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SIN TI

EDITORIAL

NO HUBIERA SIDO POSIBLE

Este ano 2005 ha hecho 15 afnos desde que cua-
tro Asociaciones de ambito autonémico tuvieron la
feliz iniciativa de fundar la Federacion de
Asociaciones de Afectados por Retinosis
Pigmentaria en el Estado Espanol, cuyas siglas
conocemos todos por FAARPEE. No vamos a can-
tar aquello de "quince anos tiene mi amor" del Duo
Dinamico, pero nos felicitamos por este aniversa-
rio y damos las gracias a aquellas personas que lo
hicieron posible.

El pasado 10 de junio, en la ciudad de Zaragoza,
acogidos por la Asociacion de Aragon, celebra-
mos este cumpleanos, en un acto en el que dimos
las gracias personalmente a medicos, investiga-
dores, patrocinadores, presidentes y cuantas per-
sonas pudieron acompanarnos. Todo ello bajo el
lema "Sin ti no hubiera sido posible".

Queremos, desde la Direccion de esta revista,
interpretando los sentimientos de todas las perso-
nas presentes en el mencionado acto de
Zaragoza, hacer extensible esta frase de agradeci-
miento a todos vosotros, lectores y lectoras de
Vision.

Todos tenemos que sentirnos actores importantes
en el desarrollo de la FAARPEE durante todos
estos anos. Cada accion, cada palabra, cada
minuto puesto al servicio de las personas afecta-
das de Retinosis Pigmentaria y de sus familias han
hecho que nuestro colectivo fuera creciendo,

tanto a nivel de localidad como de Comunidad o a
nivel nacional.

Gracias porgue cada esfuerzo realizado ha hecho
que el "gran cuerpo" de la Federacion haya supe-
rado las crisis de su crecimiento y ha hecho que se
vayan logrando los objetivos para los que se cred
nuestra Federacion.

Gracias por cada vez que has alimentado este
"cuerpo social" y has prevenido sus desperfectos,
haciendo que se vaya convirtiendo en un soporte
fuerte para el resto de miembros.

Gracias a los que han aportado ilusion, han ayuda-
do a mantener la esperanza, han donado su tiem-
po, su dinero o su capacidad para que nuestra
Federacion vaya mejorando.

Gracias a todos, anénimos o conocidos. Lo deci-
mos de corazén "sin ti no hubiera sido posible".

Por otro lado, la vida sigue y los retos para nues-
tra enfermedad y nuestras Asociaciones se hacen
presentes todos los dias. Asi que tenemos que
seguir contando contigo.

Ahora te decimos "Sin ti no sera posible".
Gracias.

José M? Casado Aguilera
Presidente de FAARPEE
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FAARPEE CUMPLE 15 ANOS

SIN TI NO HUBIERA SIDO POSIBLE
GALA DE CELEBRACION Y ENTREGA DE PREMIOS FUNDALUCE EN ZARAGOZA

EL PASADO 10 DE JUNIO TUVO LUGAR EN LA CIUDAD DE ZARAGOZA LA CONMEMORACION DE LOS 15 ANOS DE
HISTORIA DE FAARPEE (FEDERACION DE ASOCIACIONES DE AFECTADOS POR RETINOSIS PIGMENTARIA DEL

ESTADO ESPANOL).

No faltd detalle en un aconteci-
miento tan especial, organizado
con sumo esmero. Desde aqui,
damos las gracias a quienes lo
hicieron posible y a la excepcio-
nal acogida que nos brindaron
los amigos y companeros de la
Asociacion  Aragonesa de
Afectados por Retinosis
Pigmentaria, quienes nos reci-
bieron con total amabilidad. El
acto fue amenizado por Sara
Comin, presentadora de Antena
Aragén, quien con una gran pro-
fesionalidad, consiguié que
resultara muy entretenido.

Se comenzd con unas palabras
de D. Ignacio Escanero,
Delegado de ONCE en Aragon,
como anfitrion, y de D. José
Maria Casado, en calidad de
Presidente de FAARPEE y FUN-
DALUCE, quien dio las gracias a
quienes han hecho posible
estos 15 afos de existencia de
la Federacion, ahondando en el
hecho de que hemos de seguir
luchando con ilusién y esperanza.

COMITE DE EXPERTOS DE
FAARPEE Y FUNDALUCE

Seguidamente, fueron presenta-
dos los doctores que durante los
proximos 3 anos, formaran el
Comité de Expertos, Dra.
Carmen Ayuso (genetista), Dra.
Rosa Coco (oftalmoéloga) y Dr.

Nicolas Cuenca (bidlogo celu-
lar), tomando la palabra, en
representacion de todos ellos, la
Dra. Carmen Ayuso, quien agra-
decio, tanto a enfermos, como a
familiares e investigadores, la
colaboracion prestada para
lograr los avances habidos en
los ultimos anos, dando a cono-
cer a los presentes que seguiran
trabajando con el mismo ahinco
como lo han hecho hasta ahora,
para que los resultados sigan
siendo prometedores. Los doc-
tores fueron obsequiados con
unos regalos.

SOCIOS/AS DE HONOR

A continuacion, se paso a hacer
entrega de una placa conmemo-
rativa a quienes fueron nombra-
dos "Socios de Honor" de
FAARPEE. Por un lado, a D.
Joaquin Lépez Torralbo, respon-
sable de la empresa BIDONS
EGARA, como agradecimiento
por sus importantes donaciones
a FUNDALUCE vy el apoyo a la
investigacion. Y por otro, a anti-
guos presidentes de FAARPEE,
D. Antonio Cebollada, Dn®.
Concha Miguel, DA®. Vicenta
Gallart y D. Joan Claramunt.
Merece especial atencion Dn®.
Concha Miguel, quien, con sus
palabras, consiguié la emocion
de los asistentes, indicando que
hemos de conseguir entre todos
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la cura de la Retinosis
Pigmentaria, por nosotros, por
una parte, y por nuestros hijos y
nietos, por otra, para que a ellos
el futuro no les resulte tan incier-
to.

RECONOCIMIENTOS
Posteriormente, se entregaron
trofeos a Mariano Cuadrado
Alfonso, como representante de
Caja Madrid, en agradecimiento
por el apoyo prestado a los pro-
yectos llevados a cabo, y a Jose
Antonio Bes Abizanda, repre-
sentante de la ONCE, por la
colaboracion ofrecida en estos
15 anos.

Il PREMIO BIDONS EGARA Y
AYUDAS FUNDALUCE

Con gran alegria fueron entrega-
dos y recibidos los Premios
correspondientes a los
Proyectos de Investigacion. El
Premio de FUNDALUCE 2004
fue concedido a la Dra. Elena
Vecino Cordero, catedratica
de Biologia Celular de la
Universidad del Pais Vasco,
quien recibidé 24.000 euros para
llevar a cabo el proyecto deno-
minado "Evaluaciéon neuroana-
tomica y funcional de la retina
interna en modelos de Retinosis
pigmentaria: valoracion del
patron temporal en la estructura
de la retina tras terapia génica.”
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La Dra. Vecino cont6 a los pre-
sentes en qué consistira su tra-
bajo y qué se persigue con él,
explicando que, en un momento
determinado de su carrera pro-
fesional, decidido dedicarse al
estudio de la Retinosis
Pigmentaria, cosa que nos hace
enormemente felices a todos los
que, de una u otra forma, nos
sentimos identificados con
dicha enfermedad.

Por otra parte, el Dr. Nicolas
Cuenca Navarro, del
Departamento de Biotecnologia
de la Universidad de Alicante,
recibio el Il Premio BIDONS
EGARA 2004, ascendente a
30.000 euros, para el desarrollo
del proyecto "Utilizacion de
neurotrofinas y células madre
como posible opcion terapéu-
tica de la retinosis pigmenta-
ria". Asimismo, el Dr. Cuenca
explico como se desarrollaran
sus investigaciones, agrade-
ciendo el apoyo y empuje que
supone, en el dia a dia, recibir un
premio semejante.

Uno de los momentos mas
intensos de la gala fue la partici-
pacion del Dr. Gustavo Aguirre,
de origen cubano, quien des-
arrolla su trabajo investigador en
la Universidad de Pennsylvania,
en New York. Tras su interven-
cion, con la que dio a conocer

en qué fase se encuentran sus
estudios de Terapia Geénica vy
Terapia de Células
Encapsuladas, se abrid un turno
de preguntas por parte de los
asistentes, a quienes el doctor
ofrecié un futuro prometedor, vy,
esperemos, no muy lejano.

Destacamos de sus palabras
que la fase Il del ensayo clini-
co en humanos con terapia de
células encapsuladas comenza-
ra después del verano y aunque
esta fase del estudio se hara con
pacientes de degeneracion
macular asociada a la edad, la
empresa patrocinadora del
estudio NEUROTECH, tiene
intencion de probar la terapia
en la fase lll del ensayo clinico
con personas afectadas de
retinosis pigmentaria.

Fue un orgullo contar con tan
distinguida personalidad dentro
del mundo de la medicina, quien
resaltd que los logros consegui-
dos en Retinosis Pigmentaria no
se valoran por igual si tenemos
en cuenta el punto de vista
meédico y el punto de vista de un
enfermo. Para los cientificos, los
resultados positivos se consi-
guen a una velocidad vertigino-
sa, mientras que para los
pacientes, dichos logros se pro-
ducen a una velocidad increible-
mente lenta.

LA "GUINDA"

La "guinda" del acontecimiento
corrio a cargo de la Rondalla de
la Delegacion Territorial de la
ONCE en Aragén, que, con una
seleccion de su repertorio, dio el
toque original y de distincion
que el acto merecia.

Tras el fin musical, tuvo lugar un
aperitivo al que acudieron los
invitados y representantes de
los medios de comunicacion.
Como punto final para esta jor-
nada festiva, se celebrdé una
Cena Homenaje, en agradeci-
miento a los Presidentes que ha
tenido FAARPEE en estos 15
anos.

Hasta hace no mucho tiempo, la
Retinosis Pigmentaria era una
completa desconocida. "Sin ti
no hubiera sido posible". Esa
fue la frase una y otra vez repe-
tida a lo largo de la noche. Lema
acertadamente elegido para
resaltar el hecho de que todo lo
conseguido hasta el momento
no hubiera sido posible sin la
perseverancia y la constancia de
todos aquéllos que luchan para
que esta enfermedad deje de
ser degenerativa e incurable.
Enorme gratitud hemos de sentir
todos por ello.

Gracias.
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GENTE COMPROMETIDA

Durante el periodo comprendido entre los dias 1
de Mayo de 2005 al 30 de Septiembre de 2005,
Fundaluce ha recibido donativos particulares, de
algunas de las Asociaciones miembros pertene-
cientes a FAARPEE y de la aportacion por publici-
dad en esta Revista Visién de empresas publicas
y privadas, ascendiendo a un total de 50.046,00
euros.

Los donativos privados ascienden a un total de
42.105,00 euros:

En cuanto a las Asociaciones pertenecientes a
FAARPEE, los donativos ascendieron a 7.731,00
euros, detallando a continuacion los importes
donados cada una de ellas:

ASOCIACION CANARIAS 1.500,00 euros
ASOCIACION CASTILLA-LEON 231,00 euros
ASOCIACION CATALUNYA 6.000,00 euros

Por ultimo, las aportaciones de publicidad de enti-
dades publicas y privadas en el ultimo nimero de
la Revista Vision, ascendieron a 210,00 euros.

COTTET, S.A. 210,00 euros

Destacamos en ésta relacion el donativo realizado
por el socio de honor de la Fundacion D. Joaquin
Lépez Torralbo con una aportacion de 36.000
euros, no restando importancia a todos los dona-
tivos por pequenos que estos sean, ya que todos
contribuyen a lograr que la investigacion avance
para intentar alcanzar nuestra meta.

VISIONZ27

DONANTES EUROS

ALFREDO PEREZ ARBOLEYA (ASTURIAS) 100,00
ANGEL CRISTO TRUJILLO (LAS PALMAS) 20,00
ANONIMO (ZARAGOZA) 50,00
ANONIMO (MALAGA) 50,00
BEGISARE (SAN SEBASTIAN) 600,00
CASIMIRO POZO ROSA (CORDOBA) 20,00
EMILIA LARA MENDIETA (ALBACETE) 3.000,00
F. LEON GARCES (MADRID) 20,00
FRANCISCO S. CAZORLA (VALENCIA) 100,00
GABRIEL IVANEZ CREMADES (ALICANTE) 150,00
GARCIA JOIERS C.B. (BARCELONA) 200,00
GESTIONES Y PROMOCIONES 6.000.00
INMOBILIARIAS (BARCELONA) '

INROU (BARCELONA) 30.000,00
JOAN HURTADO SOTO (BARCELONA) 100,00
JOSE J. SUAREZ RGUEZ. (ASTURIAS) 100,00
ANONIMO (MADRID) 30,00
JOSE OLIVA CASTILLO (CADI2) 20,00
J. VICTOR COLLADO FDEZ. (VALENCIA) 50,00
LUIS VILLARROYA MOYA (ZARAGOZA) 700,00
ANONIMO (CASTELLON) 25,00
MANUEL MENENDEZ RGUEZ. (ASTURIAS) 60,00
M2 ANTONIA GARCIA LUCA (MADRID) 100,00
M® CRUZ ESCUDERO MORENO (ALMERIA) 60,00
MERCEDES OYARZABAL (BARCELONA) 120,00
M.l. PEREZ RUIZ (VALENCIA) 10,00
NURIA GARCIA JURADO (MALAGA) 100,00
ANONIMO (BARCELONA) 20,00
VICTORIANO LLANOS (VALLADOLID) 100,00
XENIA MERCADE NOGUES (BARCELONA) 200,00

TOTAL 42.105,00



AYUDAME A MIRARTE
SEMANA INTERNACIONAL DE LAS ENFERMEDADES HEREDITARIAS DE RETINA

19 A 25 DE SEPTIEMBRE 2005
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En el mundo se calcula que hay unos 6 millones de
personas afectadas por enfermedades heredita-
rias de la retina. En Espana el nimero de afecta-
dos esta alrededor de 40.000 per-sonas.

