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❚ BYPASS ESFUERZO

Desengañémonos: nada valioso se da sin es-
fuerzo. Plutarco

16 HIPERTENSIÓN
Abordaje multifactorial de los diabéticos
Mantener las cifras de presión arterial es
básico para evitar riesgos en los diabéticos.

NUEVOS HALLAZGOS MOLECULARES

Identifican una proteína
vinculada a patologías
priónicas y Alzheimer
Un grupo de la Universidad de Barcelona, dirigi-
do por José Antonio del Río, ha descubierto que la
acción inefectiva de los priones produce una dis-
minución de la proteína Dab1, lo que reduce la
acumulación de la proteína beta-amiloide, factor
de riesgo para Alzheimer. El trabajo se publica en
Neurobiology of Disease. (Pág. 12)

El grupo de investigación de José Antonio del Río.

SEGÚN GÜEMES

"La crisis
de AP exige
más diálogo
que huelgas"
El consejero de Sani-
dad de Madrid, Juan
José Güemes, cree que
"la crisis nacional de la
atención primaria re-
quiere más diálogo que
huelgas". (Pág. 6)Juan José Güemes.

A principios de 2006 trascen-
dió a los medios de comunica-
ción que varios hospitales pú-
blicos y privados habían con-
sentido que una empresa con-
tratada por la Generalitat ac-
cediera a las historias clínicas
sin consentimiento de los pa-
cientes para la realización de
un estudio sobre el uso del ca-
talán en el sector sanitario.

Las denuncias que varios

colectivos interpusieron ante
la Agencia Estatal de Protec-
ción de Datos se saldaron con
una sanción de 60.000 euros
a los tres hospitales privados
implicados, que recurrieron la
multa ante la Audiencia Na-
cional.

Uno de esos recursos ha si-
do resuelto por la Sala Con-
tenciosa de este tribunal, que
ha anulado la sanción de la
agencia estatal y ha declarado
la ausencia de culpabilidad del
centro privado.

La resolución judicial se

apoya en que la empresa en-
cargada del estudio, tras un re-
querimiento del centro sobre
su obligación de permitir el
acceso, le garantizó que el tra-
tamiento de las historias se
iba a realizar "respetando el
secreto estadístico". Además,
al hospital privado nunca se le
mencionó la "conveniencia o
necesidad de anonimizar los
datos". (Pág. 9)

LA AUDIENCIA NACIONAL CONSIDERA QUE HAY AUSENCIA DE CULPABILIDAD POR PARTE DEL HOSPITAL

La Audiencia Nacional ha anulado la sanción que la
Agencia Española de Protección de Datos impuso
a un hospital privado que permitió el acceso a las

historias clínicas sin consentimiento de los pacien-
tes por parte de una empresa contratada por la
Generalitat para hacer un estudio lingüístico.

➔

Anulada la multa a un centro privado que
cedió las HC para un estudio del catalán

"El hospital tuvo la conciencia clara de estar actuando
con arreglo a la normativa de protección de datos"

HOY, EN 'NATURE'

Hallazgos
españoles
en cáncer de
piel y pulmón
Un equipo internacional, del
que han formado parte Héc-
tor Peinado y Amparo Cano,
investigadores del CSIC, pu-
blica hoy en Nature el descu-
brimiento de una potencial
diana terapéutica contra los
tumores escamosos de piel.
El trabajo muestra que el blo-
queo de la �-catenina frena
el crecimiento tumoral.

En la misma revista se pu-
blican otros dos trabajos en
los que participan José Igna-
cio Mayordomo, del Clínico
de Zaragoza, y Antoni Agudo,
del Instituto Catalán de On-
cología, sobre riesgo genético
en el cáncer de pulmón. Y
también un estudio del grupo
de Raúl Méndez, del CRG
(Barcelona), sobre la división
celular. (Págs. 11 y 19)

REUNIONES CON CCAA

El Carlos III
prevé crear 25
Caiber y que
arranquen
antes de 2009
Los Consorcios de Apoyo In-
vestigación Biomédica en
Red (Caiber) continúan su
fase de desarrollo. Según las
estimaciones del Instituto de
Salud Carlos III conocidas
por DM, la existencia previa
del espacio físico que alber-
gará a los consorcios acelera-
rá tanto su puesta en marcha,
que podría ser una realidad
antes de que finalice el año.
Las estimaciones del Institu-
to de Salud Carlos III indican
también que se podrán crear
alrededor de 25 Caiber que
darán apoyo a las unidades de
investigación de los grandes
hospitales. De momento, la
institución sigue manteniedo
reuniones con todas las re-
giones. (Pág. 3)

