioso, las
Leucodistrofias son enfermedades desmielizantes en las que afecta la sintesis o
mantenimiento de la mielina por un defecto determinado en los genes”

E6: “ataca el sistema nervioso esto tiende a suceder por los genes que hereda de sus

parientes”

DFMD: ¢, Como afecta esta enfermedad el sistema nervioso?

E4: Los acidos grasos se acumulan en las neuronas y destruyen la vaina de
mielina...La madre le transfiere el cromosoma X que tiene un gen ubicado en Xq28,
gue codifica una proteina que funciona mal y los acidos grasos no pueden entrar al

peroxisoma y se acumulan en las neuronas

DFMD: ¢ Como afecta la ALD-X al cerebro y la sustancia blanca?
E5: Los acidos grasos se acumulan en lasneuronas destruyendo la mielina
DFMD: ¢Por qué se acumulan los acidos grasos y que consecuencia tiene su

acumulacion?
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E5: Los acidos grasos al destruir la mielina no permitene que las neuronas se

comuniquen entre ellas...

DFMD: ¢Qué es la desmielinizacién y qué relacion tienen con la ALD-X?

E7: La mielina es una capa en las neuronas, al perderse la capa las neuronas no se
pueden comunicar

DFMD: ¢ Por qué la ALD-X afecta las neuronas?

E7: Porque se acumulan los AGCML... La enfermedad se llama ALD-X eso hace que el
muchacho sea intenso pierda la visién, porque un gen afectado produce una proteina

gue no funciona bien

DFMD: ¢Qué es la mielina y qué relacion tiene con la ALD-X?

E6: La mielina es la encargada de mandar infromacion al cerebro.. la mileina protege la
neurona en la enfermedad se destruye la mileina

DFMD: ¢Por qué dices que las neuronas se mueren o causan defecto por la
enfermedad? ¢ Coémo afecta la ALD-X a las neuronas?

E6: La neuronas esta defectadas, defectuosas.. no se mueren pero no se pueden
comunicar, la persona sufre del sistema nervioso central porque se acaba la mielina por
la acumulacion de los acidos grasos, que no pueden entrar al peroxisoma porque hay

una proteina dafada

Los cuatro estudiantes reconocieron en la entrevista que la acumulacion de acidos
grasos en las neuronas afecta la capa de mielina, impidiendo asi que las neuronas se
comuniquen, lo que hace que Saul pierda progresivamente sus sentidos. El E6 aclara

gue las neuronas no se mueren, sino que no se pueden comunicar entre ellas.

Grupo 3: a continuacion, se detalla el analisis del trabajo de cada estudiante de
acuerdo a los niveles de organizacion biologica:

Nivel molecular: En el caso de E10 no hay claridad, en si se trata del cromosoma X 0
el cromosoma Xg28. Los estudiantes E9, E11, E1 identificaron al cromosoma como el

lugar donde se almacenan los genes, asi como también identificaron a Xg28 como la
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localizacion del gen afectado, y la funcion de la proteina que dicho gen codifica, en sus

hipotesis se encontro la siguiente informacion:

E9: “Ahi un gen responsable localizado Xq28 y una proteina de transporte peroxisomal
(ALDP)... También su enfermedad conlleva al cromosoma X que obtiene de la mujer y
por lo tanto su riesgo es mayor al contraer esta enfermedad genética”

E10: “esta enfermedad esta fijada en el cromosoma Xg28 la funcion del gen codifica
una proteina de transporte peroximal... Esta enfermedad esté ligada al cromosoma X
cuya funcién parece relacionada con el import de los AGCML dentro de los

peroxisomas”

E11: “al tener ALD la cual es una enfermedad genética ligadas al cromosoma X de su
madre pues esto le origina multiples cosas en su cuerpo tanto a nivel molecular que
tiene que ver con el gen afectado, su ubicacion es Xq28 esto lleva a que se le acumule
los &cidos grasos y su proteina se carga de transportar el AGCML”

E1: “al nivel molecular, afecta al cromosoma X (ALD-X), y se localiza en Xg28, la cual
codifica una proteina de transporte Peroxisomal (ALDP) cuya funcién esta relacionada
con el “import” de los AGCML”

E9, E11 y E1, emplearon informacion especifica para la ALD-X, tanto para la ubicacién
como la funcién del gen mutado, identificando a Xg28 como la ubicacion del gen que
codifica la proteina de transporte peroxisomal (ALDP). En el caso del E10 menciona al
cromosoma Xq28, dato que resulta inadecuado. Con el fin de aclarar las respuestas

escritas de los estudiantes se realiz6 una entrevista.

DFMD: ¢ Dénde y como se almacenan los genes?

E9: “Los genes se almacenan en el cromosoma, en los cromosomas, los hombres
tienen cromosomas XY y las mujeres XX”

DFMD: ¢ Qué quieres decir con que el gen se localiza en Xg28? ¢Qué es Xg28?

E9: “El X es el cromosma de la mujer,g28 es la ubicacion dentro del cromosoma X”
DFMD: ¢ Quién codifica la proteina encargada del transporte de los AGCML?
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E9: “La biogénesis codifica la proteina... quien codifica la proteina es el gen que esta
en Xq28”

DFMD: ¢Qué relacion tiene la proteina de transporte peroxisomal (ALDP) con la ALD-
X?

E9: “La falta de mielina en el transporte peroxisomal en el transporte peroxisomal hace
gue se acumulen los acidos grasos...”

DFMD: ¢ Qué relacion tiene la enfermedad con el cromosoma X de la mujer?

E9: Por eso es la enfermedad, el cromosoma X es el causante de la enfermedad

Aungue la hipoétesis fue planteada de forma adecuada, las respuestas durante la
entrevista permitieron reconocer que E9 establecio una relacion inadecuada, entre la
mielina y el transporte peroxisomal, puesto que plantea que la mielina esta implicada
en el transporte peroxisomal.

Durante la entrevista E10 reconociéo que no se trata del cromosoma Xqg28, sino que
XQg28 es una ubicacion dentro del cromosoma X, siendo los cromosomas la estructura
donde se almacenan los genes, ademas de identificar al nacleo como la estructura

celular donde se almacenan los cromosomas.

DFMD: ¢Dénde y cdmo se almacenan los genes?

E10: “Se almacenan en el cromosoma en el nucleo... en los cromosomas... en este
caso la enfermedad esta en Xg28... Xq28 es la posicién del gen dentro del cromosoma
X

DFMD: ¢ Qué quieres decir con que esta enfermedad esta ligada al cromosoma Xg28?
¢, Qué es Xg28?

E10: La enfermedad esta en el cromosoma X en el marcador Xg28
En el caso del E11 durante la entrevista reconocio que el cromosoma X contiene un
gen afectado en la posicion Xg28 y que cuando indico en la seleccion de datos que le

gen afectado es el cromosoma X, cometié un error.

DFMD: ¢Dénde y como se almacenan los genes?
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E11: “Los genes se almacenan en el cromosoma, por medio de segmentos de ADN...
Los cromosomas son la estructura donde se almacenan los genes y estan en el nucleo
de la célula”

DFMD: ¢ Qué quieres decir con que el gen es el cromosoma X?

E11: “lo que quize decir es que en el cromosoma X esta el gen afectado”

DFMD: ¢Qué es Xq28?

E11: “Xqg28 es el lugar donde esta el gen afectado”

DFMD: ¢ Qué son los cromosomas y donde se encuentran?

E11: Los cromosomas son la estructura donde se almacenan los genes y estan en el
nacleo de la célula

DFMD: ¢ Quién codifica la proteina encargada del transporte de los AGCML?

E11: “El que la codifica es el mismo gen afectado”

E1l parece no tener claro la distribucién de los cromosomas sexuales durante la
fecundacion, dado que menciona que el padre es quien pasa la enfermedad, aunque el
mismo se corrige, diciendo que es la madre quien transfiere el cromosoma afectado.
DFMD: ¢Dénde y como se almacenan los genes?

E1l: “Los genes se alamcenan en los cromosomas, dentro del nucleo de las células”
DFMD: ¢ Qué quieres decir con que el gen se localiza en Xq28? ¢Qué es Xq28?

E1:” Es un marcador genético que indica la posicion del gen”

DFMD: ¢ Por qué la enfermedad se encuentra en el cromosoma X?

E1: “Porque se supone que es una enfermedad genética, que le transfiere el padre...
no es la mama la que le pasa la enfermedad”

DFMD: ¢ Qué quieres decir con “se encarga de codificar una proteina”?

E1: “Se encarga como de adaptarla... el gen tiene la informacién para formar la

proteina”
E10 y E11 reconocieron durante la entrevista que Xg28 no es un cromosoma sino una

posicion dentro del cromosoma X. De igual forma establecieron que el gen afectado es

qguien codifica la proteina de transporte peroxisomal, encargada de transportar los
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AGCML. En el caso de E9 se le aclaro que la mielina se encuentra en las neuronas y

se ve afectada por la acumulacién de AGCML.