Puede parecer que no es un nimero excesivo de
personas con este tipo de enfermedades, salvo
que sepamos que todas estas enfermedades con-
ducen, con mas o menos rapidez, a la ceguera y
que sepamos, también, que hasta la fecha no hay
ninguna manera de curar ni de detener la evolu-
cion de estas enfermedades.

Sabemos que una semana al afo no va a darnos
la solucién para estas enfermedades, pe-ro nos
acerca a la sociedad y nos da la oportunidad de
hacerle llegar nuestra ilusion de curarnos y de que
nuestros hijos e hijas no hereden estas enferme-
dades.

No poseemos una férmula magica para hacer
posible esta ilusion y, por eso, luchamos pa-ra que
la investigacion sobre estas enfermedades no se
abandone a causa de su dificultad. En la investiga-
cion esta nuestra esperanza.

Ganaremos la batalla a la ceguera si somos capa-
ces de trabajar sin desmayo en aspectos como
eéstos:

1 Conociendo la realidad de la enfermedades
de Retina en Espana: diagnosticar y cla-sificar
bien a los afectados/as y sus familias.

2. Caracterizando genéticamente a las fami-

BAJO EL LEMA "AYUDAME A MIRARTE" SE
CELEBRA ESTE ANO 2005 LA SEMANA
INTERNACIONAL DE LAS ENFERMEDADES
HEREDITARIAS DE LA RETINA. EN ESPANA,
ESTA SEMANA ES PROMOVIDA POR
FUNDALUCE, LA FUNDACION DE LUCHA CON-
TRA LA CEGUERA, Y POR FAARPEE, SIGLAS DE
LA FEDERACION DE ASOCIACIONES DE
AFECTADOS POR RETINOSIS PIGMENTARIA EN
EL ESTADO ESPANOL.

lias afectadas. Muchas terapias que se estan pro-
poniendo soélo podran ser (tiles si se tiene una
caracterizacion genética de la en-fermedad.

3. Disponiendo de un banco de retinas y ADN
gue anime a los investigadores a seguir trabajan-
do en estas patologias.

4. Promocionando la investigacion biomédica:
hacer participe a la sociedad en general de la
importancia de la investigacion biomédica como
fuente de prosperidad.

5. Las nuevas tecnologias son muy importan-
tes y cambiaran el planteamiento de la atencién
sanitaria. Tecnologias como los microarrays
(microchips de diagnéstico) po-drian ser muy Uti-
les para todas las familias afectadas.

Pero esta investigacion no se hace con buenas
palabras, sino que son precisos medios técnicos y
personas formadas que puedan llevarla adelante.

En la promocion de estos trabajos necesitamos el
apoyo de las Instituciones publicas, de las perso-
nas que dedican su vida a la investigacion, de
organizaciones privadas y personas particulares,
tanto en recursos técnicos, como humanos y eco-
nomicos.

Vencer la ceguera derivada de enfermedades
hereditarias de retina es posible. Pero sélo con el
esfuerzo de las personas afectadas no lo lograre-
mos.

COLABORA CON NOSOTROS.
AYUDANOS A MIRARTE.

3 -




BAJA VISION ANGEL BARANANO
PONE EN MARCHA UN PROGRAMA PARA EL CONTROL DEL DESLUMBRAMIENTO

EL PROGRAMA ESTA IDEADO PARA
ATENDER LAS NECESIDADES DE PER-
SONAS SENSIBLES A LA LUMINOSI-
DAD INTENSA A CONSECUENCIA DE
ALGUNA PATOLOGIA DE LA VISION.

LOS FILTROS PARA EL CONTROL DEL
DESLUMBRAMIENTO MEJORAN EL
CONTRASTE Y REDUCEN LAS MOLES-
TIAS DE LOS USUARIOS CON ALGUN
TIPO DE SENSIBILIDAD A LA LUZ.

LAS NUEVAS MONTURAS PERMITEN
AISLAR LOS 0OJOS DE LOS EFECTOS
NOCIVOS DEL EXTERIOR.

Incluso las personas sin proble-
mas oculares deben proteger sus
ojos del deslumbramiento para
evitar lesiones. Aunque la atmos-
fera nos protege de forma natural
de las radiaciones solares, las
emisiones de luz superiores a
determinadas longitudes de onda
y el deterioro de la capa de ozono
nos obligan a extremar las precau-
ciones y utilizar filtros.

Baja Vision Angel Baranano, el pri-
mer centro de rehabilitacion de la
Baja Vision, ha puesto en marcha
el programa para el control del
deslumbramiento, con el objetivo
de ofrecer un mejor servicio a
todas aquellas personas que
padezcan algun tipo de patologia
visual que se vea agravado en
situaciones de luz intensa, tanto
en exteriores como en interiores.

Los ojos y en particular la vision
sufren los efectos nocivos de las
radiaciones solares y, en particu-
lar, la luz azul, dafina incluso en
dias nublados. Existen tres fami-
lias de rayos luminosos emitidos
por el sol: los ultravioletas, los
rayos visibles y los infrarrojos. Los
rayos infrarrojos son los causantes

de la catarata senil. La radiacion
visible puede causar lesiones de
retina, deslumbramiento y baja
vision nocturna. Los rayos ultra-
violetas no visibles, producen
cataratas de otro tipo y lesiones
mas graves. La capa de ozono
atenuia los graves efectos de estos
rayos sobre la vision, deteniendo
los rayos ultravioletas. Por otra
parte, las gotas de agua existen-
tes en la atmosfera filtran los infra-
rrojos.

De todos los rayos emitidos por el
sol, la luz azul es el mas peligroso.
Mientras la capa de ozono frena
los rayos ultravioleta y la atmosfe-
ra los infrarrojos, la luz azul no se
detiene ante nada e inevitable-
mente entra en el ojo humano, ilu-
minando la retina y expandiéndo-
se en todas direcciones y provo-
cando el deslumbramiento.

En ojos normales, la molestia pro-
ducida por la luz azul puede ser
minima o puede provocar un acci-
dente en funcién de si se esta rea-
lizando una actividad mas o
menos arriesgada. Desde la sim-
ple conduccioén al esqui o el alpi-
nismo, un deslumbramiento
puede tener consecuencias no
deseadas.

En ojos sensibles a la luz o afecta-
dos por algun tipo de patologia,
una situacion de deslumbramiento
supone que los contrastes se difu-
minen y los objetos tengan mucha
menor intensidad.

La unica manera de proteger los
ojos del sol es la utilizacion de
gafas protectoras que filtren las
radiaciones solares. Sin embargo,
no todas son eficaces vy, lejos de

proteger, algunas pueden ser con-=
traproducentes y causar danos
irreversibles. Un filtro solar ma
elegido puede ser altamente noc-
VO.

La gran aportacion del programa
para el control del deslumbra-
miento que ya ha puesto en mar-
cha Baja Vision Angel Baranane
es el haber combinar los filtros
adecuados con monturas irromps
bles, con proteccion de 360 gra-
dos y adaptables a todas las
necesidades. Las nuevas montu-
ras pueden superponerse sobme
gafas graduadas de cualquies
tamano. La linea de monturas
Cocoons esta reconocida mun-
dialmente por su resistencia en
condiciones extremas.

La ultima generacion de filtros pre-
senta notables avances frente 2
las gafas de sol convencionales.
Ante todo, los nuevos filtros tienen
en cuenta el uso que se les vaya a
dar, asi como las condiciones
visuales del usuario y su edad. S&
caracterizan por permitir la trans-
mision de la luz visible sin modifi-
car los colores, eliminando los
ultravioletas y la luz azul, son opti-
camente neutros y resistentes a
rayado, la rotura y los impactos.
Las gafas de sol convencionales
no solucionan el problema de
deslumbramiento. El problema
radica en que, en condiciones de
gran luminosidad, el ojo no esta
convenientemente protegido de la
luz ultravioleta ni de la luz azul
aunque las lentes sean muy oscu-
ras. En condiciones de iluminacion
media, la proteccion de la luz UV y
de la luz azul resulta insuficiente ¥




la disminucion del contraste difi-
culta la vision con nitidez.

Diferentes tipos de filtros

Para personas sin afecciones ocu-
lares, lo mas indicado son las len-
tes polarizadas, con un corte en
400 nm. que eliminan el deslum-
bramiento, permitiendo a los ojos
un enfoque rapido y relajado
Permiten mirar mas alla del reflejo,
mejorando la percepcion del con-
traste y de los colores verdaderos
de la naturaleza. Se presentan en
tres colores: gris, marron y amari-
llo. Las grises proporcionan una
perfecta definicion del color en
condiciones de luz intensa. Las
marrones y amarillas mejoran el
contraste en condiciones de esca-
sa iluminacion.

Los ojos con determinadas pato-
logias retinianas son hipersensi-
bles a las longitudes de onda cor-

tas, La luz habitual les deslumbra,
los contrastes se difuminan y la
agudeza visual disminuye. Estos
inconvenientes se convierten en
un autentica limitacion, que hace
necesario extremar la proteccion
al maximo sin que la vista se vea
afectada. Los filtros que utilizan
lentes minerales CPF constituyen
una barrera insalvable para la luz
azul y son los mas indicados para
casos de deslumbramiento en
exteriores. La propiedad de filtrar
de una manera precisa y selectiva
los rayos de longitud de onda infe-
rior a 450, 511,527 y 550 nanéme-
tros convierten a estas lentes en la
mejor solucién para el control del
deslumbramiento que existe y son
las Unicas que poseen un corte de
longitud de onda estable. Ademas
estas lentes son fotocromaticas,
reducen la fotofobia, realzan la
percepcion del contraste, mejoran
la agudeza visual al cortar disper-
sion de la luz azul y reducen el

tiempo de recuperacion en los
cambios de iluminacion.

Por dltimo tenemos las lentes
FCD, organicas de ultima genera-
cion, antirreflejantes, endurecidas,
oledfobas e hidréfobas. Con idén-
ticos cortes de longitud de onda
de las CPF, son las lentes con cor-
tes en la luz azul mas trasparentes
que existen en mercado y estan
indicadas para aumentar los con-
trastes, utilizarse en interiores y en
situaciones de escasa ilumina-
cion.

Los filtros mas utilizados

Dependiendo de la patologia ocu-
lar, existen filtros con diferente
corte de longitud de onda que
resultan muy efectivos. Para su
utilizacién es necesaria la pres-
cripcion de un profesional cualifi-
cado.

— CPF® 450 Degeneracion Macular leve, postcirugia refractiva, fotofobia
g, CPF® 511 Glaucoma, cataratas, afaquia, fotofobia
CPF® 527 Retinosis pigmentaria, glaucoma, cataratas,

aniridia, afaquia, albinismo, fotofobia.

CPF® 527 X

Retinosis pigmentaria, glaucoma, cataratas,
aniridia, afaquia, albinismo y fotofobia.

CPF® 550

Aniridia, albinismo, fotofobia intensa,
retinosis pigmentaria

CPF® Glarecutter

Degeneracion macular, aniridia, glaucoma,
fotofobia y postcirugia refractiva

CPF® 450 XD

Fotofobia incipiente o moderada,
postcirugia refractiva, degeneracién macular leve

CPF® 550 XD

Fotofobia intensa

FCD® (Diferentes cortes)

Deslumbramiento acusado en interiores

Polaré®

Proteccion para usuarios sin problemas
de deslumbramiento

BAJA VISION ANGEL BARANANO ES EL MAYOR CENTRO DE EUROPA DEDICADO INTEGRAMENTE A LA BAJA VISION Y,
DOTADO DE LOS ULTIMOS AVANCES TECNOLOGICOS, AYUDA A LOS AFECTADOS DE BAJA VISION A APRENDER A POTEN-
CIAR AL MAXIMO EL RESTO DE SU VISION UTIL, MEDIANTE TECNICAS INNOVADORAS QUE REQUIEREN LA UTILIZACION
DE AYUDAS TECNICAS QUE COMPRENDEN, DESDE SENCILLAS LUPAS A OTROS INSTRUMENTOS MAS SOFISTICADOS.

