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Parche inteligente para medir el ni-
vel de azucar en diabéticos

En apariencia es como un parche de nicotina —un poco
mas grueso—, pero, en realidad, se trata de un dispositivo
inteligente cuyas caracteristicas superan las de las conven-
cionales cataplasmas. Ideado por un grupo de investigado-
res de la Universidad de Sevilla, su objetivo es facilitar la
medicion de glucosa a los enfermos diabéticos, que podran
evitar el molesto pinchazo de los métodos tradicionales al
sustituirlo por un sistema no invasivo e indoloro.

En concreto, se trata de una capsula a presion que se colo-
ca sobre la piel y que al estar dotada con unas microagujas-
miden una quinta parte de un milimetro—, permite conocer el
nivel de glucosa a partir del liquido intersticial (sustancia pre-
sente en la epidermis) sin necesidad de llegar a la sangre, por
lo que no duele. Pero la novedad del dispositivo realmente
residen en que esta conectado al teléfono movil mediante un
enlace radio—se diferencia del bluetooth en que consume me-
nos bateria—, al que llega un mensaje con la informacion para
que, a su vez, la reenvie al centro de salud que realiza el segui-
miento del paciente; en todo este engranaje el médico es el
que debe programar, asi mismo, cada cuanto tiempo se tiene
que recoger la muestra y la dosis a suministrar.

Pero el reto no acaba ahi, ya que, en una segunda etapa,
se intenta idear como inyectar la dosis a la persona, segun
las necesidades de cada momento. «Habria que desarrollar
farmacos especificos para nuestro dispositivo, ya que debe-
rian tener una mayor concentracion al tratarse de cantida-
des muy pequenas; tendriamos que contactar con empre-
sas farmacéuticas dispuestas a trabajar en ello», los
investigadores cuentan con una patente de su dispositivo y
se calcula que pronto dispondra de un prototipo con capa-
cidad de extraccion e inyeccion. La intencién de los investi-
gadores es crear un spin off que les permita desarrollar y
comercializar su propio invento, aunque si esto no fuera
posible no tendria ningin problema en vender la patente a
alguna empresa farmacéutica para que lo pusiera a la venta.

Existen muchos investigadores a nivel mundial trabajan-
do en este tipo de invenciones, pero hasta el momento na-
die ha conseguido un modelo «tan compacto y simpley.
Ademas, «los basados en infrarrojos o iones no son tan
efectivos».Y es que el invento aporta dos grandes ventajas:
se diferencia de otros parches en que libera el farmaco de
forma controlada y sélo cuando el enfermo lo necesita; y
existe una monitorizacion continua del paciente por parte
del médico, que es el que supervisa los resultados y el alerta-
do en caso de que se alteren los limites optimos de glucosa.

José Manuel Quero, Universidad de Sevilla 2006
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Claves del dolor de origen neuropatico

{Por qué una de cada diez personas sufre un tipo de dolor
intenso, continuo e invalidante que la medicina aun no lo-
gra aliviar? La explicacion estaria en ciertas moléculas del
sistema nervioso periférico que actuarian como una «me-
moria reguladoray de ese dolor crénico que se instala una
vez superado el trauma inicial: el dolor neuropatico.

Eso es lo que en los Ultimos afos se ha identificado.
Hace unos anos, se logré describir en ratas la actividad de
un conjunto de moléculas que inhiben el dolor. Esa funcién
seria una respuesta del sistema nervioso periférico frente a
una lesion interna que aumenta el poder de esas moléculas
para evitar la sensibilidad dolorosa. Es decir, se trataria de
un mecanismo natural de defensa.

Conocer como actla ese conjunto de moléculas del sis-
tema nervioso periférico puede ser una via muy interesante
para disefiar nuevas terapias contra el dolor neuropatico.

Este tipo de dolor croénico suele acompanar a ciertas
enfermedades, como la diabetes, el sida, los tumores, la com-
presion neural frecuente en los adultos mayores (como el
sindrome del tunel carpiano) o el dolor lumbar, afeccién
sumamente dolorosa que alin carece de terapias especificas
que eviten el ausentismo laboral.

Los mecanismos por los que se produce el dolor neuro-
patico han sido un tema muy esquivo para la ciencia médi-
ca y durante muchos anos ese dolor era una especie de
nebulosa. Lo interesante es que los tratamientos que son
utiles contra el dolor agudo son muy erraticos o no funcio-
nan contra el tipo de dolor crénico que se estudia.

Modelo animal

Para la investigacion, se diseharon dos modelos: un mo-
delo animal con ratas hipersensibles al dolor para analizar
cémo el sistema nervioso periférico responde, por ejemplo,
a la compresion o la lesion del nervio ciatico.

De esa forma, los investigadores lograron identificar dis-
tintas reacciones (excitatorias e inhibitorias) de las molécu-
las estudiadas sobre las neuronas que conducen la sensibi-
lidad hacia el sistema nervioso. En el otro modelo se realizd
el seguimiento de ese proceso en los nervios periféricos,
mientras que otro grupo de investigacion lo analizé especi-
ficamente en las neuronas.

Se postula que la disminucién de las moléculas excitato-
rias ayudaria a que el sistema se calmara, mientras que el
aumento de las moléculas inhibitorias permitiria bloquear
los impulsos dolorosos que provienen desde la periferia.

