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Las investigadoras premiadas: Inés Camacho, María del Mar Viloria y Cristina Casto.

HEPATOLOGÍA SEGÚN UN ESTUDIO DE VALME

Demuestran la utilidad de
marcadores bioquímicos en
el diagnóstico de la cirrosis
❚ Redacción

Un equipo del Servicio de
Análisis Clínicos del Hospi-
tal Universitario de Valme,
de Sevilla, ha realizado una
investigación a través de la
cual se demuestra la utilidad
de la introducción de deter-
minados marcadores en el
informe de laboratorio para
conocer la evolución de la
fibrosis hepática (cirrosis).
La inserción de tales deter-
minaciones permite diag-
nosticar la respuesta de los
enfermos al tratamiento, sin
necesidad de recurrir a
pruebas diagnósticas más
agresivas, como es el caso de
la biopsia.

El estudio, dirigido por
María del Mar Viloria, se ha
llevado a cabo con un total
de 149 pacientes con fibrosis
hepática, que son atendidos
en los servicios clínicos de
Enfermedades Digestivas y

Enfermedades Infecciosas
del citado hospital.

Además de la inocuidad
de las pruebas bioquímicas
en las que se basan estos
marcadores, los investigado-
res destacan la notable utili-
dad de la nueva herramienta
en la práctica clínica, puesto
que su introducción en el
informe de laboratorio se
lleva a cabo sin coste alguno,
facilita el trabajo de los es-
pecialistas al trasladarles es-
tos marcadores los resulta-
dos diagnósticos sin necesi-
dad de calcularlos y agiliza
el tiempo de las consultas
en beneficio del propio pa-
ciente.

La aportación de esta in-
vestigación ha sido refrenda-
da en el XVII Congreso de la
Sociedad Andaluza de Aná-
lisis Clínicos, obteniendo el
premio a la mejor comuni-
cación. Asimismo, en este

mismo foro científico, tam-
bién ha sido galardonado
otro estudio realizado por
profesionales de este mismo
centro hospitalario. Ha ob-
tenido el premio a la mejor
comunicación presentada
por un residente por la co-
municación Leptina y adipo-
nectina en el síndrome de ap-
neas-hipopneas del sueño.

Bajo la dirección de Inés
Camacho, la residente de
Análisis Clínicos del Hospi-

tal de Valme, Cristina Casto,
ha realizado un estudio con
la participación de 136 pa-
cientes en el cual se miden
dos parámetros en el com-
portamiento de la apnea del
sueño. Se trata de dos hor-
monas relacionadas con la
obesidad, la leptina y la adi-
ponectina, cuyo comporta-
miento es diferente según el
grado de gravedad de la en-
fermedad del sueño y del se-
xo. De tal modo que, según

las conclusiones obtenidas,
los valores de estas dos hor-
monas son mayores en mu-
jeres que en hombres.

Asimismo, las investiga-
doras han señalado que se
contempla que la leptina es
más alta en hombres con ap-
nea del sueño grave que en
leve-moderado, mientras
que la leptina es más baja en
mujeres con apnea del sue-
ño grave que en leve-mode-
rado.

GENÉTICA

Una variante
del gen CVA1
pronostica la
supervivencia
del injertado

❚ CM

Si el donante es portador
de una variante en un
gen inhibidor del desa-
rrollo del tejido fibroso
conectivo hay un incre-
mento en el riesgo de re-
chazo en trasplante de
riñón, según los resulta-
dos de un estudio, que se
publica en el último nú-
mero de JAMA y que ha
llevado a cabo un equipo
del Hospital Universita-
rio de Birmingham, en
Inglaterra.

Jason Moore, que ha
coordinado el trabajo y
que también pertenece
al Instituto Renal de Bir-
mingham, ha destacado
la relación entre el gen
CAV1 y la fibrosis tisular
y la proliferación vascu-
lar; ambos contribuyen
al fracaso en trasplante
renal.

ADN de 785 donantes
Según los resultados de
la investigación, ciertas
variantes en CAV1 están
implicadas en el desarro-
llo de fibrosis alográfica
del riñón y en los resul-
tados del trasplante.

La causa de estudiar
tanto a los donantes co-
mo a los receptores fue
que células derivadas de
ambos podrían contri-
buir a la aparición de la
citada fibrosis alográfica.
Se analizó el ADN genó-
mico de 785 donantes de
riñón de raza blanca y el
de sus respectivos recep-
tores, con el objetivo de
determinar las variacio-
nes en CAV1.