PARA MAS INFORMACION

Baja Vision Angel Barafiano / Tel. 913 992 256 / www.baja-vision.org
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LA DEGENERACION MACULAR

ASOCIADA A LA EDAD (DMAE)
EL DR. JORDI MONES, NOS ACERCA A ESTA PATOLOGIA DE LA RETINA

LA DEGENERACION MACULAR
ASOCIADA A LA EDAD (DMAE)
ES UNA ENFERMEDAD DE LA
MACULA (LA PARTE CENTRAL
DE LA RETINA), QUE AFECTA A
PERSONAS MAYORES DE 50
ANOS, AUNQUE LA INCIDEN-
CIA SE DISPARA A PARTIR DE
LOS 70. SE ESTIMA QUE UN
30% DE LA POBLACION DE
ESTA FRANJA DE EDAD TIENE
ALGUNA FORMA DE DMAE O
MAE (FASE PREVIA QUE
PUEDE DESEMBOCAR EN
DMAE), MIENTRAS QUE ALRE-
DEDOR DE UN 15% DE LOS
AFECTADOS SUFRE LA FORMA
HUMEDA DE LA ENFERME-
DAD, LA MAS GRAVE. AUNQUE
LA DMAE ES LA PRIMERA
CAUSA DE PERDIDA SEVERA
DE VISION ENTRE LA POBLA-
CION DE EDAD AVANZADA EN
EL MUNDO OCCIDENTAL, NO
PUEDE HABLARSE ESTRICTA-
MENTE DE "CEGUERA", YA
QUE, AL DANAR LA MACULA,
AFECTA A LA "VISION FINA" (LA
QUE PERMITE LEER, IDENTIFI-
CAR CARAS, ENHEBRAR UNA
AGUJA..), PERO NO A LA
VISION PERIFERICA, POR LO
QUE LOS PACIENTES, SI
MIRAN A UNA PERSONA NO LE
VEN LA CARA, PERO PUEDEN
CAMINAR SIN TROPEZAR Y
MANTENER UN BUEN NIVEL
DE AUTONOMIA.

FACTORES DE RIESGO

Como su propio nombre indica,
el primer factor de riesgo de la
DMAE es la edad. El hecho de
que afecte a algunos pacientes
no especialmente mayores (a
partir de los 50 anos), se debe a
que el envejecimiento de la reti-
na de estos pacientes "va por
delante"; es decir, se desgasta o,
lo que es lo mismo, envejece, de
forma prematura. Esto puede
ocurrir por una predisposicion
genética ante la que no puede
hacerse nada o por agresiones
evitables como el tabaco, el
segundo factor de riesgo. La
hipertension es otro factor que
agrava el prondstico de la enfer-
medad, que afecta especialmen-
te a la raza caucasica, ya que
cuanto mas pigmentada es la
persona, menor es el riesgo.

DMAE Y GENETICA

El progreso en el conocimiento
del genoma humano también ha
empezado ha dar sus frutos en
el area de Ila DMAE.
Recientemente, en este ano
2005, varios grupos de investi-
gadores han coincidido por vias
diferentes en apuntar una altera-
cion en el cromosoma 1. El ana-
lisis de polimorfismos de nucleo6-
tidos simples ha permitido iden-

S

tificar una variante del gen del
factor H del complemento en &
cromosoma 1931, en el que se
produce tan soélo un cambio de
tirosina por histidina en el amino-
acido 402 y que podria tener un
papel relevante en una propor-
cion muy alta de pacientes con
DMAE. El sistema del comple-
mento protege de la infeccion y
ataca células enfermas y displa-
sicas y respeta las células sanas.
Sin embargo, para que no exis-
tan acciones atacantes contra
las células sanas existen meca-
nismos inhibitorios para proteger
al propio organismo, en los que
precisamente participa de forma
muy activa el mencionade
Factor H. La alteracion de!
mismo produciria una inflama-
cién aberrante especialmente en
los pacientes homocigéticos
para el polimorfismo del factor
H, probablemente después de
un factor desencadenante como
una infeccion. Por ello, cada vez
mas se confirma que la DMAE
tiene una base inflamatoria, al
igual que sucede con la arterios-
clerosis y la enfermedad de
Alzeheimer. A corto plazo estos
avances serviran para identificar
los pacientes con alto riesgo
para desarrollar la enfermedad, y
a medio plazo para investigar
nuevas formas de tratamiento
para esta enfermedad.
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DETECCION PRECOZ

Por lo general, la DMAE tiende a
la bilateralidad, es decir, a afec-
tar a los dos ojos, aunque no
necesariamente siempre es asi.
Sin embargo, los pacientes que
sufren esta patologia en un ojo
tienen mayor riesgo de que afec-
te al otro. Cuando empieza la
enfermedad en un ojo, el pacien-
te no se da cuenta a no ser que
de forma fortuita se tape el ojo
sano y, con el afectado vea las
lineas distorsionadas. Una prue-
ba muy sencilla que puede
hacerse una vez a la semana a
partir de los 50 anos es taparse
primero un ojo y después el otro
y mirar lineas rectas: barandillas,
el marco de una puerta, etc. Si
se ve torcido, hay que acudir
enseguida al oftalmdlogo porque
"ante esta enfermedad, partimos
de entrada como perdedores,
por lo que hemos de intentar
salir con la menor desventaja
posible". A menor desventaja,
mas posibilidades de tratamien-
to. Vendria a ser como "hacer
una carrera contra la enferme-
dad, en la que esta ha empeza-
do a correr antes que el pacien-
te". Por ello, es muy importante
la deteccion precoz.

TRATAMIENTOS EN
EVOLUCION

Los tratamientos para ralentizar
el avance de la DMAE humeda
han ido evolucionando poco a
poco, consiguiendo, cada vez,
mejores resultados. Algunos se
han quedado por el camino,
como la radioterapia y, practica-
mente, la termoterapia, que hoy
casi no se utiliza. De los histori-
cos, si se mantiene la fotocoagu-
lacion con laser, pero soélo en
aquellos casos en los que los
neovasos estan, como minimo, a

300 micras de distancia de la
zona central de la macula (la
fovea), ya que el laser, ademas
de quemar las venas anormales,
también destruye tejido sano, ya
que no es una técnica selectiva.
Cuando hay riesgo de afectar a
la fovea, se aplica una técnica
posterior, cuyo descubrimiento
SUpUSO un avance muy impor-
tante en el tratamiento de esta
enfermedad: la terapia fotodina-
mica con verteporfina. La terapia
ha permitido tratar a muchos
pacientes que antes no podian
ser tratados y que estaban con-
denados a perder vision, ya que
la capacidad selectiva de esta
técnica permite destruir los neo-
vasos perjudiciales sin afectar a
la retina. En cada sesion -son
necesarias varias para obtener
buenos resultados- el oftaimélo-
go inyecta en vena un colorante
que se estimula a partir de una
luz que se aplica a través de la
pupila y que cierra los neovasos.
Tras la ultima sesidon, queda una
cicatriz leve, menor que la del
laser. Como alternativa para

CICATRIZ

DMAE INCIPIENTE

pacientes que no responden a
este tratamiento, en algunos
casos se ha asociado la terapia
con el uso de un corticoide lla-
mado triamcinolona, un paso
previo a mejores opciones que
ya han llegado: los farmacos
antiangiogénicos (anti-formacion
de vasos). Se trata de una nueva
generacion de tratamientos que
actuan inhibiendo las moléculas
que dan la senal de hacer crecer
los nuevos vasos sanguineos
(neovasos) que perjudican la
retina.

Cabe recordar que el origen de
la DMAE humeda -también
conocida como exudativa o
hemorragica- se encuentra en la
formacion anormal de pequenos
vasos sanguineos bajo la retina
(neovascularizacion coroidea
subretiniana), que acaban provo-
cando hemorragias y posteriores
encharcamientos y cicatrices.
Para ejemplificarlo, es como "si
se produjera un reventon de
canerias bajo tierra y se levanta-
ran las baldosas".

Mientras el pasado mes de
diciembre la FDA (Food and
Drug Administration) aprobaba
en EE.UU. el primero de estos
farmacos antiangiogénicos, el
pegaptanib soédico (Macugen),
los oftalmologos europeos espe-
ran con interés su aprobacion en
Europa en lo que queda de afno.
Segun los ensayos clinicos, el
medicamento es util para todo
tipo de pacientes con DMAE
humeda y evita pérdidas severas
de vision. Los resultados obteni-
dos aconsejan su aplicacion
(inyectada directamente en el
interior del ojo) cada seis sema-
nas durante un periodo aproxi-
mado de dos anos para evitar un
rebrote de los neovasos.
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Recientemente han
aparecido los prime-
ros resultados, muy
positivos, de otro
nuevo farmaco de
caracteristicas simila-
res, el ranibizumab (
Lucentis ) que se
esperemos se aprue-
be en poco tiempo.
Actualmente en
Estados Unidos hay
gran entusiasmo en la
utilizacion de un far-
maco anticancerige-
no para el tratamiento
de esta enfermedad,
el bevacizumab
(Avastin ). Sin embar-
go, hay que recordar

PRE

que este farmaco, no
fue disenado para
inyectarse dentro del
0jo y que no existen
datos de seguridad
en su utilizacioén, ya
que no ha habido
experimentacion, ni
animal ni clinica, para
este fin. Actualmente
hay diferentes ensa-
yos clinicos en mar-
cha para seguir cono-
ciendo mejor la
manera de aplicar de
estos farmacos en los
cuales participa nues-
tro Instituto.

Dentro de otro tipo de

farmacos pero también con pro-
piedades inhibitorias para la for-
macion de venas anormales,
estaria el acetato de anecortave
( Retaane ), cuya salida al merca-
do esta en fase de aprobacion.
Es un inhibidor antiangiogénico
extraocular, que se inyecta cada
seis meses, en este caso fuera
del ojo y que, como la terapia
fotodinamica, parece que puede
estar indicado para una determi-

POST

nada forma de DMAE humeda.
En la actualidad estamos ensa-
yando en multiples centros de
todo el mundo la eficacia de este
farmaco en prevenir la aparicion
de la enfermedad en el segundo
ojo, en aquellos pacientes que
ya sufrieron la enfermedad en el
primero y tienen caracteristicas
de alto riesgo en el segundo.

Paralelamente, también se esta

experimentado
con antiangiogéni-
cos sistémicos, es
decir, inyectados
en vena, con lo
que el efecto de
inhibicion de los
neovasos de la
retina puede no ser
bueno para otros
o6rganos. A pesar
de ello, actualmen-
te se usan de
forma eficaz en el
tratamiento del
cancer y ahora se
estan empezando
a probar en el tra-
tamiento de la
DMAE, aunque
aun estan en una
fase inicial.

En general, los far-
macos antiangio-
génicos aplicados
a la retina se han
probado por sepa-
rado. Pero cada
vez mas tendere-
mos a la utilizacién
combinada de
varios de ellos,
como se hace en
otras areas, como
por ejemplo el tra-
tamiento del can-
cer, para disminuir
las dosis, y asi los
inconvenientes
individuales de cada farmaco, y
a la vez juntar sus ventajas.
También se estan realizando
ensayos clinicos en este sentido.
Cuantas mas herramientas ten-
gamos, mas combinaciones
podremos hacer y, por tanto,
mas posibilidades de encontrar
el tratamiento ideal, aunque
cueste dar con él. "Por desgra-
cia no todos los tratamientos
actuales o disponibles en un




futuro inmediato lo solucionan
todo pero, por suerte, lo que no
soluciona uno, quiza lo solucio-
ne otro; seguramente, combi-
nandolos podamos sumar las
ventajas de cada uno y consiga-
mos un avance significativo en la
lucha contra la DMAE.

En resumen, el tratamiento de
la DMAE hiameda es un largo
camino que ha pasado de las
terapias destructivas no selec-
tivas, a las destructivas selecti-
vas y que ahora entra en una
nueva fase, con las terapias
inhibidoras. "El préximo paso y
probablemente ultimo y definiti-
vo seran las terapias genéticas,
que ya no parecen tan lejanas.

LA EFICACIA PREVENTIVA DE
LAS VITAMINAS

Por lo que se refiere a la DMAE
atrofica o seca, la forma mas
benévola y frecuente de la enfer-
medad -afecta a cerca del 80%
de los pacientes con DMAE-, no
existe tratamiento, aunque la
de

administracion farmacos

antioxidantes, basicamente vita-
minas, consigue que el avance
de la enfermedad hacia formas
graves exudativas sea menor.
Hasta hace poco era soélo una
hipotesis pero actualmente ya es
una certeza, segun los recientes
resultados de un estudio epide-
mioldgico internacional llamado
AREDS, que ha evaluado a miles
de pacientes durante varios
anos. El estudio ha demostrado
que este tipo de medicacion
reduce del 30 al 20% la probabi-
lidad de que pacientes de alto
riesgo (que han padecido la
enfermedad en un ojo o que tie-
nen drusas muy avanzadas)
padezcan DMAE exudativa.

LA MACULOPAIA ASOCIADA A
LA EDAD (MAE), LA ATENSA-
LA DE LA ENFERMEDAD

La MAE (Maculopatia Asociada a
la Edad) "es una especie de
antesala de la DMAE", aunque
muchos pacientes no pasan de
esta fase previa, que produce
algunas alteraciones, como
vision de manchas por la mana-
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na, cuando el ojo se ha acos-
tumbrado a la oscuridad del
suefio, pero es compatible con
buena vision. Esta anomalia esta
causada por las drusas, deposi-
tos de residuos de la retina, des-
hechos que la circulacion no es
capaz de eliminar y se van acu-
mulando bajo la retina; "es como
esconder suciedad debajo de la
alfombra".