Nivel celular. E9 y E1 emplearon en sus hipotesis informacion que es especifica para
la ADL-X, identificando a la proteina de transporte peroxisomal como la responsable del
import de los AGCML dentro de los peroxisomas. En cuanto a E10 y E11 en sus
hipbtesis se encontrd informacion que no esté relacionada con la ALD-X, como lo es la
informacion referente a la alteracion en la biogénesis peroxisomal, o, a fallas en la
fisiologia peroxisomal y aunque mencionan a la proteina de transporte, no establecen

ninguna relacion con su influencia en la enfermedad.

E9: “una proteina de transporte peroxisomal (ALDP) cuya funcion parece relacionada
con el “import” de los (AGCML) dentro de los peroxisomas las cuales son organelos de

una sola membrana”

E10: “la funcion del gen codifica una proteina de transporte peroximal, existen dos tipos
de esta enfermedades peroxisomales, el primero existe alteracion de la biogénesis
peroximal la organela fracasa en la formacion normal existen multiples fallas en la

fisiologia peroxisoma el defecto se debe a una enzima peroxisomal aislada”

E11: “esto lleva a que se le acumule los acidos grasos y su proteina se carga de
transportar el AGCML... ocasiona la acumulaciéon de sus acidos grasos, al igual que
afecta o altera su biogénesis peroxisomal y como su etapa es de adolecente origina

gue su peroximal aislada, el enzima presenta una lesiones desmiliezantes agudas”
E1: “y a nivel celular sus estructuras son los peroxisomas y el proceso que afecta esta
enfermedad es debido a una anomalia en la ALD-x, que es la acumulacion de AGCML,

y que codifica una proteina de transporte peroxisoma”

Aungue en sus hipétesis, los estudiantes incluyen informacion relacionada con la ALD-

X, dado que incluyeron también informacion que no corresponde a la enfermedad, fue
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necesario aclarar la informacion recolectada por los estudiantes, y sus hipoétesis

mediante una entrevista.

En el caso de E9, se preguntd por la biogénesis y las mdultiples fallas en la fisiologia,
dado que selecciond esta informacion como perteneciente a la ALD-X, aunque no la
incluyera en su hipdtesis. El estudiante reconocid que la enfermedad no esta
relacionada con fallas en la fisiologia peroxisomal, y tampoco con formacion del

peroxisoma.

DFMD: ¢ Qué es la biogénesis y qué relacién tiene con la ALD-X?

E9: Es la formacion fundamental del ser humano para hacer otro ser vivo...

DFMD: ¢Qué quieres decir con que la organela fracasa en la formacion normal y
existen multiples fallas en la fisiologia peroxisomal? ¢Codmo se relaciona esto con la
ALD-X?

E9; esta informacién no corresponde a la enfermedad de Saul

DFMD: ¢ Qué es el peroxisoma y como se ve afectado por la ALD-X?

E9: El peroxisoma es una organela, una parte de la celula

E10, durante la entrevista reconocio, que la proteina de transporte peroxisomal juega
un papel primordial para lograr entender la ALD-X a nivel celular, pues, debido a que no
puede cumplir su funcién (import de AGCML al peroxisoma), los AGCML se acumulan.
En cuanto a la biogénesis manifesté que no esta relacionada con la enfermedad, pues

es la funcién de la proteina la que esta afectada.

DFMD: ¢ Qué es el peroxisoma?

E10: “El peroxisoma es un organelo citoplasmatico”

DFMD: ¢Cual es la funcidbn de la proteina de transporte peroxisomal y como se
relaciona con la ALD-X?

E10: “Es llevar... los acidos grasos dentro del peroxisoma”

DFMD: ¢ Qué es la biogénesis peroxisomal y cdmo se relaciona con la ALD-X"?
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E10: “esta informacion no esta relacionada con la enfermedad porque la enfermedad se
da por la proteina de transporte que esta danada”

DFMD: ¢ Quién realiza el import de los AGCML y qué relacion tiene con la ALD-X?
E10:” La proteina de transporte peroxisomal”

DFMD: ¢ Por qué los peroxisomas no degradan los AGCML?

E10: “Por que los acidos grasos no pueden entrar al peroxisoma”

En el caso de E11, se encontrd, que reconoce que la acumulacion de AGCML se da,
debido a que el peroxisoma no puede degradar dichos acidos grasos. Cuando se le
pregunto por la biogénesis y su relacion con la ALD-X, indico, que es el proceso natural
de desarrollo, pero, esta informacion no corresponde a la ALD-X, evidenciandose asi

una explicacion adecuada de la enfermedad a nivel celular.

DFMD: ¢ Por qué se acumulan los acidos grasos?

E11: “Porque en el peroxisoma no se pueden degradar, el peroxisoma es afectado por
qué no lo puede degradar a tiempo”

DFMD: ¢Qué tipo de células tienen los humanos? ¢ Que caracteriza a estas células?
E11: “Los seres humanos tenemos células eucariotas que son las que tienen nucleo”
DFMD: ¢Qué es la biogénesis y qué relacion tiene con la ALD-X?

E11:” La biogénesis es el proceso natural de desarrollo sin embargo esta enfermedad
se relaciona con la proteina”

DFMD: ¢ Qué es el peroxisoma y como se ve afectado por la ALD-X?

E11: “Es un organelo que se encaga de degradar los acidos grasos de cadena muy
larga”

DFMD: ¢ Cudl es el proceso celular afectado por la ALD-X?

E11: “El transporte de los AGCML”

Las preguntas en la entrevista de E1, se centraron en aclarar si el estudiante reconocia
la estructura y proceso celular afectado. En este sentido, el estudiante indicé que los
AGCML se acumulan debido a una afecciébn en el peroxisoma, el cual, es una
estructura celular. La informacién obtenida, permite deducir que el estudiante reconoce

adecuadamente la ALD-X a nivel celular.
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DFMD: ¢Qué relacion tiene el import de los AGCML con la enfermedad de Saul?
E1: “Al no poder entrar al peroxisoma se acumulan”

DFMD: ¢ Por qué se produce la acumulacion de los AGCML?

E1: “Debido como a una afectacion, del peroxisoma”

DFMD: ¢ Qué es el peroxisoma y como se ve afectado por la ALD-X?

E1l: Una estructura de la celula

E9, E10 y E11, reconocieron durante la entrevista que la biogénesis peroxisomal no se
relaciona con la ALD-X, sino, que la enfermedad esta relacionada con la proteina de
transporte peroxisomal que codifica el gen afectado, localizado en Xg28. Las preguntas

a E1, revelaron, que tiene clara la naturaleza de la enfermedad.

Nivel organismico: E9, E11, y E1, reconocieron que la acumulacién de acidos grasos
esta relacionada con alteraciones del sistema nervioso central. En el caso de E10,

aunque menciona los AGCML, no menciona, ni relaciona el sistema nervioso central.

E9: “El joven Saul ha tenido cambios en su comportamiento y en su salud debido a que
su enfermedad es de origen genético, y la alteracion de su sistema nervioso central

debido a la acumulacién de acidos grasos llamada ALD”.

E10: “Por esto su hijo se empieza a portar mal a caerse cada rato y a ver menos de lo
normal...Esta enfermedad esta ligada al cromosoma X cuya funcion parece relacionada
con el import de los AGCML dentro de los peroxisomas o en el transporte de la AGCML

cOA sintetasa.”

E11: “en si esta enfermedad esta situada en sus glandulas suprarrenales y mielina en
su sistema nervioso central que se ve afectado y ocasiona la acumulacion de sus
acidos grasos..esta es la razén por la que Saul tenga esos sintomas pues su sistema
nervioso es el maximo afectado pues al acumular los acidos grasos no se puede tener

un buen mantenimiento de la mielina”.
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E1: “Al nivel del organismo existen alteraciones por defectos genéticos que producen
disfuncion de las glandulas suprarrenales y la mielina del sistema nervioso central, el
cual conlleva una acumulacion de 4cidos grasos de cadena muy larga (AGCML) en los
distintos niveles del sistema nervioso central con desmielinizacion de las glandulas
suprarrenales con atrofia y suero por una alteracion a nivel Peroxisdmico de su

respectiva degradacion”

En las respuestas de E10, E11 y E1, no queda claro, cual es la causa de la
acumulacion de los AGCML. Con el fin de aclarar las respuestas de los cuatro

estudiantes se realizé una entrevista.

E9, no relaciono adecuadamente la informacion, pues, no identifica la afeccion en la
mielina como una consecuencia de la enfermedad, sino, como la causa de que el
peroxisoma se vea afectado, los acidos grasos se relacionan con la proteina, pero no

se explica esta relacion.