Se observo que cuando se comprimia un nervio, se pro-
ducian cambios en las moléculas que, después de un tiem-
po, recuperaban su estado normal.
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Los cientificos ya comenzaron a investigar con células madre
de médula 6sea porque observaron en las ratas que una gran
cantidad de esas células invaden desde la médula la zona afecta-
da cada vez que se produce una lesién en el sistema nervioso.

Después de una lesion, se inyectaron las células para
restaurar rapidamente el nivel normal de las moléculas. Al
someter a las ratas a un conjunto de pruebas de conducta,
se observo que los animales habian mejorado de su hiper-
sensibilidad al dolor.

Estos ultimos resultados demostraron la capacidad de
ese conjunto de moléculas presentes en el sistema nervioso
periférico de recuperar la estructura quimica normal de los
nervios afectados por este dolor.

Fabiola Czubaj y Brain Research 2006

Genes de la enfermedad de Alzheimer

Introduccion: La enfermedad de Alzheimer (EA) es la de-
mencia degenerativa mas frecuente entre la poblacion anciana.
Las familias que presentan un patrén autosémico dominante
para la EA constituye alrededor de un 13% de los casos pre-
coces (£ 65 anos) y menos del 0.01% del total de los pacientes.
Desarrollo: El andlisis molecular de familias afectadas
de EA de comienzo precoz, ha permitido la identificacion
de mutaciones en tres genes diferentes que son los respon-
sables de la enfermedad: el gen que codifica la proteina
precursora del péptido amiloide (APP), el gen de la preseni-
lina | (PSENI) y el de la presenilina 2 (PSEN2). Sin embar-
go, estos genes estan implicados en menos de un 5% de los
casos totales de EA. El resto de los pacientes con EA son en
su mayoria de presentacion tardia o familiar, donde la enfer-
medad aparece como resultado de una interaccion comple-
ja entre factores ambientales y rasgos genéticos de predis-
posicion individual. Una gran cantidad de estudios de genética
molecular han implicado claramente el alelo ¢4 del gen APOE
como un factor de riesgo comprobado para la forma tardia
de la EA en casi todas las poblaciones estudiadas.
Conclusion: Aunque el alelo €4 del gen APOE es el
Unico factor de riesgo genético comprobado para la forma
tardia de la enfermedad, los estudios de epidemiologia ge-
nética sugieren que otros loci también estan implicados.

Janet Hoenicka Rev Neurol 2006; 42: 0302

Avances en la patologia molecular
de la enfermedad de Alzheimer

Introduccion: La enfermedad de Alzheimer (EA) es el
resultado de la acumulacion progresiva de una proteina
especifica (proteina beta) en el parénquima cerebral, en for-
ma de depésitos amiloides.

Desarrollo: Los depésitos amiloides en la EA son el
resultado de factores genéticos y ambientales que alteran el

metabolismo de la proteina precursora del amiloide beta.
La acumulacion de amiloide en el tejido cerebral desenca-
dena fenomenos toxicos que se traducen en pérdida sinap-
tica y, mas tarde, en la formacion de ovillo neurofibrilares y
muerte neuronal.

Conclusiones: La pérdida sinaptica se correlaciona con
los trastornos de memoria caracteristicos de las primeras
fases de la enfermedad, y la pérdida neuronal, con la de-
mencia en fases mas avanzadas. Esta sucesion de hechos,
conocida como «cascada amiloidey, se apoya en multiples
estudios genéticos y experimentales.

Francisco Coria Balanzat Rev Neurol 2006; 42: 0306

Adecuacion de la practica clinicaa la
evidencia cientifica en el tratamiento
de las convulsiones febriles

Introduccién: Existe una importante discordancia en-
tre la evidencia disponible sobre el manejo de las convul-
siones febriles (CF) y su grado de aplicacion en la practica
clinica real.

Objetivo: Valorar el grado de idoneidad de la practica
pediatrica en el manejo de las CF.

Materiales y métodos: Estudio bibliografico estructu-
rado de los trabajos sobre adecuacion en relacién con las
CF publicados en la bibliografia biomédica (PubMed, Emba-
se, Indice Médico Espafiol y revision de las referencias de
los articulos encontrados). Analisis metodologico y sintesis
cualitativa.

Resultados: La evidencia disponible sobre el diag-
noéstico y manejo de las CF es escasa. Salvo la relaciona-
da con la medicacién preventiva de recurrencias, el res-
to de los criterios de evaluacion se basa en la opinion de
expertos o métodos de consenso. Se han identificado ocho
articulos que reflejan los siguientes problemas: uso insu-
ficiente o excesivo de anticonvulsivantes en las crisis,
realizacion injustificada de punciones lumbares, analiti-
cas sanguineas, estudios de neuroimagen o electroence-
falogramas, y prescripcion de tratamientos preventivos
en CF simples. La calidad metodoldgica de los trabajos
revisados es escasa y su heterogeneidad impide la sinte-
sis cuantitativa.

Conclusiones: El manejo de las CF en la infancia se
debe revisar, ya que una parte importante de las decisiones
de la practica clinica (tratamiento de las crisis convulsivas,
actitud tras el episodio convulsivo, pruebas diagnosticas
posteriores) no siempre se sustenta en una evidencia cien-
tifica valida. Tan solo disponemos de evidencia suficiente
sobre la eficacia y seguridad de los tratamientos anticonvul-
sivantes para la prevencion de las recurrencias.

Carlos Ochoa Sangrador Javier Gonzalez de Dios
Rev Neurol 2006; 43:02-06
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