Como consecuencia, la retina se
abomba, formando como "bul-
tos" de estos residuos acumula-
dos. Puede que el proceso se
detenga ahi o puede que evolu-
cione hacia una de las dos for-
mas de DMAE: en la humeda, si
se produce de manera brusca
una formacion de neovasos, o
en seca, cuando se produce una
evolucion mas lenta y progresi-
va, en la que drusas se van fun-
diendo y forman zonas de atro-
fia.

Jordi Monés

Unidad de Macula,

Institut Microcirurgia Ocular
Profesor Asociado Universitat
Autonoma de Barcelona
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REMODELACION DE LA RETINA

TRAS LA MUERTE

DE LOS FOTORRECEPTORES
EN MODELOS ANIMALES DE RP

Nicolas Cuenca
Departamento de Biotecnologia, Universidad de Alicante

La Retinosis Pigmentaria es una enferme-
dad que engloba un conjunto de alteraciones reti-
nianas hereditarias que tienen en comun la muer-
te progresiva de los fotorreceptores debida en
muchos casos a mutaciones genéticas. Las prin-
cipales mutaciones conocidas se han identificado
en los fotorreceptores o en las células del epitelio
pigmentario de la retina. Los fotorreceptores son
las células encargadas de transforman la informa-
cion luminosa en senales eléctricas que se proce-
saran en el resto de la retina y se envian al cere-
bro. En los conos y en los bastones estas muta-
ciones se localizan en genes que sintetizan prote-
inas involucradas en la fototransduccion, como la
rodopsina, o proteinas estructurales, como la peri-
ferina. Estas proteinas mal formadas promueven
la muerte de los fotorreceptores por apoptosis
(muerte celular programada). Las células del epi-
telio pigmentario son las encargadas del proceso
de fagocitosis de los segmentos externos de los
fotorreceptores contribuyendo al reciclado de sus
discos; también intervienen en el intercambio
metabdlico de sustancias entre las dos células.
Debido a la interaccion de estas dos células,
mutaciones en las células de epitelio pigmentario
provocan su mal funcionamiento y como conse-
cuencia la muerte de los fotorreceptores.

Durante mucho tiempo se ha pensado que
tras la muerte de los fotorreceptores las demas
neuronas retinianas permanecian inalteradas. En
base a esta creencia se han desarrollando diver-
sas aproximaciones terapéuticas como son los
transplantes retinianos y retinas artificiales. Con
los transplantes retinianos se intenta sustituir los
fotorreceptores enfermos por fotorreceptores
sanos. Con los "chip" epirretinianos se intenta
sustituir la estimulacion que realizan los fotorre-
ceptores sobre sus células diana, como son las
células horizontales y bipolares. Pero, ;realmente

Isabel Pinilla
Hospital Miguel Servet, Zaragoza

las células de la retina no cambian al desapareces
los fotorreceptores?, ¢ es posible que el resto de &
retina este preparada para recibir los diversos tra-
tamientos terapéuticos? La mayoria de los estudio
de degeneracion se han realizado utilizando técni-
cas no adecuadas para responder a estas pregun-
tas. El uso de los colorantes como el azul de tolu-
dina permite solamente contar el numero de célu-
las en cada capa de la retina, sin embargo, el use
reciente de técnicas de inmunocitoquimica, utii=
zando anticuerpos especificos, permite identificar
cada tipo celular, tefir la célula entera y analizar
las conexiones sinapticas con otras células en 2
retina.

Nuestro interés, en colaboracion con el Dr.
Yves Sauvé y el Prof. Raymond Lund de la
Universidad de UTAH, se ha centrado en respon-
der a estas preguntas: ;Qué le ocurre al resto de
la retina cuando los fotorreceptores degeneran?
;Mantienen su estructura y circuitos retinianos
normales? y ¢Cual es momento idéneo para rea-
lizar los transplantes celulares?. Para ello, hemos
realizado estudios sobre la evolucion de la dege-
neracion de la retina en dos modelos animales.
utilizando técnicas de inmunocitoquimica y corre-
lacionando los resultados con electrorretinogra-
mas. Un estudio lo hemos realizado en la rata
P23H que tiene una mutacion en la rodopsina
(Dryja y cols. 1990) y otro en la rata Royal College
of Surgeons (RCS) que tiene una mutacion natural
en las células del epitelio pigmentario (RPE).

El objetivo de estos estudios fue obtener
una detallada informacion de la degeneracion
natural de las retinas de estos dos modelos de
retinosis pigmentaria, que nos fuera util a la hora
de evaluar el éxito de tratamientos terapéuticos
que realicemos en el futuro.




DEGENERACION DE LA RETINA DE LA RATA
P23H.

La rata transgénica P23H se caracteriza por
tener una lenta degeneracion de los bastones sin
embargo los conos poseen una funcion normal
inicialmente; esto es consistente con los sintomas
clinicos que presentan los pacientes con esta
misma mutacion en la rodopsina. En este estudio
hemos utilizado ratas homocigoticas albinas
P23H para estudiar como la progresion de la
degeneracion de los fotorreceptores afecta a los
circuitos retinianos de los conos y de los basto-
nes. Nosotros analizado las retinas en diferentes
tiempos degenerativos utilizando inmunocitoqui-
mica y microscopia confocal y lo correlacionamos
con electrorretinogramas, los cuales nos propor-
cionan una excelente medida de la funcion retinia-
na de forma no invasiva.

En este modelo animal observamos una
perdida progresiva de los bastones muy evidente
a los 40 dias postnatales (Figura 1). A los 150 dias
postnatales los bastones han desaparecido y solo
guedan conos (puntas de flechas). A esta edad se
produce una remodelacion de los circuitos retinia-
nos. Las células bipolres y horizontales pierden
sus dendritas (Figura 1). Las dos vias visuales, la
de los conos (Figura 2 A) y la de los bastones, y
(Figura 2B) se mezclan formando nuevos comple-
jos sinapticos donde los conos hacen contactos
con bipolares para bastones, bipolares para
conos Yy ceélulas horizontales. (Figura 2C). Esto
indica que las bipolares para bastones al perder
su baston buscan nuevas células con las que
hacer contactos. Durante la degeneracion tam-
bién observamos alteraciones en las restantes
capas retinianas. Nuestros resultados mostraron
que alrededor del dia 21 postnatal hay una sus-
tancial pérdida de bastones y una reduccion de
las dendritas de las células bipolares para basto-
nes y una disminucion de los contactos entre
ambos de células; sin embargo la via de los conos
permanece inalterada a esta edad.

Los estudios electrorretinograficos mostra-
ron una pérdida de repuesta de la via de los bas-
tones a los 40 dias postnatales. A los 150 dias la
respuesta es debida puramente a los conos y per-
manece estable hasta los 250 dias. Estos resulta-
dos se correlacionan con los encontrados en los
estudios morfologicos.

Células horizontales

Congenic P GO

Células bipolares

Caongenic P&0

s £7

Aunque de los resultados de este estudio poda-
mos deducir que tras la muerte de los fotorrecep-
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tores se reestructura toda la retina, lo cual seria
una mala noticia a la hora de realizar una terapia,
también llegamos a la conclusiéon que las células
que pierden sus contactos buscan nuevas células
con las que contactar, lo cual es importante a la
hora de realizar transplantes retinianos con nue-
vas células.

DEGENERACION DE LA RETINA DE LA RATA
RCS.

La rata RCS se ha utilizado como modelo
animal que mimetiza un tipo de retinosis pigmen-
taria humana que se caracteriza por poseer una
deleccion en el gen del receptor de la tirosina
kinasa (mertk) que destruye la habilidad del epite-
lio pigmentario retiniano (RPE) de fagocitar los
segmentos externos de los fotorreceptores llevan-
do estos ultimos a la muerte celular por apoptosis.
(D' Cruz et al., 2000).

Este modelo animal ha sido ampliamente
utilizado en estudios de regeneracion y reparacion
retiniana, (Lund y cols 2001, Sauveé y cols 2001)
sin embargo, no se ha estudiado como la muerte
de los fotorreceptores afecta a los circuitos reti-
nianos. En nuestro trabajo examinamos los cam-
bios en la conectividad sinaptica entre los fotorre-
ceptores y sus células diana, como son las células
bipolares y las células horizontales, utilizando téc-
nicas de inmunocitoquimica y correlacionamos
estos cambios con el funcionamiento de la retina
utilizando electrorretinogramas. En este tipo
Retinosis Pigmentaria las células del epitelio pig-
mentario no pueden fagocitar los segmentos
externos de los fotorreceptores, como conse-
cuencia se acumulan los restos celulares forman-
do una capa de detritus.

Los primeros signos de degeneracion de
los fotorreceptores los observamos a los 30 dias
postnatales: la retina contiene entre 7-8 filas de
bastones comparadas con las 14-15 que presen-
tan los animales normales. Los conos son mas
cortos, con sus segmentos externos fracturados.
A partir de los 90 dias postnatales los bastones
han degenerado y existe una unica fila de fotorre-
ceptores, en su mayoria conos (Figura 3) (puntas
de flecha). Al estudiar los contactos sinapticos
entre fotorreceptores y sus células diana (células
horizontales y bipolares) encontramos que a los

21 dia de edad ya se han producido alteraciones
en sus contactos y a partir de los 30 dias se pro-
duce una desconexion entre los fotorreceptores ¥
las demas células de la retina. En relacion a las
ceélulas horizontales y bipolares observamos que
sus dendritas, que contactan con los fotorrecep-
tores, empiezan a degenerar a los 21 dias postna-
tales su morfologia se ve alterada segun avanza-
da enfermedad.

Una caracteristica de este tipo de retinosis
es que a partir de los 60 dias postnatales las den-
dritas de las células horizontales y bipolares
rebrotan observandose un crecimiento de las den-
dritas en la capa de detritus celulares y estable-
ciendo contactos en esta zona. En la Figura 4 se
muestra la degeneracion de las células horizonta-
les y bipolares con la edad, asi como, la prolifera-
cion y retraccion de sus dendritas. Este heche
indica que las células, una vez han perdido sus
contactos, son capaces de intentar contactar con
células nuevas lo que abre las puertas a las tera-
pias con transplantes haciendo que las células
madre sean factibles como tratamiento. Los regis-
tros de los electrorretinogramas muestran altera-
ciones funcionales a partir de los 21 dias postna-
tales; sin embargo las repuestas de los conos
empiezan a deteriorarse a los 60 dias y pueden
registrarse hasta los 120 dias. En conclusion los
cambios morfoldégicos encontrados son paralelos
con los cambios funcionales observados con la
edad.

FASES EN LA DEGENERACION RETINIANA EN
LA RETINOSIS PIGMENTARIA

Nuestros estudios en la rata P23H (Cuenca
y cols 2004) y en la rata RCS (Cuenca y cols,
(Pinilla y cols 2005) ha demostrado que tras la
muerte de los fotorreceptores se produce una
remodelacion de los circuitos retinianos con un
cambio en la morfologia y contactos sinapticos de
sus neuronas. Estos estudios conjuntamente con
otros previos han establecido que la remodelacion
retiniana es un hecho comun a todas las degene-
raciones de los fotorreceptores pudiendo estable-
cerse tres fases en el proceso de degeneracion.
(Strettoi. y Pignatelli 2000, Jones y Marc 2005)

En la fase | el proceso de degeneracion dis-
para mecanismos por los cuales los fotorrecepto-
res sufren un periodo de stress, puesto de mani-




fiesto en un acortamiento de los bastones, un pro-
ceso de desorganizacion de sus contactos sinap-
ticos y una anormal localizacion de la rodopsina.
Durante esta fase también se produce una retrac-
cion de las dendritas de las células horizontales y
bipolares que son las que hacen contactos con
los bastones. En algun caso de retinosis, como en
la rata RCS, se produce un crecimiento de las pro-
cesos en estas células pudiéndose interpretar
como una forma de intentar conectar con nuevos
bastones tras la muerte del bastéon que estaba
conectado.

En la fase 2 se produce la muerte gradual
de los bastones conservandose agrupaciones de
conos. Unas células denominadas microglia se
encargan de limpiar de residuos de celulas muer-
ta y otras células, las células de Mdller, forman
paredes fibroticas gliales en toda la retina.
Durante este periodo pueden iniciarse la muerte
de alguna neurona retiniana.

En la fase 3 las células neuronales mueren
progresivamente, incluyendo las células ganglio-
nares, y las células de Mdiller rellenas los espacios
dejados por ellas, aunque se produce un adelga-
zamiento de todo la retina. Las células del epitelio
pigmentario migran e invaden la retina. Las células
amacrinas también migran y se dirigen hacia la
capa de las células ganglionares (Villegas y cols
1998). La red vascular retiniana aparece totalmen-
te modificada y se produce la remodelacion de la
retina, estableciéndose conexiones sinapticas
nuevas entre todas las células de la retina, aparen-
temente sin ninguna estructuracion. Se forman al
azar nuevos circuitos de interconexion neuronal,
perdiendo la posibilidad de procesar correcta-
mente la informacioén visual.