DFMD: ¢ Por qué se acumulan los acidos grasos AGCML y que consecuencia tiene su
acumulaciéon?

E9: Por la falta de mielina, el peroxisoma se ve afectado y hace que los AGCML se
acumulen

DFMD: ¢,Como se ve afectado el sistema nervioso central en la ALD-X?

E9: Afecta el sistema nervioso, por lo mismo de la mielina, los acidos grasos se

acumulan por la falta de proteina... la proteina esta dafada no es que falte...

En el caso de E10, indica que al no degradarse los AGCML se acumulan en el SNC, lo
gue resulta adecuado. No obstante, relaciona las fallas en la fisiologia (informacién que
no corresponde a la ALD-X) con la proteina, para finalmente identificar la acumulacion
de los AGCML como la causa de la enfermedad. En sus respuestas a E10, se le
dificulta relacionar la proteina de transporte peroxisomal y la acumulacion de &cidos

grasos.
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DFMD: ¢ Qué consecuencia tiene la no degradacion de AGCML?

E10: Que se acumulen en el sistema nervioso central

DFMD: ¢ Cémo se relacionan las fallas en la fisiologia con la ALD-X?

E10: La enfermedad esta en los genes, hay un gen dafiado que produce una proteina
que no funciona...La enfermedad es causada por que se dafa la mielina por la

acumulacion de los acidos grasos que no pueden entrar al peroxisoma

E11l y E1, reconocieron, que la mielina se ve afectada debido a la acumulacién de

acidos grasos, causada por un defecto genético.

DFMD: ¢ Por qué se produce la desmielinizacion?

E11: “Porque se dafan los nervios de la capa de la mielina... la capa de mielina se
dafa por la acumulaciéon de acidos grasos... La enfermedad no permite que se
comuniquen las neuronas, el mas afetado es el sistema nervioso central. Debido a un

gen afectado en el cromosoma X que provienen de su madre”

DFMD: ¢ Por qué se produce la disfuncion de la mielina y qué relacion tiene con la ALD-
X?

E1: “La mielina no funciona porque esta afectada y el cerebro funciona mal...Debido a
la genética, un gen afectado que produce una falla en el sistema nervioso central,

debido a una proteina que esta dafiada.

Los estudiantes reconocieron mediante la entrevista que la mielina se ve afectada por
la acumulacion de AGCML y que dicha acumulacién se da por defectos en la proteina

de transporte peroxisomal.

6.5.3.2 Analisis concepciones de gen actividad 2: a pesar de que, durante la entrevista,
guedo aparentemente claro para los estudiantes que, en el nivel celular, la afeccion
causada por la ALD-X, esta relacionada con la proteina de transporte peroxisomal,

encargada del import de los AGCML y no, de la biogénesis peroxisomal, en la hipétesis
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2 de E2 y E4, se hace referencia a la biogénesis. En cuanto a E3, E7, E8, E10, E6, en
sus hipotesis 2, excluyen el nivel celular, lo que revela que en lugar de revisar
nuevamente la situacion presentada y tener en cuenta lo aclarado en la entrevista, los
estudiantes optaron por excluir el nivel celular de su hipétesis. Esto puede deberse a
una tendencia a la simplificacion, ademas de no reconocer la relacién entre los genes,
las estructuras y funciones celulares. En el caso de E5 y E12, en el nivel celular se
menciona al peroxisoma, pero no se incluye informacion de la proteina de transporte
peroxisomal, que resulta clave para explicar la enfermedad. Por lo que las hipotesis 2
de E2, E3, E4, E7, E8, E10, E12 y E6, no presentan suficiencia, coherencia, ni
correlacion. E5, por su parte presenta la informacién de los niveles de organizacion de
relacionandola forma progresiva, desde el nivel molecular, al organismico, por lo que su
hipbtesis 2 presenta correlacion, sin embargo, al no incluir informacion de la proteina
de transporte peroxisomal se deja de lado informacion clave, por lo que la hipétesis 2
de E5, no presenta coherencia, ni suficiencia. Tan solo, E9, E11 y E1, identificaron
informacién especifica para la ALD-X en los tres niveles de organizacion, lo que indica
que el nivel celular sigue representando un obstaculo para la mayoria de los

estudiantes.

En las hipédtesis grupales no se menciono la biogénesis o las fallas en la fisiologia para
explicar el nivel celular, lo que representa un avance importante pues esta informacion
no corresponde a la ALD-X. no obstante, en las hipétesis de dos grupos de estudiantes,
(E4, E8, E10 y E5, E7, E6) aungque se menciona la proteina de transporte no se
identifica como la estructura celular afectada. En el caso de la hipétesis grupal de E4,
E8 y E10, se hace referencia a que los acidos grasos se acumulan porque la proteina
no puede entrar al peroxisoma, lo que resulta inadecuado, pues deben ser los acidos
grasos quien ingresen al peroxisoma. En el caso de la hipétesis de E5, E7 y E6, se
menciona la funcion de la proteina, pero no se identifica como la estructura afectada,
en cambio se sefiala que el peroxisoma esta danado “es una proteina hace como
funcién transportar los acidos grasos de cadena muy larga que va al peroxisoma y al
peroxisoma estar dafado se acumula”, por lo que ninguna de estas dos hipoétesis

presenta suficiencia, ni coherencia.
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En los grupos E9, E11, E12 y E2, E3, E1, se plante6 de forma adecuada, los tres
niveles de la enfermedad, en el nivel celular se identificé a la proteina defectuosa como
la responsable del transporte “import” de los acidos grasos dentro del peroxisoma. Por
lo que las dos hipétesis presentan coherencia, sin embargo, dado que en el nivel
molecular ninguno de los dos grupos menciono a Xq28, en su hipotesis no existe
suficiencia. En la hipoétesis grupal de E9, E11 y E12, se establecen relaciones entre gen
afectado, proteina de transporte, acumulacién de AGCML y desmielinizacion por lo que
es la Unica que presenta correlacion, entre las cuatro hipétesis. Debido probablemente
a la simplificaciéon de las hipétesis y la consecuente exclusién de informacion los
estudiantes de ningun grupo lograron plantear los conceptos basicos de genética con
claridad. En relacién a los modelos histéricos de funcion génica, las hipétesis grupales
de E9, E11, E12 y E2, E3, E1, se ubican dentro del modelo bioquimico clasico, pues se
identifica la funcidn de los genes, (codificar proteinas). En las hipétesis de E4, E8, E10
y E5, E7, E6, solo se hace referencia a la herencia de la enfermedad, por lo que se

ubican dentro del modelo clasico.

6.5.3.3 Andlisis concepciones de gen actividad 3: las hipoétesis planteadas por los
grupos (E3, E5, E6), (E4, E8, E10) y (E9, E11, E12), presentan informacion especifica
para la ALD-X en los tres niveles de organizacion, molecular, celular y organismico,
existiendo coherencia. Sin embargo, en la hipétesis planteada por E4, E8 y E10, no se
menciona el sistema nervioso, cuando se hace referencia a la mielina, por lo que su
hipo6tesis no tiene suficiencia. En el caso de la hipétesis planteada por E2, E7 y E1, en
el nivel celular, se hace referencia a las enzimas como responsables de la acumulacién
de AGCML, dejando de lado a la proteina de transporte peroxisomal, por lo que su
hipotesis carece de suficiencia y coherencia. E2, E7 y E1, no mencionan en su
hip6tesis que en la ALD-X hay un gen afectado, por lo que no existe claridad. Los
grupos (E3, E5, E6), (E4, E8, E10) y (E9, E11, E12), reconocen a Xg28, como la
ubicacion del gen afectado y a al cromosoma X como portador de la enfermedad, por lo
gue en sus hipétesis existe claridad. En las hipétesis de los cuatro grupos la
informacion de los diferentes niveles de organizacién (molecular, celular y organismico)

es presentada de forma progresiva, por lo que en todas las hipoétesis existe correlacion.
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En cuanto a los modelos histéricos de funcidén génica, las hipétesis de los cuatro grupos

de estudiantes se ubican dentro del modelo bioquimico clasico,

6.5.3.4 Analisis procesos bésicos de argumentacion actividad 1: en esta fase se
establecieron las siguientes categorias para determinar el nivel competencial de los
estudiantes, identificacion de pruebas, seleccion de pruebas, uso de pruebas, y
planteamiento de hipétesis. A continuacion, se presenta el analisis por grupos de cuatro
estudiantes grupo 1 (E2, E3, E8 y E12), grupo 2 (E4, E5, E6 y E7), grupo 3 (E1, E9,
E10y E11.