Héctor Peinado, del Instituto Alberto Sols de Madrid.
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José Ignacio Mayordomo. Antoni Agudo.
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❚ Patricia Morén Barcelona

La acción infectiva de los
priones produce una dismi-
nución de la proteína Dab1
y, cuando esto ocurre, tam-
bién se origina una reduc-
ción de la acumulación de la
proteína beta-amiloide, un
conocido factor de riesgo de
la enfermedad de Alzheimer
(EA), según José Antonio
del Río, catedrático del De-
partamento de Biología Ce-
lular de la Universidad de
Barcelona (UB) e investiga-
dor asociado del grupo de
Neurobiología del Desarro-
llo y Regeneración Neuronal
del Instituto de Investiga-
ción Biomédica (IRB Barce-
lona).

Del Río ha dirigido el tra-
bajo que recoge estos resul-
tados y que se publica en la
edición electrónica de Neu-
robiology of Disease. Esta pu-
blicación ha sido posible

NEUROBIOLOGÍA LOS PRIONES DISMINUYEN LA DAB1 Y, COMO CONSECUENCIA, LA BETA-AMILOIDE

La proteína Dab1 es una diana directa de la en-
fermedad priónica porque disminuye por la ac-
ción infectiva de los priones, y esta disminución

también conlleva una reducción de las placas de
beta-amiloide, factor de riesgo de Alzheimer,
según se publica en Neurobiology of Disease.

➔

Identifican una proteína ligada
a enfermedades priónicas y EA

José Antonio del Río, Rosalina Gavín, Vanessa Gil, Ana Bribián, Alejandra Rangel, Oriol Nicolàs, Ós-
car Seira y Zöe Bichler, en el Instituto de Investigación de Barcelona.
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gracias a la financiación del
Ministerio de Eduación y
Ciencia, dentro de un pro-
yecto de acción estratégica
de las enfermedades espon-
giformes, ha dicho Del Río.

Hasta hace poco en la co-
munidad científica había vo-

ces discrepantes respecto a
la posible asociación entre
la enfermedad de Alzheimer
y la enfermedad de Creut-
zfeldt-Jakob (ECJ). En am-
bas enfermedades se produ-
ce una acumulación de la
proteína beta-amiloide. Pe-

ro, al analizar post-mortem,
los cerebros humanos afec-
tos por ECJ, los neuropató-
logos no siempre hallan pla-
cas de beta-amiloide. Por es-
ta razón, persistía la duda
entre la comunidad científi-
ca sobre la existencia de una

asociación entre las dos pa-
tologías. En este contexto, el
grupo de Del Río tenía inte-
rés en investigar la presen-
cia de alguna molécula en la
célula que actuara como
puente entre ambas o que
las vinculase.

Para averiguarlo, su grupo
ha utilizado modelos de
hámster, a los cuales se les
ha inducido la enfermedad
priónica, aportados por la
Universidad de Santiago de
Compostela. Una vez que
estos animales mostraron
un comportamiento clásico
de un proceso neurodegene-
rativo, se tomaron muestras

del cerebro y, al analizarlas,
se comprobó que presenta-
ban estrés celular y que,
dentro de este estrés, había
una proteína muy relevante:
Dab1. Después, en experi-
mentos in vitro, comproba-
ron que, al tratar a ratones
normales y sanos -no trans-
génicos- con priones o pép-
tidos con la misma función,
en las neuronas infectadas
por priones se producía una
disminución de la cantidad
de Dab1 y, a su vez, una re-
ducción de la acumulación
de la proteína beta-amiloi-
de, clave para desarrollar
Alzheimer.

Al valorar el estudio, José Antonio Del Río ha
señalado que por primera vez se demuestra
molecularmente que la ECJ (de evolución rápida) y el
Alzheimer no tienen una relación directa, pero que
debía haber una clave entre ellas, y ésa es la proteína
Dab1, diana en el caso de la ECJ y que está ligada con
la otra, el Alzheimer. El siguiente paso, tras los
hallazgos publicados en Neurobiology of Disease, es
investigar en humanos si se reproducen las evidencias
encontradas en modelos animales respecto a Dab1.
Del Río ha afirmado que su objetivo es iniciar este
mismo año, conjuntamente con el profesor Ferrer, de
la Universidad de Barcelona, un estudio en muestras
humanas post-mortem, una investigación que llevará
tiempo y que entraña bastantes dificultades.
Otra idea de trabajo es estudiar en animales
mutantes, sin Dab1, en qué medida condiciona la falta
de esta proteína la aparición o no de la enfermedad de
Alzheimer.

INCÓGNITAS Y FUTURO