Dado que la degeneracion de la retina en los
diversos tipos de retinosis no evoluciona de la
misma forma, el conocimiento de la progresion de
'a degeneracion en cada tipo de retinosis es
importante a la hora de decidir el tipo de terapia a
realizar y el momento idoneo para realizarla.
Segun la fase de la enfermedad se deberan utili-
zarse estrategias terapéuticas distintas y especifi-
cas. Si la enfermedad se encuentra en la fase 1y
2 se podran utilizar estrategias para ralentizar la
degeneracion como son la inyeccion de factores
neurotréficos, células encapsuladas o estrategias
para curar la enfermedad , como son los trans-

plantes retinianos y la terapia génica. Si la dege-
neracion se encuentra en fase 3 se podran utilizar
transplantes retinianos incluyendo células madre y
la vision artificial. En conclusion podemos decir
que la investigacién y conocimiento del proceso
de degeneracion de cada tipo de retinosis pig-
mentaria es fundamental de cara a valorar posi-
bles tratamientos.
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DESDE SU PRIMERA DESCRIPCION EN LA LITERATURA CIENTIFICA, EL SINDROME DE
BARDET-BIEDL HA CONCRETADO SUS COORDENADAS CON EL PASO DEL TIEMPO. A NIVEL
CLiNICO, EN DONDE SE HA DEFINIDO COMO LA COMBINACION DE UNAS DETERMINADAS
CARACTERISTICAS PUDIENDOSE DIFERENCIAR DE OTROS SINDROME SEMEJANTES; Y EN

SU MODO DE HERENCIA, PASANDO DE UN MODO AUTOSOMICO RECESIVO A UNA HERENCIA
MAS COMPLEJA DEFINIDA COMO TRIALELICA. ADEMAS, LA ACTUACION DE LAS PROTEINAS
CODIFICADAS POR LOS GENES CANDIDATOS EN EL TRANSPORTE Y PROCESOS DE ORGANI-
ZACION CELULAR DE CILIOS, FLAGELOS Y CENTROSOMAS ABRE UNA VENTANA HACIA LAS
VIAS IMPLICADAS EN EL DESARROLLO DE ESTE SINDROME.

EL SINDROME DE BARDET-
BIEDL: GRANDES AVANCES
EN UN LARGO CAMINO.

La primera descripcion formal del
Sindrome de Bardet-Bied| (SBB,
OMIM 209900) fue realizada a
principios del siglo XX, de mane-
ra independiente por dos investi-
gadores, George Bardet y Arthur
Biedl, de cuyos apellidos toma
nombre el sindrome.

El Sindrome de Bardet Biela
(SBB) es un desorden relativa-
mente poco comun en la pobla-
cién caucasica, con una preva-
lencia estimada, en relacion a los
nacidos vivos, de 1:140.000 en
Norteamérica, y en Europa, de
1:160.000 segun estudios reali-
zados en Suiza y de 1:125.000
en Reino Unido. En algunas
poblaciones aisladas sin embar-
go, su frecuencia se incrementa
hasta diez veces, debido a los

efectos de la consanguinidad,
como por ejemplo entre los
Beduinos de Kuwait, con una fre-
cuencia estimada de 1:13.500
entre los nacidos vivos; y en
Terranova (Canada), donde ade-
mas de la consanguinidad, la
mayor incidencia del sindrome,
calculada en torno a 1:17.500
individuos, puede deberse tam-
bién a un efecto fundador.

En relacién a la incidencia de los
casos del SBB por sexos, se ha
observado un ligero incremento
de los varones con respecto a
las mujeres entre los afectados,
con una tasa de 1:1,3.

ASPECTOS CLINICOS DEL

SINDROME DE BARDET-
BIEDL: DEFINICION DEL
FENOTIPO

El sindrome de Bardet-Biedl,
tiene como caracteristicas princi-
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pales retinitis pigmentosa, obesi-
dad, polidactilia postaxial, pro-
blemas de aprendizaje e hipogo-
nadismo en varones. Las mani-
festaciones clinicas de los
pacientes con SBB son muy
variadas y las frecuencias fenoti-
picas encontradas en los diferen-
tes estudios publicados mues-
tran un amplio grado de pene-
trancia y expresividad (tabla 1).
Esta significante variabilidad
aparece tanto dentro de la
misma familia como entre fami-
lias afectas.

Los distintos estudios clinicos
que se han realizado, han inten-
tado matizar los signos cardina-
les de este sindrome, clasifican-
dolos en principales y secunda-
rios, segun sus prevalencias
relativas. Algunos autores propo-
nen una modificacion del criterio
diagnostico normalmente emple-



ado para el SBB, propuesto por
Schachat y Maumenee (1982),
basado en la presencia de cuatro
de los cinco rasgos primarios. El
nuevo criterio de Beales y cola-
boradores, plantea el diagnostico
del SBB si se poseen al menos,
tres caracteristicas primarias vy
dos secundarias (tabla 2), con el
objetivo de no retrasar el diag-
nostico en individuos jovenes, en
los cuales no se aprecian toda-
via todos los signos.

ASPECTOS GENETICOS DEL
SINDROME DE BARDET-
BIEDL: HERENCIA Y GENES
IMPLICADOS

El SBB ha sido tradicionalmente
modelado como un caracter
autosomico recesivo. Sin embar-
go, hace unos anos, en el 2001,
tras el estudio genético molecu-
lar en algunas familias, surgieron
las primeras evidencias del
patron de herencia complejo del
sindrome, la herencia trialélica.
Esta, implica la presencia de tres
alelos mutantes en dos genes
para la manifestacion del sindro-
me.

En los ultimos cinco anos, a par-
tir de la identificacion del primer
gen involucrado, ha ocurrido un
gran progreso en la comprension
de las bases genéticas y mole-
culares del SBB. En la actuali-
dad, hay descritos ocho genes,
los cuales en orden cronolégico
de identificacién, son: BBS6,
BBS2, BBS4, BBS1, BBS7,
BBS8, BBS5 y BBS3 (tabla 3).
Sin embargo, estos loci solo
explican el 50% de las familias
afectas, el resto no presentan
mutaciones en los genes conoci-
dos, lo que indica que debe exis-
tir al menos, un locus mas por
identificar.

Hasta el momento, se ha docu-

mentado la implicacién en la
herencia trialélica, aunque con
distintas frecuencias de todos los
genes del SBB, a excepcion de
los genes BBS8 y BBS3 en los
que no se ha confirmado su
implicacion en esta herencia
compleja, debido a las pocas
familias que segregan con estos
alelos.

Por lo tanto, actualmente las
familias afectas se engloban en
4 grupos: familias con herencia
mendeliana autosomica recesi-
va, familias con herencia com-
pleja, familias donde solo se ha
identificado una mutacion y fami-
lias que no pueden ser explica-
das por los actuales ocho loci,
por lo que deben existir otros loci
todavia desconocidos.
Consecuentemente, la porcion
de familias que presentan heren-
cia trialélica puede ir incremen-
tandose, segun se vayan anali-
zando los nuevos loci en las
familias del SBB "clasicas", asi
como se vayan secuenciando
todos los genes recientemente
conocidos en todas las familias y
se vayan encontrando nuevas
mutaciones.

VARIABILIDAD FAMILIAR EN
EL SINDROME DE BARDET
BIEDL

La variacion fenotipica observa-
da tanto entre familias afectas
como dentro de ellas no puede
ser, por el momento, explicada
por la substancial heterogenei-
dad genética presente en el
SBB. No se han identificado dife-
rencias fenotipicas entre los
pacientes del SBB con mutacio-
nes en distintos loci, ni entre indi-
viduos afectos de familias que
heredaran el SBB de modo com-
plejo o del modo recesivo clasi-
co. Algunos estudios indican que

podrian existir relaciones entre
los loci implicados, modulando el
fenotipo observado. También
pueden existir relaciones aditi-
vas, es decir, que una tercera
mutacion pueda exacerbar las
caracteristicas fenotipicas del
SBB determinadas por un par de
alelos mutantes de otros genes
del SBB, asi como de otros
genes no implicados en la pato-
logia.

BASES MOLECULARES DE LA
PATOLOGIA DEL SINDROME
DE BARDET BIEDL.

En los ultimos dos afos se ha
producido un gran avance en el
esclarecimiento de las bases
moleculares del SBB. Son nume-
rosos los autores que proponen
la participacion de las proteinas
del SBB en el transporte relacio-
nado con los microtubulos y los
procesos de organizacion celu-
lar, en particular los relacionados
con las actividades de cilios, fla-
gelos y centrosomas. Los puntos
criticos de integridad ciliar, que
se suponen alterados en el SBB,
residen en su cuerpo basal y en
el correcto funcionamiento del
transporte intraflagelar.

Los cuerpos basales estan inti-
mamente relacionados con la
formacion y funcionamiento de
los cilios y flagelos, asi como,
estan implicados en nuclear y
organizar los microtubulos que
forman el axonema ciliar. El axo-
nema es el esqueleto del cilio
que permite tanto su movimiento
de batido como el transporte
intraflagelar. Este transporte
intraflagelar, permite el traslado
de los productos sintetizadas por
la célula a lo largo del cilio,
mediando por lo tanto, la comu-
nicacion del cilio con el interior
celular. En este proceso, funda-
mental para mantener la integri-
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Tabla 1. Frecuencia de los signos cardinales del SBB en los diferentes estudios.

Green y cols. (1989)| Riise y cols.(1997) CE;?(I.?SQE} Lorda y cols.(2001) | Moore y cols.(2005)
distrofia retiniana 100% 100% 93% 100% -
obesidad 88% 88% 52% 100% 100%
definicion de obesidad - IMC>28 IMC>30 = IMC>27
polidactilia 58% 80% 69% 50% 63%
hipogonadismo(varones) 88% 81% 97% 43% 92%
retraso psicomotor/mental 41% 20% 62% 56% -
anomalia renal 95% < 46% 40% 100%

IMC: indice de masa corporal

Tabla 2. Nuevas caracteristicas diagnésticas modificadas por Beales y cols

CARACTERISTICAS PRINCIPALES CARACTERISTICAS SECUNDARIAS

retraso en el habla, desorden del habla
estrabismo, cataratas, astigmatismo
braquidactilia, sindactilia
retraso en el desarrollo
poliuria, polidipsia
ataxia, coordinacién deficiente, desequilibrio
espasticidad moderada (especialmente miembros inferiores)
diabetes mellitus
dientes apinados, hipodontia, raices pequenas, paladar ojival
hipertrofia ventricular izquierda,
enfermedad congénita cardiaca
fibrosis hepatica

distrofia de conos y bastones
polidactilia
obesidad
problemas de aprendizaje
| hipogonadismo en hombres
anormalidades renales

Tabla 3. Los LOCI conocdos implicados en el SBB y la referencia de los autores responsables de su identificacion.

| GEN POSICION DOMINIO PUTATIVO/ REFERENCIA

, CROMOSOMICA PROTEINA HOMOLOGA

| BBS1 11913 Dominios -hélice Mykytyn y cols., 2002

| BBS2 16921 Dominios -hélice Nishimura y cols., 2001
BBS3 3p12-13 ARLG Chiang vy cols., 2004
BBS4 15g23 Dominio TPR Mykytyn y cols., 2001
BBS5 2q31 ninguno Liy cols., 2004
BBS6 20p12 Chaperonas tipo I Katsanis y cols., 2000 y

Slavotinek y cols., 2000
@ BBS7 432 Dominios -hélice Badano y cols., 2003
| BBS8 14G31 Dominios TPR y pil F Ansley y cols., 2003

TPR: repeticion de tetratricopéptidos.




dad del cilio, se han involucrado
recientemente varias proteinas
codificadas por genes implica-
dos en el SBB.

Los cilios y cuerpos basales han
sido relacionados con varios pro-
cesos del desarrollo, incluyendo
la asimetria izquierda-derecha,
el desarrollo cardiaco, el mante-
nimiento del epitelio retinal, el
balance electrolitico del fluido
cerebroespinal, la fecundidad
reproductiva y la funcién respira-
toria y renal. Por lo tanto, la alte-
raciéon de su estructura o funcion
conlleva profundas consecuen-
cias fenotipicas, algunas de ellas
exhibidas también por pacientes
del SBB, lo que evidencia la
implicacion de estas estructuras
en este sindrome.

Algunos afectados de SBB al
igual que otros individuos con
enfermedades relacionadas con
problemas ciliares, sufren defec-
tos en la determinacion del eje
izquierda-derecha, es decir, situs
inversus. La correlacion entre
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LA VITAMINA A Y LA RETINOSIS PIGMENTARIA

¢{QUE ES LA VITAMINA A?

La vitamina A también se conoce como Retinol o
vitamina Antixeroftalmica. Es una substancia
organica, soluble en las grasas, que se encuentra
en la Naturaleza en dos formas, como vitamina A
activa o retinol, y como provitamina A en forma de
pigmentos carotenoides o carotenos. Los diferen-
tes carotenos se transforman en vitamina A en el
cuerpo humano. Esta vitamina tiene funciones
especificas y debe estar contenida en la alimenta-
cion diaria en cantidades adecuadas. El consumo
de alimentos ricos en vitamina A en general es
recomendable en personas propensas a sufrir
infecciones respiratorias (gripes, amigdalitis o
inflamaciones), problemas oculares (fotofobia,
sequedad o ceguera nocturna) y dermatologicos
(piel reseca y aspera, o0 acné).

:DE DONDE OBTENEMOS LA VITAMINA A EN
NUESTRA DIETA DIARIA?