Grupo 1 Identificacion de pruebas: los 4 estudiantes dejaron de lado informacién
relevante perteneciente al cromosoma X, pues se refirieron directamente al gen Xq28,

0 a X(28, ademas de no reconocer la naturaleza hereditaria de la enfermedad:

E8 “se localiza en el gen X”
E3 “es localizada en Xg28 es una proteina que transporta peroxisomal”
E12 “que el gen afectado es el Xq28”

E2 “se localiza en Xq28”

Sin embargo, durante la entrevista los estudiantes reconocieron que los genes se

almacenan en los cromosomas y que esta enfermedad esta ligada al cromosoma X.

E8 No hay un gen X, es el cromosoma X

E3 Los genes son informacién genética en segmentos de ADN y tienen la informacién
de cémo funcionan las células del organismo se encuentran en los cromosomas en el
nacleo de la célula

E12 “: Xg28 es la ubicacion del gen. X es un cromosoma y Q28 es la ubicacion dentro
de ese cromosoma”

E2 “el gen de la enfermedad se localiza en el cromosoma X”
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En cuanto al peroxisoma se identificé informacion que no pertenece a la enfermedad,
dejando de lado los datos relacionados con la proteina de transporte peroxisomal. Los
estudiantes en lugar de identificar informacion especifica de la ALD-X, identificaron
informacion relacionada con las enfermedades peroxisomales. Todo esto revela que los
estudiantes tienden a simplificar la informacion lo que impide reconocer al cromosoma
X como la estructura donde se encuentra el gen que codifica la proteina de transporte

peroxisomal.

Seleccién de pruebas: los 4 estudiantes seleccionaron informacion que no pertenece

a la ALD-X, en cambio eligieron informacion de las enfermedades peroxisomales:

Existen dos grupos de enfermedades peroxisomales (Tabla 1). En el primer, existe
alteracion de la biogénesis peroxisomal, la organela fracasa en la formacion normal y
existen multiples fallas en la fisiologia peroxisomal. EI segundo grupo, el defecto se

debe a una enzima peroxisomal aislada.

La informacién que resulta clave para comprender la enfermedad y los estudiantes

dejaron de lado se encuentra en:

La Adrenoleucodistrofia ligada al cromosoma X (X-ALD) es una enfermedad de base
genética que conlleva una acumulacion de acidos grasos de cadena muy larga
(AGCML) a distintos niveles del sistema nervioso central, con desmielinizacion,
glandulas suprarrenales, con atrofia y suero por una alteracion a nivel peroxisomico de
su degradacion. El gen responsable se localiza en Xg28 y codifica una proteina de
transporte peroxisomal (ALDP) cuya funcion parece relacionada con el “import” de los

AGCML dentro de los peroxisomas o en el transporte de la AGCML CoA sintetasa.
Es probable que los estudiantes no seleccionaran la informacion adecuada debido a

gue no realizaron una lectura detallada de la situacion presentada o no utilizaron una

estrategia que les permitiera identificar la informacion relacionada con la enfermedad.

162



Uso de pruebas: Aunque se evidencia el uso de datos para plantear hipotesis, dado
gue algunos no estan relacionados con la enfermedad no es adecuado considerarlos
como pruebas:

E3 “alteracion de la biogénesis peroxisomal, la organela se fracasa en una informacién

normal lo cual hay multiples de fallas en la fisiologia peroxisoma”

E2 “también hay alteraciones fisiologicas causadas. La organela fracasa en la

formacion normal y existen multiples fallas en la fisiologia peroxisomal”

En el nivel organismico los estudiantes emplearon datos relacionados con la ALD-X

gue se pueden considerar como pruebas:

E12 “esta enfermedad es de base genética que conlleva a una acumulacién de acidos

grasos de cadena muy larga (AGCML)"

E2 “conlleva una acumulacién de Acidos Grasos de Cadena Muy Larga (AGCML) a

distintos niveles del sistema nervioso”

No obstante, los estudiantes emplearon datos relacionados con la enfermedad e
informacién que no pertenece a la ALD-X de manera indistinta, puesto que en el nivel
molecular identifican la implicacion de un gen del cromosoma X, pero en el nivel celular
no se relaciona a la proteina de transporte peroxisomal, con la acumulacién de los

AGCML, aunque estos, si se mencionan en el nivel organismico.

El hecho de que los estudiantes usaran datos que no pertenecen a la enfermedad y
datos que si se relacionan con la ALD-X puede deberse a la falta de una estrategia que
permitiera identificar la informacion adecuada, para construir un modelo de la
enfermedad, asi como al no reconocimiento de su naturaleza, pues no se identifica a la

proteina codificada por el gen mutado.
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Plantear sus propias hipoétesis: en las hipotesis de E3, E8 y E2, se evidencia que no
hay una construccién propia y que en cambio se presentan los datos de forma aislada,
sin establecer relaciones entre los diferentes niveles de organizacion (molecular, celular

y organismico). Como se evidencia en la hipotesis presentada a continuacion:

E8: “Que la enfermeda se localiza en el gen X y afecta y altera la biogénesis y distintos
niveles de sistemas nervioso central en el cuerpo y des minucion de glandulas

suprarrenales”.

“El gen Xqg28 codifica una proteina de transporte perisomal de la fisiologia peroxisomal
y las que se alteran y un mantenimiento de la mielin por un defecto determinado y para

funcién parece relacionado con el import (ALDP)”

En su hipétesis el estudiante incluye informacion de la biogénesis peroxisomal (no
especifica para la ALD-X), relacionandola con la alteracion del sistema nervioso central,
sin dar a conocer la naturaleza de dicha relacion. Luego habla de la proteina de
transporte peroxisomal y sin hablar de su funcion, pasa al nivel organismico
mencionando la alteracion en el mantenimiento de la mielina, para finalmente enunciar

la funcién de la proteina.

Las hipotesis de este tipo no permiten evidenciar un proceso de razonamiento por parte
del alumno, pues este presenta datos que no pertenecen a la enfermedad y por lo tanto

no llegan a ser pruebas, por esta razon se dice que no son hipétesis propias.

En el caso de E12 se observa que intenta elaborar una hipétesis propia, sin embargo,
la falta de datos impide que se explique de forma adecuada la enfermedad.

E12: “Que esta enfermedad es causada por un problema hereditario, que tiene los
genes de la madre y que el gen afectado es el Xq28 que este, gen afectado puede
causar dafios en el sistema nervioso, en los tejidos, los liquidos corporales y esto
causa que Saul tenga dichos comportamientos en su cuerpo, esta enfermedad es de

base genética que conlleva a una acumulacion de acidos grasos de cadena muy larga
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(AGCML), a esto también se la puede concluir que a Saul tiene mas probabilidad por
gue este tiene genes (X) y (Y) esto facilita que Saul pueda heredar la enfermedad de la

madre con mas facilidad”

Se toma esta hipotesis como propia del estudiante, aunque inadecuada, dado que se
evidencia un proceso de razonamiento en su elaboracién, al intentar relacionar las
causas con las consecuencias de la enfermedad. No obstante, el hecho de excluir la
informacion relacionada con la proteina de transporte peroxisomal, impide la
elaboracién de una hipétesis adecuada.

Grupo 2 Ildentificacion de pruebas: los cuatro estudiantes identificaron informacion
especifica para la ALD-X en cuanto al nivel molecular, sin embargo, mencionaron al

cromosoma X(g28, informacién que es inadecuada.

E4: “el gen esta ubicado en el cromosoma Xq28”

ES5: “cromosoma Xq28”

E7: “el gen afectado se ha localizado en el cromosoma Xg28

EG: “gen se localiza en Xq28”

Durante la entrevista los estudiantes E4, E5 y EG6, reconocieron que los genes se
almacenan en los cromosomas y que esta enfermedad esté ligada al cromosoma X. en
el caso del E7 no se reconoce a Xg28 como la ubicacién del gen, pues plantea que
Xg28 es la enfermedad.

E4: “El cromosoma es el X'y Xg28 es la ubicacion del gen”

ES: “El gen esta en el cromosoma X, transferido por la madre”

E7: “Xq28 es la enfermedad”

EG: Xg28 es el cromosoma.... No el cromosoma es X'y g28 la ubicacion

Para el nivel celular los E5, E7 y E6, seleccionaron informacion que no corresponde a
la ALD-X, pues la enfermedad no se relaciona con fallas en la biogénesis o la fisiologia
peroxisomal. El E4 empleo informacion adecuada e inadecuada. Esto se puede deber a
gue los estudiantes no relacionan a la proteina de transporte peroxisomal con el gen
afectado en la ALD-X.
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E4: “Que la organela fracasa en la formacion normal y existen multiples fallas en la
fisiologia”

ES5: “la estructura afectada en las células es la peroxisoma porque en esta falla la
fisiologia peroxisomal en la formacién de las células”

E7: “peroxisomica enfermedades peroxisomales en el primer existe alteracion de la
biogénesis peroxisomal”

E6: “existen dos grupos de enfermedades peroxisomales existen interaccion de la
biogénesis peroxisomal”

Durante la entrevista los estudiantes reconocieron que la biogénesis y las fallas en la
fisiologia peroxisomal, no estan relacionadas con la ALD-X, sino con la proteina de
transporte peroxisomal encargada del import de los AGCML.