Tras comparar los da-
tos de fallo alográfico, se
revelaron diferencias sig-
nificativas en la supervi-
vencia del injerto entre
genotipos de donantes li-
gados al SNP rs4730751:
los receptores contaban
con peores tasas de su-
pervivencia si el genoti-
po del donante era AA.

Las cifras de fracaso
del injerto fueron del
38,6 por ciento para el
genotipo AA, 22,3 por
ciento para el genotipo
CC y 22 por ciento para
el genotipo AC.

Los autores no han ha-
llado ningún otro SNP
en donantes o receptores
vinculado a fracasos del
injerto.
■ (JAMA 2010; 303:
1282-1287).

Existen islotes pancreáticos altamente
eficaces que secretan la insulina precisa

❚ Clara Simón Vázquez

El grupo de Antonio Luis
Cuesta-Muñoz, director del
Centro para el Estudio de las
Enfermedades de Células
Beta-Pancreáticas del IMA-
BIS-la Fundación Carlos
Haya, en Málaga, describe
en el último número de The
New England Journal of Me-
dicine el caso de una niña
con hipoglucemia neonatal
grave asociada a una nueva
mutación en la glucocinasa
(V91L). Su padre presentaba
el mismo cuadro clínico, pe-
ro no estaba disponible ni su
ADN ni muestras del tejido
pancreático.

La niña no respondía a
tratamientos y se le tuvo que
resecar el 98 por ciento del
páncreas. "La sorpresa fue
que con sólo 20.000 islotes
ha normalizado sus niveles
de insulina, porque se trata
de islotes grandes altamente
eficaces, al menos por nueve
años, ya que la paciente aho-
ra tiene 12. No sabemos qué
pasará dentro de diez años y
cómo estarán sus niveles de
insulina, pero por el mo-
mento lleva una vida total-

ENDOCRINOLOGÍA SE HAN DESCUBIERTO GRACIAS A UNA NIÑA CON UNA HIPOGLUCEMIA CON MUTACIÓN EN LA V91L

Se puede vivir y normalizar los niveles de insulina con
20.000 islotes pancreáticos si son los correctos. Esto es al
menos lo que le ha ocurrido a una niña con hipoglucemia neo-

natal asociada a una mutación de la glucocinasa que han ca-
racterizado en el Hospital Carlos Haya, de Málaga, y cuyo ca-
so se describe en The New England Journal of Medicine.

➔

Antonio Luis Cuesta, en el laboratorio de la Fundación Carlos Haya, de Málaga.

mente normal", ha explicado
Cuesta a CORREO MÉDICO.

La secreción de insulina
se mantiene porque existe
proliferación de células beta,
"que es uno de los grandes
hallazgos de este caso".

La hipoglucemia monogé-
nica por mutación activado-
ra en glucocinasa la descu-
brieron en 1998 Antonio
Cuesta y Benjamin Glase,

del Centro Médico de la
Universidad Hebrea Hadas-
sah, en Jerusalén. Ahora
Cuesta dirige el centro de
referencia para este tipo de
enfermedades. Por eso, les
llegó la muestra de la niña
procedente de la Universi-
dad Weil Cronell, de Nueva
York.

Tras analizar el tejido, jun-
to con Glaser y Jacques Ra-

hier, de la Universidad Cató-
lica de Lovaina, observaron
que la paciente tenía unos
islotes más grande de lo nor-
mal. "Sólo se había descrito
un caso similar con anterio-
ridad en 2004 de un pacien-
te finlandés, pero era difícil
relacionar la hipoglucemia
con islotes pancreáticos más
grandes de lo normal. Con
este caso se confirma un he-

cho, aunque se trata de una
mutación distinta y en un
paciente de distinta raza, ya
que el caso de la niña es de
raza negra".

A lo largo de la investiga-
ción se pudo observar que
existía proliferación de las
células beta, "y es la primera
vez que se ha visto este pro-
ceso en un ser humano con
tres años".

Según Cuesta, el hecho
no tiene importancia para la
hipoglucemia, "pero sí para
el trasplante de islotes pan-
creáticos, ya que uno de los
grandes problemas para
trasplantar este tejido es que
se necesitan islotes de tres
individuos para trasplantar a
un sólo paciente".

Por eso, el siguiente paso
es caracterizar los islotes
grandes altamente eficaces
para poder trabajar en tera-
pia celular. "Por ahora, los
primeros pasos están dando
resultado positivo. Es para-
dójico que la hipoglucemia
nos pueda ayudar a resolver
los casos de hiperglucemia".
■ (N Engl J Med 2010; 362-
1.348-1.350).
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