El contenido de ésta en los alimentos es muy bajo.
La vitamina A sélo esta presente como tal en los
alimentos de origen animal, aunque en los vegeta-
les se encuentra en forma de carotenos. Los ali-
mentos de origen animal contienen vitamina A
activa o retinol especialmente el higado, la grasa
de la leche y la yema de huevo. También se
encuentra en el aceite de pescado y algun alga
marina. La provitamina A en forma de carotenos
se encuentra principalmente en los vegetales de
color verde intenso o amarillo-anaranjado asi
como en las hojas, en ciertos frutos amarillos-ana-
ranjados (maiz, nectarinas, melocoton, albarico-
que, naranjas, zanahoria, papaya, calabaza,
pimiento naranja, melén, espinacas, acelgas,
coles, brocoli...). Una recomendaciéon general
seria tomar verdura al menos 3 dias a la semana y
un par de piezas de fruta fresca al dia. Hay que
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recordar que si se cocinan los alimentos poceo
tiempo se puede lograr un mejor aprovechamien-
to de las vitaminas que contienen, del mismo
modo que dejarlos cocer por largo tiempo reduce
sus propiedades vitaminicas, por lo que es mas
conveniente consumir, en lo posible, los alimentos
frescos.

La vitamina A es liposoluble y se absorbe en el
intestino junto con las grasas de la dieta, por lo
que se necesita la presencia de bilis y de secrecio-
nes pancreaticas. Este es el motivo por el que su
absorcion se puede encontrar alterada en los pro-
cesos malabsortivos para los lipidos, como por
ejemplo en la alergia al gluten (enfermedad celia-
ca), la diarrea y las hepatopatias. El aporte simul-
taneo de grasas en la dieta, por ejemplo aceite de
oliva, aumenta su biodisponibilidad. Esta Vitamina
se almacena en el higado en grandes cantidades
y también en el tejido graso de la piel (palmas de
las manos y pies principalmente), por lo que pode-
mos subsistir largos periodos de tiempo sin su
consumo. Asi, la semivida en el organismo huma-
no es de 200-300 dias, lo que implica que tras un
aporte insuficiente durante mas de 6 meses puede
haber peligro de carencia.

En un estudio realizado en el Reino Unido, Irlanda,
Francia, Espana y Holanda la cantidad media de
carotenoides en la dieta fue de 14 mg/dia en. En
Espana se registré la cifra mas baja respecto a la
toma de carotenoides en la dieta (9,5mg/dia) y en
Francia se obtuvo la cifra mas elevada (16,1
mg/dia) La fuente de carotenoides mostré que la
zanahoria era el alimento del que se obtenia fun-
damentalmente los beta-carotenos en todos los
paises, excepto en Espana, donde las espinacas
eran la fuente mas importante. Las zanahorias
fueron también la principal fuente de alfa-carote-




nos, mientras que el tomate fue la principal fuente
de licopeno. La luteina se obtenia sobre todo de
los guisantes en Irlanda y el Reino Unido, pero
fundamentalmente de las espinacas en el resto.
En todos los paises la beta-criptoxantina se obte-
nia primariamente de las frutas citricas.

¢CUALES SON LAS FUNCIONES DE LA
VITAMINA A?

La vitamina A es crucial para un correcto creci-
miento, mantiene la normalidad del tejido epitelial,
es indispensable para el proceso visual y participa
en la utilizacion de las sustancias proteicas. La
funcion principal de la vitamina A es intervenir en
ia formacion y mantenimiento de la piel, membra-
nas mucosas, dientes y huesos. También participa
en la elaboracion de enzimas en el higado y de
normonas sexuales y suprarrenales. Es una sus-
tancia antioxidante, ya que elimina radicales libres
protegiendo al ADN de su acciéon mutagena, con-
tribuyendo a frenar el envejecimiento celular.

¢QUE CANTIDAD DE VITAMINA A NECESITA-
MOS TOMAR?

£l requerimiento diario de vitaminas es una canti-
dad sumamente pequena que se denomina canti-
dad diaria recomendada (CDR). Pero esos reque-
nmientos varian de acuerdo con la edad y el esta-
do fisiolégico del individuo y aumentan gradual-
mente durante la apoca de crecimiento hasta lle-
gar a la adolescencia. También son algo mayores
s requerimientos de la mujer embarazada y la
madre lactante. Las cantidades diarias recomen-
dadas de vitamina A son las siguientes:

CRD EN LA INFANCIA Y ADOLESCENCIA:
- 450 gr de retinol en el primer ano de vida
- 300 gr de retinol entre 1 y 10 afos

- 575 gr de retinol de 10 a 13 afos

¢QUE SON LA LUTEINA Y LA ZEAXANTINA?

El color amarillo de la macula se debe a la presen-
cia de los pigmentos carotenoides luteina y zea-
xantina. La luteina y la zeaxantina son pigmentos
extraidos de plantas que pertenecen a la familia
de los carotenoides. Al contrario que los betaca-
rotenos no son capaces de dar lugar a la forma-
cion de la vitamina A. Se piensa que estas sustan-
cias son importantes para los tejidos oculares por-
que solo existen en el 0jo y no en otros tejidos del
organismo. Las evidencias sugieren que la luteina
y la zeaxantina pueden reducir el riesgo de des-
arrollar dos enfermedades oculares comunes en
personas de edad avanzada como la catarata y la
DMAE. La proteccion del tejido ocular del dano
foto-oxidativo por parte de los carotenoides
puede realizarse de dos formas: primero como fil-
tros para la luz azul danina y en segundo lugar
como antioxidantes eliminando las moléculas en
estado triplete excitado u oxigeno molecular sin-
glete y eliminando otras especies reactivas de oxi-
geno tipo perdxidos lipidicos o aniones radicales
superoxido. También parece que estos pigmentos
maculares reducen los efectos de la dispersion de
la luz y las aberraciones cromaticas. Por otra
parte, se ha visto que la toma de suplementos
vitaminicos que contienen 10 mg de Luteina pare-
ce mejorar la funcion visual en pacientes con for-
mas atroficas de Degeneracion Macular Asociada
a la Edad. Ademas, se ha comprobado que la
toma de estos pigmentos reduce el riesgo de
enfermedad cardiovascular y cancer. Sin embargo
aun no se puede afirmar que haya pruebas expe-
rimentales de que la luteina y la zeaxantina sean

- a partir de ahi 750 gr de retinol hasta llegar a la edad adulta.

CRD EN ADULTOS:

- 800 gr retinol (= 4.800 gr beta caroteno = 2.664 IU retinol) en mujeres
- 1000 gr retinol (= 6.000 gr beta caroteno = 3.330 IU retinol) en varones

£Como se correlacionan las medidas de la vitamina A en sus distintas formas de presentacién?

= 1 gr de retinol
= 6 gr de Beta Caroteno

= 1 RE (equivalente de retinol)

=12 gr de de otros carotenoides de provitamina A
= 3,33 Unidades Internacionales (Ul) de actividad de Vitamina A (retinol)

=-




beneficiosas para la salud en general.

Respecto a los riesgos no se ha estudiado qué
puede pasar con la toma de luteina a largo plazo,
por lo que parece prudente tratar de tomar estas
sustancias en la dieta o bien tomar medicamentos
que contengan los niveles de éstos suplementos
que normalmente consumimos en la dieta.
Debido a que la luteina puede competir con otros
carotenoides a la hora de ser absorbidos en el
tubo digestivo y debido a los efectos secundarios
ya conocidos de otros carotenoides similares, en
general, no se recomienda tomar niveles elevados
de estos pigmentos hasta que se sepa mas de
ellos.

¢{QUE SUCEDE CUANDO NOS FALTA LA VITA-
MINA A?

Al margen de si la causa es de tipo malabsortivo o
por una malnutricion por ingesta inadecuada el
cuadro de hipovitaminosis A suele cursar con
ceguera nocturna, dificultad para adaptarse a la
oscuridad y cambios electrorretinograficos simila-
res a los de la retinosis pigmentaria, todo ello
reversible con la correcta suplementacion de vita-
mina A. Otros sintomas son excesiva sequedad en
la piel y la falta de secrecion de las mucosas,
incluida la superficie conjuntival, lo que provoca
sequedad en los ojos debido al mal funcionamien-
to del sistema lagrimal (xeroftalmia). Por otra
parte, el exceso de esta vitamina y su acumula-
cion en el organismo pueden interferir con el cre-
cimiento, y producir otros trastornos como altera-
ciones Oseas, detenimiento de la menstruacion y
ademas, puede perjudicar a los glébulos rojos de
la sangre.

¢(PRODUCE EFECTOS NOCIVOS LA VITAMINA
A S| SE TOMA EN EXCESO?

La dosis toxica de la vitamina A activa o Retinol es
de 25.000 Ul al dia, es decir tomar cantidades
iguales o superiores a ésta en un paciente que no
tenga déficit vitaminico es perjudicial. Los efectos
nocivos de la ingesta de cantidades toxicas de
vitamina A son dolor de cabeza, fatiga, nauseas,
falta de apetito, piel seca y pruriginosa y caida de
cabello. Una toxicidad severa (dosis 20-200 veces
superiores a la CDR) puede producir dolor 6seo y
aumento de fracturas oseas por osteoporosis,
aumento del tamafo del higado y el bazo, eleva-
cion lipidos plasmaticos y aumento de la presion
intracraneal. En la mujer embarazada, dosis de
10.000 Ul 6 mayores pueden producir ademas

defectos congénitos importantes del feto.

Respecto a los beta-carotenos, aun no se ha iden-
tificado una dosis toxica para el organismo, pero
si se sabe que a dosis muy elevadas predisponen
al cancer de pulmon en individuos fumadores, por
lo que hay que tener especial precaucion de no
recomendar la toma de suplementos vitaminicos
qgue los contengan en individuos fumadores que
no tengan la intencién de dejar de fumar.

ADVERTENCIAS Y PRECAUCIONES ESPECIA-
LES EN EL EMPLEO DE FARMACOS A BASE
DE RETINOIDES

La vitamina A deberian prescribirla solo facultati-
vos con experiencia en el uso de retinoides siste-
micos. De hecho los dermatdlogos, que utilizan
frecuentemente estas sustancias en el tratamiento
del acné a dosis superiores a las CDR, recomien-
dan controlar la funcién hepatica antes y un mes
después de comenzar el tratamiento y, posterior-
mente, a intervalos trimestrales. También se
deben controlar los niveles en ayunas de los lipi-
dos séricos (antes y un mes después de comen-
zado el tratamiento, asi como al cabo de 3 ¢ 4
meses de su administracion.). Se han comunicado
casos de depresion asi como de empeoramiento
en pacientes con antecedentes de depresion. Asi
mismo, habra que tener especial cuidado con el
manejo de las heridas o abrasiones dermatologi-
cas. En pacientes de alto riesgo (diabetes, obesi-
dad, alcoholismo o con alteraciones del metabo-
lismo lipidico) puede ser necesario realizar contro-
les mas frecuentes. En los diabéticos habra que
hacer controles de la glucemia mas estrictos, ya
que se han comunicado casos de hiperglucemia
en ayunas en pacientes que toman estos suple-
mentos vitaminicos.

BASES PARA LA RECOMENDACION DE LA
TOMA DE VITAMINA A EN LA RETINOSIS
PIGMENTARIA

La primera razon importante para recomendar la
toma de esta sustancia fueron los resultados del
Ensayo clinico del Nacional Eye Institute (NEI)
randomizado, controlado doble ciego que incluyo
a 601 pacientes que fueron revisados a lo largo
de 4-6 anos. El 95% de los pacientes concluyeron
el estudio. En el se observo que la Vit A a dosis de
15.000 IU/dia (= 4.500 gr retinol/dia) reduce la
pérdida de la amplitud en el Electroretinograma
30Hz flicker y proporciona 7 anos adicionales de
vision util si se inicia la toma de vitaminas a los 32




anos. Al mismo tiempo se observé que la vitamina
E mostraba un efecto adverso en la evolucion de
la RP, pues los resultados sugerian que la tasa
media de degeneracion parecia mas rapida en los
pacientes que recibian 400 Ul/dia de Vitamina E.
Debemos recordar que la dosis de palmitato de
Vitamina A sugerida en este estudio no parece
toxica en adultos, pero también que no se sabe
gué pasaria tomando estas cantidades durante
décadas.

. También sabemos que la vitamina A es beneficio-

sa en Retinitis pigmentaria secundaria a
Abetalipoproteinemia (en este caso si se reco-
mienda tratamiento con 300Ul/kg/dia de retinol al
dia ya que existe déficit de esta vitamina, junto
con la toma de vitaminas E y K, y acidos Omega3),
aungue este tipo de Retinosis pigmentaria sindro-
mica no es muy frecuente. Ademas, hay que
recordar que algunos pacientes con Retinitis pig-
mentosa tienen un metabolismo anormal de la
vitamina A, como los enfermos con mutaciones
BPE 65 y mutaciones en CRALB (Cellular
Retinaldehyde-Binding Protein, una proteina tras-
portadora de la Vitamina A hacia los fotorrecepto-
res). Por ello este grupo de pacientes se puede
beneficiar especialmente de la toma de suplemen-
tos vitaminicos de Vitamina A. Lo ideal seria hacer
nuevos estudios para intentar correlacionar el
genotipo y/o el fenotipo de la enfermedad con el
efecto terapeutico para intentar definir qué
pacientes son los mejores candidatos para esta
terapia.