Seleccién de pruebas: los cuatro estudiantes (E4, E5, E7 y EG6), seleccionaron
informacién que no pertenece a la ALD-X, en cambio eligieron informacion de las
enfermedades peroxisomales. La informacion seleccionada por los estudiantes se

presento en la situacion, como se muestra a continuacion:

Existen dos grupos de enfermedades peroxisomales (Tabla 1). En el primer, existe
alteracion de la biogénesis peroxisomal, la organela fracasa en la formacién normal y
existen multiples fallas en la fisiologia peroxisomal. EI segundo grupo, el defecto se

debe a una enzima peroxisomal aislada.

La informaciéon que resulta clave para comprender la enfermedad y los estudiantes

dejaron de lado se encuentra en:

La Adrenoleucodistrofia ligada al cromosoma X (X-ALD) es una enfermedad de base
genética que conlleva una acumulacion de acidos grasos de cadena muy larga
(AGCML) a distintos niveles del sistema nervioso central, con desmielinizacion,
glandulas suprarrenales, con atrofia y suero por una alteracion a nivel peroxisomico de

su degradacion. El gen responsable se localiza en Xg28 y codifica una proteina de
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transporte peroxisomal (ALDP) cuya funcion parece relacionada con el “import” de los

AGCML dentro de los peroxisomas o en el transporte de la AGCML CoA sintetasa.

Es probable que los estudiantes no seleccionaran la informacion adecuada debido a
gue no realizaron una lectura juiciosa de la situacion presentada o no utilizaron una

estrategia que les permitiera identificar la informacion relacionada con la enfermedad.

Uso de pruebas: Aunque se evidencia el uso de datos para plantear hipétesis, dado
gue algunos no estan relacionados con la enfermedad no es adecuado considerarlos

como pruebas:

E4: Los peroxisomal que la organela fracasa en la formacion normal y existen multiples
fallas en la fisiologia

E5: “sus células tiene afectada su estructura en las células es la peroxisomas por que
en sus células esta falla es la fisiologia de los peroxisoma”

E6: “existen dos grupos de enfermedades que existen interacciéon de la biogénesis
peroxisomal la organela fracasada en la formacion normal y existen multiples fallas

fisiologia peroxisomal el segundo grupo el defecto se debe a una enzima peroxisomal”

En el caso del estudiante 7 en su hipotesis se encuentra informacion especifica para el
nivel celular, sin embargo, no consiste en una prueba pues no se relaciona con el
peroxisoma y la acumulacién de AGCML.

E7: “El gen responsable de esta enfermedad se localiza en Xg28 y codifica una

proteina de transporte peroxisomal”

El hecho de que los estudiantes usaran datos que no pertenecen a la enfermedad y
datos que si se relacionan con la ALD-X puede deberse a la falta de una estrategia que
permitiera identificar la informacion adecuada, para construir un modelo de la
enfermedad, asi como al no reconocimiento de su naturaleza, pues no se identifica a la

proteina codificada por el gen mutado.

167



Plantear sus propias hipoétesis: en las hipdtesis de los estudiantes 4 y 14, se
evidencia que no hay una construccion propia, en ellas se presentan los datos de forma
aislada, sin establecer relaciones entre los diferentes niveles de organizacion
(molecular, celular y organismico). Como se evidencia en la hipétesis presentada a

continuacion:

E4: “La enfermedad que tiene Saul es ALD eso le afecta a Saul, y el gen que tiene

afectado es el Xg28 y codifica una proteina de transporte peroximal ALDP”

“Los peroxisomas cuya funcién parce relacionada con import de los AGCML”

“Los peroxisomal que la organela fracasa en la formacion normal y existen multiples

fallas en la fisiologia”

‘Esa es una enfermedad de origen genético que esta alterando su sistema nervioso

central debido a la acumulacién de acidos grasos llamada Adrenoleucodistrofia”

En la hipotesis el estudiante emplea informacion que no tiene que ver con la ALD-X (la
organela fracasa en la formaciéon normal) e informacion que si esta relacionada con la
enfermedad (import de AGCML), por lo que se puede afirmar que el estudiante no
establecio relaciones entre los datos para plantear su hipétesis, sino que los presento

de forma aislada.
Las hipétesis de este tipo no permiten evidenciar un proceso de razonamiento por parte
del alumno, pues este presenta datos que no pertenecen a la enfermedad y por lo tanto

no llegan a ser pruebas, por esta razén se dice que no son hipétesis propias.

Por su parte los estudiantes 5 y 7, elaboraron hipotesis en las que se percibe una

construccion propia, pues los datos no se presentan de forma aislada:
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E5: “La enfermedad de Saul le ha afectado muchos de sus érganos la causa de esta
enfermedad de Saul es que en su parte molecular los gen afectados son ALD ALDp
gue se encuentran en el cromosoma Xq28 este es el que produce la proteina que
transporta el peroxisomal ALDp en sus células tiene afectada su estructura en las
células es la peroxisomas por que en sus ceélulas esta falla es la fisiologia de los
peroxisoma en la formacion de las células hay fallas en sus buenas formaciones de
células las cuales afectan el organismo de Saul en sus alteraciones por la enfermedad
esta hace que Saul tenga la perdida de la vista, la pérdida del habla la perdida neuronal
y hace afectar mucho su sistema nervioso por la enfermedad y hace que Saul pierda la
memoria por lo que la enfermedad viene molecular mente lo es herencial y sera muy
dificil su tratamiento y por lo que viene molecular muy dificil de tratar por que viene muy

adentro de sus células”

Esta hipotesis se toma como propia del estudiante porque el estudiante presenta la
informacion estableciendo relaciones entre los niveles de organizaciéon biologia, sin
embargo, el utilizar informacion que no corresponde a la ALD-X, hace que sea una

hipotesis inadecuada.

Grupo 3 ldentificacion de pruebas: Los cuatro estudiantes (E9, E10, E11, E1),
identificaron informacion especifica para la ALD-X en el nivel molecular, pues
reconocieron al cromosoma como el lugar donde se almacenan los genes, e
identificaron a Xg28 como la localizacion del gen afectado, y la funcién de la proteina
gue dicho gen codifica. No obstante, en los datos del E9 se habla del cromosoma
Xg28; en el caso del E11 menciona que el gen afectado es el cromosoma X, como si el

cromosoma X tuviese un solo gen, informacién que resulta inadecuada.

E9: “El gen defectuoso es localizado cromosoma Xq28”

E11: “el gen afectado es el cromosoma X’

Esta informacion fue aclarada durante la entrevista, en la que E9 manifesté que X

representa el cromosoma de la mujer y 28 es una posicion dentro de él. En el caso del
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E1 manifestd que Xg28 es un marcador genético que indica la posicion del gen. Esto
deja claro que los estudiantes reconocen que no hay un cromosoma Xqg28, sino que

XQg28 es una posicion dentro del cromosoma X.

E9: “El X es el cromosma de la mujer,q28 es la ubicacion dentro del cromosoma X’

E1:” Es un marcador genético que indica la posicion del gen”

En cuanto al nivel celular, E9, E10 y E11 identificaron informacion que hace referencia
a las enfermedades peroxisomales, pero no pertenece a la ALD-X, pues hacen
referencia a la biogénesis. Esto puede deberse a que los estudiantes durante la
seleccion de la informacion no establecieron relaciones de causa-consecuencia entorno

a la enfermedad.

Seleccién de pruebas: E1 selecciono informacion relacionada con la ALD-X, en los
tres niveles de organizacién. E9, E10 y E11, seleccionaron informacion referente a las

enfermedades peroxisomales que no es especifica para la ALD-X:

Existen dos grupos de enfermedades peroxisomales (Tabla 1). En el primer, existe
alteracion de la biogénesis peroxisomal, la organela fracasa en la formacién normal y
existen multiples fallas en la fisiologia peroxisomal. El segundo grupo, el defecto se

debe a una enzima peroxisomal aislada.

La informaciéon que resulta clave para comprender la enfermedad y los estudiantes

dejaron de lado se encuentra en:
El gen responsable se localiza en Xg28 y codifica una proteina de transporte

peroxisomal (ALDP) cuya funcién parece relacionada con el “import” de los AGCML

dentro de los peroxisomas o en el transporte de la AGCML CoA sintetasa.
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Es probable que los estudiantes no seleccionaran la informacion adecuada debido a
gue no realizaron una lectura adecuada de la situacion presentada o no utilizaron una

estrategia que les permitiera identificar la informacion relacionada con la enfermedad.

Uso de pruebas: los 4 estudiantes emplearon informacion adecuada para las hipoétesis
en cuanto al nivel molecular. Sin embargo, solo E1 incluyé en su hipétesis informacion
del nivel celular y organismico relacionada con la ALD-X. el estudiante 9 aunque en la
seleccion de datos incluy6 informacion no relacionada con la enfermedad, no la
menciono en la hipétesis. Los datos que E10 y E11, emplearon en su hipotesis a nivel
celular y organismico, no resultan adecuados para explicar la Adrenoleucodistrofia

ligada a X, y por lo tanto no se pueden considerar pruebas son:

E10: “existen dos tipos de esta enfermedades peroxisomales, el primero existe
alteracion de la biogénesis peroximal la organela fracasa en la formaciéon normal
existen multiples fallas en la fisiologia peroxisoma el defecto se debe a una enzima

peroxisomal aislada”

E11: “ocasiona la acumulacion de sus acidos grasos, al igual que afecta o altera su
biogénesis peroxisomal y como su etapa es de adolecente origina que su peroximal

aislada el enzima presenta una lesiones desmiliezantes agudas”

El hecho de que los estudiantes usaran datos que no pertenecen a la enfermedad y
datos que si se relacionan con la ALD-X puede deberse a la falta de una estrategia que
permitiera identificar la informacion adecuada, para construir un modelo de la

enfermedad.

Plantear sus propias hipotesis: en las hipétesis de los 4 estudiantes se puede
observar que existe una construcciOn propia, y que los estudiantes establecen
relaciones entre los diferentes niveles (molecular, celular y organismico). La hipétesis
de E1 resulta ser la mejor construccion puesto que en ella se articulan las pruebas de

cada nivel progresivamente:
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El: Mediante las diversas teorias de la enfermedad de Sadul, la determinacion de
sintomas que el presentd, es que Sadul, tiene una enfermedad de origen genético
llamada Adrenoleucodistrofia la cual incluye dos trastornos, determinados, la cual al
nivel molecular, afecta al cromosoma X (ALD-X), y se localiza en Xg28, la cual codifica
una proteina de transporte Peroxisomal (ALDP) cuya funcion esta relacionada con el
“import” de los AGCML. y a nivel celular sus estructuras son los peroxisomas y el
proceso que afecta esta enfermedad es debido a una anomalia en la ALD-x, que es la
acumulacion de AGCML, y que codifica una proteina de transporte peroxisomal. Pero al
nivel del organismo existen alteraciones por defectos genéticos que producen
disfuncion de las glandulas suprarrenales y la mielina del sistema nervioso central, el
cual conlleva una acumulacion de &cidos grasos de cadena muy larga (AGCML) en los
distintos niveles del sistema nervioso central con desmielinizacion de las glandulas
suprarrenales con atrofia y suero por una alteracibn a nivel Peroxisdmico de su

respectiva degradacion.

A nivel general se puede afirmar que la mayoria de los estudiantes no son capaces de
seleccionar los datos especificos para construir una hipétesis adecuada, pues se deja
de lado informacion relevante, se selecciona informacién no especifica por lo que no
puede ser considerada como pruebas, lo que concuerda con lo hallado por Ageitos,
Puig y Blanco-Pefia (2017) “Los estudiantes se centran en describir y explicar los datos
aportados pero no todos los grupos son capaces de justificar adecuadamente las

conclusiones a las que llegan” (p.94).

6.5.3.5 Andlisis procesos bésicos de argumentacion actividad 4. En cuanto al
planteamiento de hipoétesis la mayoria de los estudiantes (E2, E3, E4, E5, E9, E10,
E11, E12, E1, E6), plantearon que las dos enfermedades son diferentes y presentaron
pruebas que las sustentaban, por lo que se puede decir que se trata de una hipétesis y
no datos aislados. En el caso de E7, no se menciona si las enfermedades son
diferentes. E8, presenta informacibn que no corresponde a ninguna de las
enfermedades, por esto, aunque plantea que son diferentes, no se considera como una

hipotesis valida, como lo plantean Ageitos, Puig y Blanco-Pefia (2017) “Estos
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resultados muestran los beneficios de usar un enfoque que promueva trabajar con

pruebas, la argumentacion y la modelizacién en el aprendizaje de genética” (p.95).
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7. RESULTADOS

Las concepciones de los estudiantes entorno al concepto de gen tienden al modelo
Mendeliano, pues respecto de la ubicacion de los genes, no los localizan en un lugar
especifico, y simplemente sefialan de forma general el cuerpo, las células o la sangre;
en el caso de la funcion, se ubican dentro del modelo Mendeliano ya que se relaciona
la funcién de los genes principalmente con la transmision de informacién relacionada
con caracteres fisicos y de parentesco. En relacién al contenido de los genes, las
concepciones de la mayoria de los estudiantes no encajan dentro de ningin modelo,
pues se hace referencia a estructuras de mayor tamafio, no obstante, algunos

estudiantes se ubicaron en el modelo Clasico y en el modelo Mendeliano.

El desarrollo de la Unidad Didéactica, permiti6 que los estudiantes enriquecieran sus
concepciones en cuanto a los genes, pues a diferencia de la prueba diagndéstica en la
qgue la mayoria de los estudiantes se ubicaban dentro del modelo Mendeliano, en el
caso de la actividad 1, las hipotesis de los estudiantes tienen caracteristicas del modelo
clasico y el Bioguimico Clasico, pues ademas de relacionar los genes con la herencia,
se hace referencia a que los genes codifican proteinas. Durante la actividad dos las
hipotesis de los estudiantes siguieron teniendo caracteristicas del modelo Clasico y
Bioquimico Clasico. Sin embargo, en la actividad tres las hipétesis grupales
socializadas por todos los estudiantes, presentaban -caracteristicas del modelo
Bioguimico Clasico, lo que representa un avance significativo, puesto que al reconocer
gue los genes codifican proteinas y estas son las encargadas de cumplir alguna funcion
fisiologica, la concepcion de gen se encuentra mucho mas clara, que cuando
simplemente se sefiala que estan relacionados con caracteristicas fisicas, como el

color de ojos.
Como se pudo observar en el desarrollo de la Unidad Didactica, en relacién a los

modelos de funcién génica, inicialmente los planteamientos de la mitad de los

estudiantes se encontraban en el modelo clasico y la otra mitad en el modelo
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bioquimico clasico. Sin embargo, durante la actividad tres, en las hipétesis sustentadas
los cuatro grupos plantearon que los genes codifican proteinas, lo que los ubica dentro

del modelo bioquimico clasico

En relacion al desarrollo de la argumentacion, los resultados de la actividad uno,
revelan que la mayoria de estudiantes no lograron identificar la informacion adecuada
para plantear una hipétesis, que expligue lo que sucede en un adolescente con
Adrenoleucodistrofia ligada a X. Durante la segunda actividad a pesar del énfasis que
se hizo a los estudiantes de que leyeran de forma juiciosa los textos que les fueron
presentados, la mayoria de los estudiantes dejo de lado informacion relevante al
momento de plantear sus hipétesis, por lo que no hay una adecuada identificacion y
uso de los datos, pues los datos que se incluyen en la hipétesis no se relacionan con la
enfermedad. La actividad tres permiti6 a los estudiantes identificar la informacion
adecuada, pues en la hipotesis 3 se presentaron datos que sustentaron de forma

adecuada sus planteamientos.
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8. CONCLUSIONES

Incluir en el cuestionario empleado en la prueba diagnéstica, la organizacién de
diferentes estructuras biolégicas, asi como el conocimiento genético de algunos
organismos y términos basicos de genética, permitio identificar las concepciones de

gen.

El trabajo mediante el desarrollo de una Unidad Didactica competencial facilita que los
estudiantes vinculen conocimiento cientifico a sus concepciones de gen, ya que, se
generan espacios de dialogo y reflexion a nivel individual y grupal que les permiten a
los estudiantes construir explicaciones de una situacion relacionada con procesos Yy
conocimientos cientificos. En el caso de la presente investigacion abordar las practicas
cientificas de argumentacion y construcciéon de modelos permitié que los estudiantes

evolucionaran la concepcion de gen.

Dado que los genes son entidades abstractas que son dificiles de representar y estan
ligadas a diferentes procesos bioldgicos es importante que en el aula se utilicen
estrategias que lleven a los estudiantes, a plantear hipétesis, seleccionar informacién
adecuada y construir modelos, pues estas tareas le permitiran realizar una

interiorizacion de los conceptos abordados.