La vitamina A también ha mostrado tener un efec-
1o beneficioso también en la Distrofia pseudoinfla-
matoria de Sorsby, una rara enfermedad autono-
mica dominante causada por mutaciones en el
TIMP-3 (Inhibidor Tisular de Metaloproteinasas-3).
£n ella los sintomas de mala vision nocturna vy
mala adaptacion a la oscuridad suelen mejorar
con estos suplementos vitaminicos.

POR ULTIMO, ALGO EXTRAORDINARIAMENTE
IMPORTANTE ES QUE LA VITAMINA A ESTA
CONTRAINDICADA EN OTRA ENFERMEDAD
HEREDITARIA QUE ES LA ENFERMEDAD DE
STARGARDT'S - FUNDUS FLAVIMACULATUS Y
EN GENERAL EN MUTACIONES EN ABCA4
QUE PUEDEN PRODUCIR TAMBIEN ALGUNAS
DISTROFIAS DE CONOS Y BASTONES, YA
QUE PARECE QUE LA ENFERMEDAD PUEDE
EMPEORAR CON LA TOMA DE ESTE TIPO DE
SUPLEMENTOS VITAMINICOS.

PROBLEMAS DE COMERCIALIZACION EN
ESPANA

La vitamina A se puede encontrar comercializada
en forma de complementos vitaminicos o bien
como un auténtico medicamento con utilidad
terapéutica. Entre los comercializados como
medicamentos que se pueden utilizar en el trata-
miento de distintas enfermedades encontramos
farmacos pensados para estados de deficiencia
de vitamina A que en pacientes sin este déficit
provocarian efectos adversos por hipervitamino-
sis. Por su parte, los suplementos vitaminicos no
se consideran farmacos como tales en nuestro
pais puesto que no se les reconocen propiedades
curativas. Pero lo mas importante es que la legis-
lacion espanola no permite comercializar suple-
mentos vitaminicos con cantidades que superen
las CRD (BOE num. 246: 18925 REAL DECRETO
1275/2003, de 10 de octubre, relativo a los com-
plementos alimenticios; Articulo 12, Disposicion
adicional 2%). Para la Vitamina A se fija esa canti-
dad en 800 gr retinol (BOE num. 246: 18925 REAL
DECRETO 1275/2003, de 10 de octubre, relativo a
los complementos alimenticios; Anexo 3). Por lo
tanto si uno quiere usar cantidades de Vitamina A
como las que contempla el ensayo clinico publica-
do por Berson (15.000 Ul = 4.500 gr retinol), se
necesitaria que un laboratorio farmacéutico pro-
pusiera la aparicion de esta nueva especialidad
farmacéutica como un medicamento vy justificar el
beneficio ante el Ministerio de Sanidad vy
Consumo en una o varias enfermedades (en este
caso en la Retinosis Pigmentaria), con toda la
burocracia administrativa que ello supone y no
parece que ninguna casa comercial esté dispues-
ta a ello en este momento.

Lamentablemente en nuestro pais los Unicos
medicamentos que actualmente figuran en el
Vademécum Internacional que superan las CDR
son medicamentos pensados para el tratamiento
de problemas relacionados con deficiencias de
Vitamina A y que superarian las cantidades toxi-
cas en pacientes que no padeciesen una hipovita-
minosis. Por otra parte, los suplementos vitamini-
cos disponibles en el mercado espanol y que con-
tienen Vitamina A en las CDR contienen también
vitamina E (que recordemos mostré un efecto per-
judicial para la Retinosis). Por todo ello, resulta
dificil recomendar un preparado comercial especi-
fico a los pacientes afectos de Retinosis
Pigmentaria en nuestro pais. Sin embargo, en dis-
tintos paises del continente americano, en
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Australia o en el Reino Unido si se encuentran
comercializados productos con esas cantidades
de vitamina A que se pueden comprar incluso
fuera de las farmacias.

¢QUE ES EL DHA O ACIDO OMEGA3?

El acido Docosahexaenoico (DHA; 22:60mega3)
es el acido graso Omega 3 mas largo, insaturado
y con mayor relevancia clinica en oftalmologia.
Comprende un pequeno porcentaje (14%) del
total de los acidos grasos de las membranas de la
mayoria de los tejidos humanos; sin embargo
supone un 30-40% de los acidos grasos de las
membranas de los segmentos externos de los
fotorreceptores de la retina humana. La alta con-
centracion de este acido graso insaturado puede
aumentar la fluidez de la membrana y también
puede modificar la movilidad de proteinas vitales
y la actividad de algunos enzimas retinianos. De
hecho, deficiencias de los acidos grasos Omega 3
producen anomalias en el electroretinograma de
ratas, cerdos y monos. Esta sustancia es particu-
larmente importante en el desarrollo neural y de la
retina en los tres meses de embarazo y el primer
ano de vida. Los bajos niveles plasmaticos de
DHA en ninos se han asociado con retraso en la
maduracion del ERG, asi como con menores agu-
dezas visuales por lo que actualmente se suple-
mentan las leches infantiles con DHA. Con la adi-
cion de 22mg/kg/dia a las leches infantiles no se
observaron efectos adversos, por lo que esta
dosis parece segura.
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¢SIRVE PARA ALGO TOMAR OMEGA 3 JUNTO
CON LA VITAMINA A EN RETINOSIS PIGMEN-
TARIA?

Un estudio de Hoffman sugiere que el DHA podria
tener efecto beneficioso en retinitis pigmentosa
ligada a X en la que previamente habia encontra-
do que existia una disminucion en los niveles san-
guineos de esta sustancia que parece deberse a
una reduccion de la biosintesis de la misma. Por
ello, realizaron un ensayo clinico randomizado
controlado en los pacientes con retinosis que teni-
an este modo de herencia y parece que la toma de
400 mg de DHA ayudaba a preservar la funcion de
bastones en pacientes menores de 12 anos, y la
funcion de conos en los mayores de 12 anos. No
se identificaron problemas de seguridad en un
ensayo que duro 4 anos utilizando estas dosis.
Otros estudios sugieren que los niveles de DHA
también pueden ser bajos en otros tipos de
Retinosis pigmentarias, por ejemplo en los que
tienen mutaciones en rds/periferina.

Eliot Berson de la Escuela de Sanidad de la uni-
versidad de Massachussets, en Boston ha pubi-
cado recientemente un estudio en que demostro
que la administracion de DHA en pacientes que
estaban tomando Vitamina A no enlentece la pro-
gresion de la retinosis pigmentaria en general
pues no se observaron diferencias con el grupo
control. Sin embargo, un grupo de pacientes que
no tomaban Vitamina A previamente mostraron un
mayor enlentecimiento durante los primeros dos
anos si a la ingesta de Vitamina A se anadia el
DHA. Los efectos aditivos del omega3 en la ralen-
tizacion de la enfermedad desaparecian al cabo
de 3 anos.
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BREVES

JORNADAS
Y CONGRESOS

La FAARPEE ha participado en los meses de sep-
tiembre y octubre en dos actividades importantes
dentro de las reuniones de entidades que trabajan
y representan a colectivos de personas con disca-
pacidad. A continuacion exponemos de forma
abreviada en qué ha consistido nuestra participa-
cion.

JORNADAS
DEL REAL PATRONATO
SOBRE DISCAPACIDAD

Se desarrollaron en Madrid, en el hotel "Suite
Madrid", de la cadena Confortel, los dias 26 y 27
de septiembre de 2005. Participaron 85 represen-
tantes del sector de la discapacidad de Espana y
de Hispanoamerica.

Las Jornadas fueron inauguradas por la Directora
Ejecutiva del Real Patronato sobre Dis-capacidad,
Dofia Natividad Enjuto. Realizé un discurso pon-
derando el gran papel que prestan estas Jornadas
al avance de las Entidades de Discapacidad, tanto
en el conoci-miento mutuo de sus responsables y
directivos como en la puesta en comun de expe-
rien-cias y de proyectos con los que se atienden
las necesidades de las personas con disca-paci-
dad y de sus familias.

La ponencia inaugural la pronuncido Don Luis
Osorio, Director de Planificacion del Ministe-rio de
Trabajo y Asuntos Sociales. Habl6 sobre los avan-
ces legislativos y estructurales que el Ministerio ha
ido realizando en esta legislatura socialista. La ver-
dad es que los avances han sido importantes,
aungue aun falta mucho para que la situacion de
la disca-pacidad pueda considerarse normalizada
y en igualdad de oportunidades.

La participacion de la FAARPEE se hizo por medio
de nuestro Presidente, José Maria Casado, quien
formé parte de los ponentes de la Mesa dedicada
a aspectos fiscales, juri-dicos y legislativos junto a
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Domingo Carvajo. La moderacion de las exposi-
ciones y debate corri6 a cargo de Pedro, presiden-
te del CERMI de la Comunidad de Madrid.

Bajo el titulo "El dificil equilibrio del desarrollo
legislativo", José Maria Casado ex-puso ideas
relativas a la coherencia de principios y articulos
gue debe tener la le-gislacion, a la vez que un des-
arrollo transversal de la misma en todas las ver-
tientes vitales de personas e instituciones. Como
propuestas mas importantes destacamos la peti-
cion de la implicacién en la exigencia de la ejecu-
cion en las normas, asi como en las propuestas de
mejora de esta normativa, acabando con una
exhortacion a trabajar en cercania con los poderes
publicos.

CONFERENCIA ESTATAL
DE CIUDADANOS CON
ENFERMEDADES
CRONICAS

En el mes de octubre, el fin de semana del 7 al 9,
tuvo lugar en Madrid la primera Confe-rencia
Estatal de la Coalicion de Ciudadanos con enfer-
medades cronicas.

Fueron unos dias muy intensos de trabajo y de
contactos con mas de 200 Entidades de Espana,
todas ellas con el factor comun de estar trabajan-
do en el campo de las enferme-dades cronicas.

En la apertura de esta Conferencia nuestro presi-
dente José Maria Casado tuvo ocasion de saludar
y conversar durante unos minutos con SAR la
Infanta Dofla Margarita. Este encuentro fue muy
afectuoso, dandonos las gracias por todo lo que
hacemos por la inves-tigacion. José Maria Casado
le expreso el deseo de visitarla y poder comuni-
carle todas las ideas y actividades que pretende
llevar adelante tanto la FAARPEE como FUNDA-
LUCE.

En esta Conferencia Estatal José Maria Casado
participé como ponente y moderador en el Taller
"El mapa social de la Diabetes". Como es de




suponer, nuestra participacion se centro en la pro-
Dematica de las personas afectadas de retinopa-
fas diabéticas, asi como los objetivos de FUNDA-
LUCE en la lucha contra la ceguera. En este taller
guedo claro que, desde nuestras Asociaciones
autonomicas, podemos colaborar con las entida-
ges de Diabetes, ya que tenemos en comun
muchas de las dificultades de vida diaria.

Por otro lado, nos dimos a conocer a un gran
grupo de entidades de toda Espana, viendo la
necesidad de tener alianzas globales en los temas
relacionados con la atencion sanita-ria y la partici-
pacion en la toma de decisiones en este terreno.
La Coalicion puede ser un instrumento importante
en trabajar por los objetivos de investigacion basi-
ca y en la formacién de los equipos de diagnosti-
co y seguimiento. La impresion ha sido muy satis-
factoria y con grandes posibilidades de futuro.
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ASOCIACION INVITADA

LA UNIDAD DE CONTROL Y
SEGUIMIENTO DE LA RETINOSIS EN

CASTILLA-LEON CUMPLE 10 ANOS

LA ASOCIACION DE CASTILLA-LEON DE RETINOSIS PIGMENTARIA PRESENTA EL
ESTUDIO REALIZADO POR EL HOSPITAL RIO HORTEGA A 140 AFECTADOS/AS.

La unidad clinica de seguimiento
de retinosis pigmentaria se cred
en el ano 1995 gracias a la ges-
tion realizada por la Asociacion
de Afectados de Retinosis
Pigmentaria de Castilla y ledn
(ACLARP) con la Direccion pro-
vincial del INSALUD de
Valladolid y la Direccion del
Hospital Universitaria de Rio
Hortega, este ano cumple diez
anos. Una década de trabajo
que ha permitido al hospital
crear una base de datos con 140
afectados por esta enfermedad.

En la presente campana junto al
Dr José Ignacio Alonso de la
Fuente (responsable de la uni-
dad) se ha incorporado a la uni-
dad la Dra. Hortensia Sanchez
Tocino (ambos especialistas del
Servicio de Oftalmologia del Rio
Hortega).

Las exploraciones fueron inicia-
das en el mes de marzo y hasta
ahora se han visto 100 pacien-
tes, esperandose terminar las

exploraciones a finales del mes
de diciembre con un numero
total de afectados de 140.

Este ano ademas de la explora-
cion clinica que se habia realiza-
do en anos previos (anammesis,
agudeza visual, refraccion, pre-
sion ocular, evaluacion de la sen-
sibilidad al contraste, explora-
cion del segmento anterior, valo-
racion del fondo de ojo y estudio
del campo visual mediante cam-
pimetria computerizada OCTO-
PUS) se ha incorporado la utili-
zacion de un aparato novedoso
en el estudio de la retina y nervio
oOptico como es la Tomografia
optica de Coherencia (OCT). Es
esta una prueba no agresiva que
valora el estado de la retina y el
nervio optico in vivo como si se
realizaran cortes histologicos de
los mismos. En concreto en los
pacientes con retinosis pigmen-
taria puede ser muy util en el
diagndstico y seguimiento del
edema de macula, una de las
causas de perdida de agudeza

visual reversible en algunos
pacientes.