En relacion a los procesos basicos de argumentacion, como el uso de pruebas para
plantear y sustentar una hipétesis, se debe reconocer que, aunque los estudiantes
lograron identificar la informacién adecuada, dejaron de lado informacién relevante. La
construccién de modelos, representa un reto para los estudiantes, pues no estan
acostumbrados a utilizar su creatividad para representar estructuras abstractas como
los genes. Esto refleja que los estudiantes no estan acostumbrados a utilizar su

imaginacion para dar explicaciéon a situaciones de caracter cientifico.
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RECOMENDACIONES

Es importante que en los planes de area se incluyan las competencias cientificas, pues
abordar solo los conceptos, leyes y teorias relacionadas con la ciencia no permite que

los estudiantes adquieran una formacion cientifica basica.

Es aconsejable desarrollar el trabajo mediante Unidades Didacticas competenciales ya
gue, resulta algo novedoso, sin embargo, requieren de una mayor preparacion por

parte del docente y de un mayor compromiso por parte de los estudiantes.

Es importante trabajar las actitudes que tienen los estudiantes hacia la ciencia, pues en
el caso de la presente investigacion existe por parte de los estudiantes y la comunidad
educativa una subvaloracion del conocimiento cientifico, lo que termina convirtiéndose

en un obstaculo
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Anexo A. Cuestionario Lewis & Wood-Robinson 2000
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Anexo B. Cuestionario concepciones de gen pagina 1

Cuestionarnio depreguntas escritas

“Ordenar segun tarmano®™ “Losas vivas™
Loz s=is iterrs biolo gicos de la lista a continuacion son todos partes de sisternas vivos

Estas preguntas son acernca dediferentes organismos
Por fowor sebraye s e e Qe COR 0TGRS T

a) AHas e ha din de los 5 gaies bes onganisinos?

Cadula, cromosonma, gen, ADMN, or ganismo, mdeo Para codki oF Qo aERG Por Jaior mared "S5 o "o

Ahora en las siguientes casillas esoriba los ilens gue ha ancado de acoendo a tamaiio.

S1 | b
Ernpieza por lamas grande

Arboles
Mamiferos
Hel i fuins
Wirus

[ | Hongos

B cbevias

| | Insectos

Mayor Larmaiio

| | b 2D Cusntoes cebulas orees gue esta compuesto csda onganisno ®
Para coda orgeakanoe por favor mrarea solo UNA cavilfa

PEvspunsa | leva | Bocbias | b ose
| | Arboles
MMamiferos
| | Helex s
Wirus
HOngos
Menor tamafio Bailevias
Ins=ctos
Fuente: Autor
. . . O
Cuestionario concepciones de gen pagina 2
) Para cada tipo de organismo por favor diga s tiene o No oomosonnas Iermings Hologicos™
Para cada organisar o por favor marca solo UHA casilia
En esta pregunta estamos interesdos en saber que conoces acerca de los
Si | Mo | Mo se P N PR
Arboles siguientes términos biolagicos
Mamiferos
Helechos Genes, ADM, miclen, conwsomas, aldos, infornma don gendlica
Wirus
Hongos Lenes
B bew ias. Munca hees uchado de bos g enes [}
Inseclos He escuchado de los genes pero on realidad no s que son los genes L

He escuchado de los genes y podria dedir algo acerca de los genes O
d} Paracada tipo de organismo diga sl teneo no informse cdon genética

Akora, i pire des, porfaovor responde fas sigaicate s pre guatas y dibufe como sor
Para coda orgemanr o por fovor mearca sofo UHA cosfife fos:
g Res
5 | Mo | Mo se a) EDonde en fu cuerpo se ecueniran los genes?
Arboles
Mamifer os
Helechos b} &Dequé estan compuestos los genes?
Wirus
Hongos
Bacterias
Insecios €} éPorque son inmportantes los genes?

Fuente: Autor
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Cuestionario concepciones de gen pagina 3

bl sume contione o nodead

for ehid ADN
Tax chel ATNRS g oo emry v osalialomd vaes s aquaee o o AT
He escuchada del ADN y podia dedn alge acoca del ADN

e} 20l e La fomsicon dled e len @

coo

Akors, o pre des por faver responde fos siguic ntes pregurtosy Fhufs come e <l
AN

a) londe en tu cuerpo se encoentrs o ADNRE

B e [ )
e e haco de . * e on e el ruo W g son [m]
L T N e T g e |

b} fForgue es imporantes o 0 mN?

Abora por fovor respopde fos sigulentes preguntes v dibmic comro son fos

Pdaae lewn
Musnca b cscuchado ded ke o ()
hado del nocl lidad - o nuiscl [ N .
He crcuichad del el § padrs decir aizo acerca dd nacten O B) b que eston tos e
Akora, por favor responde has siguie ates preguatas y Jibaje conro <5 <f adckeo
£} EPurepme s g Lkl s roares s #
Al AMewade s evicesenn e o ed o e ?
Fuente: Autor
. . . ;.
Cuestionario concepciones de gen pagina 4
Abelos
Blurw s he escuchado delos alelos =]
He e uchada de los al dos pera enrealidad no s que son s aldos
He escuchado de los al elos y podria dedr algo acerca de los alelos ]}
Adora, por fouor responde ks sigate ntes preguatasy dbufe como son los afe fas
Hormbre

a) oo describirias un aldo?

Wy e b

Muiww @ he esruchacdo o e “Tndfonmeas din genstica® [}
He escuchado de b “info moa cien gendtica ™ pero en realidad no =€ quees (]
He ex uchado de ka “info moa cien genética ™ y podria decir alge acercade oo [

Akora, por favoer resposde fas siguieates prequatas v dibafa como es fa
dnform acfdn qe nétia

Ay Alue crees guees b “oformm s ion penetica 7

Fuente: Autor
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Anexo C. Modelos histéricos de funcion génica
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Anexo D. Unidad didactica

Grado: Décimo Sesion: segunda Inicio: Fin:

Fecha: Estudiante:

Objetivo de la actividad: Desarrollar la argumentacion mediante la construccion de
modelos que permitan relacionar el funcionamiento del cuerpo humano a nivel
molecular, celular y organismico, con el ADN, apropiandose de conceptos basicos de

genética.

Para el desarrollo de esta actividad es fundamental que explorare y exprese sus
conocimientos mediante la creatividad

Actividad 1: Realiza la siguiente lectura, procurando identificar la informacion que
consideres apropiada para construir un modelo que te permita explicar qué sucede a
nivel molecular, celular y organismico, en un adolescente con Adrenoleucodistrofia
(ALD).

Situacion a analizar

Salul es un joven de 14 afios como la mayoria de sus compafieros de escuela colabora
con las labores de la finca y tiene un buen desempefio académico. A Saul le gusta
mucho jugar al futbol y siempre se ha destacado por su juego limpio, no obstante, hace
unos dias discutié con sus compafieros de equipo sin ninguna razén aparente y en el
ultimo partido golpeo violentamente a dos jugadores del equipo rival, se empez6 a
comportar de forma agresiva en su casa, hasta que de repente un dia empezo a caerse
constantemente, su vision se torn6 borrosa y se le dificultaba hablar. Viendo que la
situacién de Saul empeoraba cada dia sus padres decidieron acudir al médico, sin
embargo, no podian determinar qué era lo que estaba afectando la salud de Saul.

Ante la incertidumbre en la comunidad se generaron diferentes teorias acerca de lo que
le pasa a Sadul, una de ellas es que se trata de brujeria, mientras en otra se cree que es
debido a que Saul no va a la iglesia, su madre piensa que puede ser algun parasito. Sin
embargo, los médicos finalmente concluyeron que se trata de una enfermedad de

origen genético, que estd alterando su sistema nervioso central debido a la
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acumulacion de &cidos grasos, llamada ALD. En el hospital dieron la siguiente
informacion:

Las Leucodistrofias son enfermedades desmielinizantes en las que se afecta la sintesis
o0 mantenimiento de la mielina por un defecto determinado en los genes. La
Adrenoleucodistrofia incluye dos trastornos determinados por defectos genéticos que
producen disfuncion de las glandulas suprarrenales y la mielina del sistema nervioso
central. Existen dos tipos distintos de Adrenoleucodistrofia: la denominada neonatal y la
forma ligada al cromosoma X, esta ultima conocida anteriormente con el término de
Enfermedad de Schilder. La Adrenoleucodistrofia ligada al cromosoma X (ALD-X) se
presenta en todo el mundo y no se limita a ciertos grupos étnicos.

La Adrenoleucodistrofia ligada al cromosoma X (X-ALD) es una enfermedad de base
genética que conlleva una acumulacion de acidos grasos de cadena muy larga
(AGCML) a distintos niveles del sistema nervioso central, con desmielinizacién,
glandulas suprarrenales, con atrofia y suero por una alteracion a nivel peroxisomico de
su degradaciéon. El gen responsable se localiza en Xg28 y codifica una proteina de
transporte peroxisomal (ALDP) cuya funcion parece relacionada con el “import” de los

AGCML dentro de los peroxisomas o en el transporte de la AGCML CoA sintetasa.

Herencia de enfermedades ligadas a X

HE EEe= - a1 = =, ey
[ A T ey —— )
T —
T p—
T ey |
— .
o _ %
B S
e S Py PO I
S - s St
T === .
s i
=== LanblS .:—;:-a —— e == e =k = =
e
ey
e = =k =

e I == e b= L]

lamcdd e s hieredoacd==s ern Lar

I T s sl s P oo = e s
(=] age=rmaeral aartraect=a = o= e rn e =
=elkicd e S CguaeE Lary o Ssegguarn ol e o e P v e = oo TS
[ =] ral raoaotftege a las rmiuaer e s
Tt s =

La forma rapidamente progresiva cerebral infantii se caracteriza por una
desmielinizacion asociada con una respuesta inflamatoria y una acumulacion de
citosinas. La principal anomalia bioquimica en la ALD-X es la acumulacién de AGCML,
principalmente de los acidos hexacosanoico (C26:0) y tetracosanoico (C24:0) en los

tejidos y liquidos corporales. La acumulacién de los VLCFA se debe al deterioro de la
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capacidad para degradar esta sustancia, reaccién que se realiza en el peroxisoma. El
gen defectuoso en la ALD-X se ha localizado en el cromosoma Xg28.

Se han identificado una centena de mutaciones distintas en el gen de la ALD en
pacientes con ALD-X. La mayoria de las familias poseen una mutacién "privada”, es
decir Unica para dicha familia.

Las formas rapidamente progresivas, cerebral infantil, del adolescente y del adulto, se
asocian con una respuesta inflamatoria en la sustancia blanca afectada. Existen dos
grupos de enfermedades peroxisomales (Tabla 1). En el primer, existe alteracién de la
biogénesis peroxisomal, la organela fracasa en la formacion normal y existen multiples
fallas en la fisiologia peroxisomal. El segundo grupo, el defecto se debe a una enzima

peroxisomal aislada.

Tabla I. Fenotipos de la adrenoleucodistrofia

Cerebral infantil Comienzo antes de los 10 afos;
prograsivo déficit ncu!o’églco cognitivo
y de condudia; desmielinizacian cerebral
inflamatoria. Completa incapacidad o
menudo en 3 afios.

Cerebral del adolescente Como la forma cerebral infantil
Comienzo 10-21 onos.

Adrenomieloneuropatio Comienzo 28+ 9 anos. Paraparesio
progresiva durante décadas

{AMN) Axonopatia distal, inflamacién ligera o

ausente, afectacion principal de la médula
espinal, mas tarde afectacién cerebral
en 45% de los casos.

Cerebral del adulto Réapida progresién inflamatoria cerebral
recordando la forma Infantil sin preceder
se de AMN; comienzo después de los

21 anos

Addison aislado Insuficiencia adrenocertical primaria sin
anomalias nevrolégicas

Asintomdtico Alteraciéon del gen de la ALD sin

anomalias neurolégicas o endocrinas.

El sistema nervioso de los pacientes con ALD presenta unas lesiones desmielinizantes
agudas y relativamente simétricas que afectan con gran intensidad a las regiones
parieto-occipitales.

Adaptado de:

Adrenoleucodistrofia ligada al cromosoma X. a proposito de un nuevo caso. An Esp
Pediatr 1999; 50: 509-512.

Adrenoleucodistrofia ligada al cromosoma X. Una enfermedad huérfana. Revista
Cientifica Ciencia Médica ISSN: 1817-7433
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La madre de Saul no sabe de genética y necesita que ta elabores un modelo de la
enfermedad de su hijo para que le expliques, sucede a nivel molecular, celular y

organismico en el cuerpo de Saul.

¢, Como vas a elaborar el modelo?

Inicialmente debes utilizar tu imaginacion para elaborar un modelo en tu mente
¢ Qué informacién necesitas para crear el modelo?

Debes identificar la informacion que permita explicar la causa de la ALD, a nivel:

- molecular (gen afectado, ubicacion del gen, funcién del gen)

- celular (estructuras y procesos celulares afectados por la enfermedad)

- organismico (alteraciones fisioldgicas causadas por la enfermedad)

Ahora organizaras, analizaras la informacion que recolectaste y estableceras como se
relaciona con situaciones de la cotidianidad (analogias) y a partir de ella elabora tu
propio modelo, el cual podra representar en forma de esquema, dibujos, plastilina, o, la
manera que el estudiante desee

Una vez hayas elaborado el modelo lo evaluaras.

¢, Como evaluar el modelo?

¢El modelo explica lo que sucede a nivel molecular, celular y organismico, en un

adolescente con ALD-X?
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En caso de que el modelo sea rechazado se debera realizar de nuevo el proceso

teniendo en cuenta los datos obtenidos.

Argumenta aqui tu modelo:

Actividad 1.1 ya identificaste los datos que consideraste necesaria para construir el
modelo. Ahora relacionaras esta informacion, planteando tu propia hipétesis acerca de

la enfermedad e Sadul.

Actividad 2: Ahora te reunirds con otros dos compafieros y cada uno planteara su
modelo y lo argumentara de acuerdo a la informacion recolectada.

Los integrantes del grupo evaltan el modelo de sus compafieros, identifican falencias y
establecen un modelo grupal. Para la evaluaciéon de los modelos, pidan al docente que
les brinde la informacion que consideren necesaria para construir el modelo.

Falencias de tu modelo:

Fortalezas de tu modelo:

Una vez hayan elaborado el modelo lo evaluaran y en caso de que el modelo sea
rechazado se debera realizar de nuevo el proceso teniendo en cuenta los datos
obtenidos.

¢El modelo explica lo que sucede a nivel molecular, celular y organismico, en un

adolescente con ALD?
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Actividad 3: Finalmente cuando todos los grupos hayan establecido un modelo se
realizard un foro en el que cada grupo planteara su modelo ante toda la clase y lo
defendera presentando los argumentos con los que pretenden establecer su validez.

Los otros grupos evaluaran el modelo y los argumentos presentados, determinando

gue aspectos del modelo permiten explicar adecuadamente la ALD y cuales no.

Argumenten aqui el modelo grupal:

Actividad 4: Determinar si la Adrenoleucodistrofia Neonatal es igual a la enfermedad

gue se muestra en la pelicula Lorenzo’s oil.

¢La Adrenoleucodistrofia neonatal y la ALD-X son la misma enfermedad? Argumeéntalo.
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Anexo E. La Adrenoleucodistrofia neonatal

La Adrenoleucodistrofia neonatal (0 NALD) es una enfermedad neurodegenerativa que
pertenece a la familia de las enfermedades peroxisomales. Es una variante del
sindrome de Zellweger. A pesar de su hombre, esta enfermedad es muy distinta de la

Adrenoleucodistrofia ligada al cromosoma X.

Descripcion: La Adrenoleucodistrofia neonatal comienza con el nacimiento o en la
primera infancia y afecta tanto a nifias y nifios. Su frecuencia varia entre 1 por cada 50
000 y 1 de cada 100 000 nacimientos. Se caracteriza por convulsiones en el
nacimiento, una encefalopatia difusa, deterioro de la vision y la audicién, neuropatia
periférica, dimorfismo facial, problemas de crecimiento y un desarrollo psicomotor
retrasado seriamente. La regresién neuroldgica progresiva. La hipotonia y la moderada
hipertrofia severa del higado también se describen. En la mayoria de los casos, una
insuficiencia suprarrenal severa: las glandulas adrenales se ven muy atrofiadas y los
niveles de la hormona ACTH en plasma son significativamente mas altos. La mayoria
de los nifios mueren en la infancia. Desde el punto de vista bioquimico, se observaron
multiples anomalias: los elevados niveles plasméticos de acidos grasos de cadena muy
larga para en el organismo (AGCML), de acido fitanico y de &cidos trihidroxico-
prostanico en el jugo biliar.

Genética: La Adrenoleucodistrofia neonatal es una enfermedad hereditaria, transmitida
como un rasgo autosémico recesivo. Asi, para una pareja cuyos miembros son
portadores de la mutacién, el riesgo de tener un nifio (nifia o nifio) es de 25% en cada
embarazo. Los genes responsables de la enfermedad pertenecen a la familia de genes
PEX (genes implicados en la formacién de peroxisomas y proteinas de transporte) y
especificamente PEX5 PEX1. La supresion de la interaccion entre PEX1 y PEX6
también ha sido identificada como causa de la enfermedad.

ELA (Asociacion Europea contra las Leucodistrofias), La Adrenoleucodistrofia neonatal.

(en linea) (16 de julio de 2017). Disponible en: https://www.elaespana.es/la-
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peroxisomales/la-adrenoleucodistrofia-neonatal/
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