Si bien la mayoria de los pacien-
tes que acuden a la unidad para
ser revisados padecen una reti-
nosis pigmentaria, o alguna
forma de distrofia de conos y/o
bastones, se han explorado tam-
bien 3 pacientes con de
Enfermedad de Stargard y 8
pacientes con Coroidemia.

De los pacientes estudiados
durante este ano el 47,5% eran
mujeres y el 52,5% varones. La
media de edad fue de 47,8 anos
entre 9 y 83 anos. La edad media
en el momento del diagndstico
estaba en 22 anos, si bien el
50% de los mismos fueron diag-
nosticados antes de los 18 anos
y €180% antes de los 33; el sin-
toma de comienzo de la enfer-
medad que con mas frecuencia
han referido ha sido la dificultad
en la visidn central, tropiezos u
otras manifestaciones indirectas
de pérdida de campo visual.

En la valoracioén de la asociacion




con otros sintomas o enferme-
dades generales, cabe destacar
que un 15% de los mismos son
hipertensos y el 27% refieren
tener hipoacusia, si bien un sin-
drome de Usher (este sindrome
asocia sordera neurosensorial y
retinosis pigmentosa) solo esta
diagnosticado en el 11%.

La patologia ocular que con mas
frecuencia se ha hallado asocia-
da ha sido la catarata, estando
presente en el 50% de los
pacientes, siendo la forma sub-
capsular la que estuvo presente
de forma mas frecuente hasta en
el 36% del total. Un 23% de los
pacientes ya habian sido interve-
nidos y soélo e127% no tenian
catarata. Glaucoma estaba pre-
sente en el 6% de los pacientes.

La Agudeza visual media fue de
0,34; nos parece muy importan-
te que el 36% de los afectados
tienen visiones inferiores 0,1 (es
esta la agudeza. visual que defi-
ne el criterio de ceguera legal), y
el 72% inferiores a 0,5 por deba-
jo de la cual hoy dia se habla de
baja visidon. Si bien es cierto que
la RP es una enfermedad progre-
siva, se ha encontrado una
correlacion de la agudeza visual
con la edad muy pequena. Esto
se debe a la gran variabilidad en
la afectacion de ésta, en los dis-
tintos patrones de evolucion vy
edades de comienzo; por esto
existen pacientes jovenes con

visiones muy bajas, y pacientes
de edades en torno a los 60
anos que conservan visiones
aceptables.

En relacion al campo visual este
no pudo ser realizado por falta
de fijacion en el 52 (47 %) de los
pacientes. Siendo los patrones
de afectacion campimétrica mas
frecuentes la restriccion de
campo periférico en 43 casos (
40 afectados con campo inferior
a 10 grados), escotoma central
8, disminucién difusa de sensibi-
lidad 1 caso. La media de la sen-
sibilidad del campo en los
pacientes a los que se le pudo
realizar fue de 6,9 decibelios.

En relacion a la sensibilidad al
contraste en 41 casos esta no
pudo ser realizada por baja
vision. De los pacientes que fue
posible realizar test de sensibili-
dad se ha detectado una dismi-
nucién de la misma en todas las
frecuencias pero esta fue mas
importante en las frecuencias
altas y medias.

Este ano se ha utilizado la base
de datos creada con los pacien-
tes vistos en las 3 ultimas explo-
raciones para realizar un estudio
de progresion. Se ha podido
comprobar en la misma como ha
existido una perdida de agudeza
visual y de la sensibilidad al con-
traste significativa entre el ano
2000 y 2005 y una disminucion
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del campo visual tanto en cuan-
to a sensibilidad como en lo que
se refiere en grados de campo
visual significativa entre e. 2000
y el 2002 y entre el 2002 y el
2005.

Para niveles de AV aceptables,
existe ya una perdida importante
de sensibilidad al contraste, asi
como una restriccion de campo
periférico y disminuciéon de su
sensibilidad media, podemos
entonces afirmar que en la pro-
gresion de la RP es mas precoz
la perdida de campo y de su
sensibilidad media para poste-
riormente acusar una disminu-
cion de la sensibilidad al con-
traste sobre todo en frecuencias
medias y altas previa a la dismi-
nucion en la agudeza visual.

ACLARP 'Y EL I[OBA
RENUEVAN SU

COLABORACION.

LOS SOCIOS/AS Y SU FAMI-
LIAS SE BENEFICIARAN DE
IMPORTANTES DESCUENTOS.

La Asociacion de Castilla-Leon
de Retinosis Pigmentaria
(ACLARP) vy el Instituto de
Oftalmobiologia Aplicada de
Valladolid (IOBA) han renovado
el convenio firmado en el ano
1998 ampliando los servicios del
IOBA a los familiares de los
socios/as de la Asociacion.




Los descuentos son los siguien-
tes tanto para socios como para
familiares en primer grado de los
afectados: Consultas 25%;
pruebas diagnosticas 10%;
Actos terapeuticos 10%; Unidad
de Baja Vision 25%; Cirugias
10%.

GRUPO DE AUTOAYUDA EN
RETINOSIS PIGMENTARIA
FUNDAMENTACION TEORICA

El grupo de autoayuda surge
dentro de la asociacion de reti-
nosis pigmentaria de Valladolid.
La intencion, compartir un espa-
cio de encuentro con las perso-
nas afectadas y sus familiares.
La idea del grupo es dar la posi-
bilidad de crear vivencias de
ayuda o apoyo entre compane-
ros. Facilitar las interacciones
entre personas que tienen un
problema en comun y que esto
les permita: compartir experien-
cias, aconsejar, buscar solucio-
nes, expresar sentimientos

Aparece de forma espontanea y
una psicologa voluntaria lo diri-
ge, que ademas es hija de una
persona afectada

El grupo de Valladolid en un prin-
cipio fue mixto, incluyendo a
afectados por la enfermedad y a
familiares; pero la experiencia
nos llevo a limitarlo solo a afec-
tados, dejando también abierta
la posibilidad de reunir en otras
sesiones posteriores a los fami-
liares.

Esta coordinado por un profesio-
nal que hace de guia en las
sesiones, y la participacion acti-
va de los asociados

La duracion del grupo es indefi-
nida, pero la limitamos a los
meses de octubre a junio, que es
cuando la institucion tiene el
horario de tarde.

NUESTRA META

La meta del grupo es dar sopor-
te a las personas con retinosis
piegmentaria para afrontar su
situacion y conseguir mejorar su
calidad de vida, asumiendo que
las personas juegan un papel
activo en la evolucion de su
enfermedad

OBJETIVOS GENERALES

o Favorecer la adaptacion a las
diversas situaciones generadas
por la retinosis, ayudando a
otras personas afectadas y ayu-
dandose a si mismo desde la
experiencia de este proceso

o Superando el aislamiento fisico
y social, favoreciendo la integra-
cion en el contexto familiar,
social y laboral

o Contribuir a cambiar la actitud
de la sociedad y la propia ante la
realidad de esta enfermedad.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

o Aportar informacion a los par-
ticipantes.

o Promover el aprendizaje de
apoyos especificos como por
ejemplo el manejo del bastén
para superar las limitaciones que
se van generando. El conoci-
miento y uso de filtros, etc. o
Conocer tratamientos actuales,
y lineas de investigacion, asi
como tener un acercamiento a la
sed sociosanitaria.

o Mejorar la capacidad de las
personas para tomar sus propias
decisiones ayudandoles a anali-
zar las posibles opciones en la
resolucion de problemas y con-
flictos relacionados con las limi-
taciones que van apareciendo.

o Facilitar la expresion de senti-
mientos mejorando la autocom-
prension y propiciando que el
grupo cumpla una funcion de
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apoyo emocional, paliando sen-
timientos de soledad y aisla-
miento.

o Favorecer que el grupo sea un
espacio de relaciones persona-
les generando pautas que per-
mitan, desarrorlar habilidades de
comunicacion , habilidades
sociales, de resolucion de con-
flictos, asi como ejercer la res-
ponsabilidad y el compromiso

o Favorecer que las personas
afectadas desarrollen una pers-
pectiva vital, metas y proyectos.
o Realizacion de actividades,
tanto ludicas como aquellas que
puedan incidir en el entorno
social y en actitudes discrimi-
nantes existentes.

VALORACION
Y AGRADECIMIENTOS

Agradezco haber compartido
con todos, vivencias y sentires
de un grupo de personas que
rozando limites les permite
adaptarse a otras formas de
vida. Esto indudablemente
supone una experiencia de enri-
quecimiento personal

Valoro como muy positivo la
adaptacion e integracion que el
grupo ha hecho con las perso-
nas. A nivel profesional el grupo
ha ido pasando por diferentes
momentos de evolucion, en
general considero que si, ha
sabido integrar y acomodarse a
nuevas exigencias. Se ha ido

transformando y construyendo a |

fuerza de trabajo e ilusion. Ha
vivido, periodos de crisis supe-
randolos.

También es cierto que aun falta
el amplificar aun mas el compro-
miso y responsabilidad de las
personas para lograr una partici-
pacion mas activa.




CAMPANA DE AYUDA EN NAVIDAD

ESTAS NAVIDADES

1 0 POStaleS X 6 € LUCHA CONTRA LA CEGUERA

+gastos de envio  FELICITANDO CON NUESTRA POSTALES.

FUNDALUCE (Fundacion Lucha contra la Ceguera) pone en marcha una
campana de distribucion de postales navidenas para recaudar fondos para la investigacion. Se trata
de distribuir 10.000 postales en paquetes de 10 postales.

¢ CUANTAS POSTALES ENVIAS A TUS SERES QUERIDOS?
ESTA ES TU OPORTUNIDAD

LLAMA AL 985 106 100 EXTENSION 36508 O ENVIANOS UN EMAIL A fundaluce@retinosis.org
Y RESERVA TUS POSTALES YA!




ASOCIACIONES

ASTURIAS: AYUDAME A

MIRARTE.

LA ASOCIACION ASTURIANA CELEBRA EL DIA
MUNDIAL DE LA RETINOSIS.

Tras la interrupcion de las actividades en el perio-
do vacacional, la Asociacion Asturiana de
Retinosis Pigmentaria prepara su "vuelta al cole"
con un paquete variado de actividades que giran
en torno a la celebracion del "Dia Mundial contra
la Retinosis Pigmentaria“ que como cada ano se
celebra el ultimo domingo de septiembre.

En este mes hemos concentrado varias activida-
des de lucha contra la Retinosis que forman parte
de varios bloques tematicos; desarrollando activi-
dades de informacion, difusion, sensibilizacion,
reivindicacion y formacion. Estas acciones se han
unido a los habituales servicios de atencion indivi-
dual a familias asociadas en nuestras oficinas de
Oviedo y Gijon en horario de 10:00 a 14:00 horas,
y al inicio de nuestra Campana de sensibilizacion
dentro de la comunidad educativa "La retinosis va
a la Escuela".

Entre todas nuestras actividades podemos resal-
tar:

¢ Campana de informacion, difusion y
sensibilizacion mediante:

g Publicacion de nuestro Boletin informativo
n° 19.

2. Campana de pegada de carteles en centros
clave.

3. Presencia en los medios de comunicacion:
radio y prensa.

¢ Charla coloquio: Genética y retinosis pig-
mentaria, impartida por la Dra. Roser Glez.-
Duarte, el 24 de septiembre, con la posterior
comida de socios/ as.

¢ Celebracion del Dia Mundial, domingo 25:
Mesas informativas en la calle y reparto de mate-
riales informativos en Oviedo, Gijon y Avilés.

¢ Concurso de Tiro con armas antiguas

"Avancarga" en el Club de tiro Principado de
Asturias de Oviedo.

¢ Mesas informativas y reparto de materia-
les informativos en el Hospital Central de
Asturias del 26 al 30 de septiembre.

¢ Recaudacion de fondos para FUNDALU-
CE (Fundacion de Lucha contra la Ceguera)
mediante la venta de postales y loteria.

¢ Inicio del curso de braille para socios/
as y de voluntarios/ as, de 10 horas de dura-
cion cada uno, realizando la presentacion de
ambos cursos el dia 27 de septiembre.

¢ Realizacion del Curso de
Acompanamiento para voluntarios/ as y fami-
liares, entre los dias 29 y 30 de septiembre.

¢ Participacion en la Fiesta de
Asociaciones organizada por el Conseyu de la
Mocedad de Gijon, los dias 30 de septiembre y
1 de octubre en horario de tarde.

Todas estas actividades han tenido una buena
acogida entre los participantes y ya estamos
manos a la obra para seguir ofreciéndoos mas
actividades interesantes. Como novedades des-
tacan el curso "Ayudame a mirarte" (curso dirigido
a jovenes interesados/as en la atencion de perso-
nas con discapacidad visual) y el curso "Cémo
superar la Retinosis Pigmentaria" que realizare-
mos en colaboracion con Instituto Psintesis de
Psicoterapia para la salud.

Agrademos la participacion de todos/as vos-
otros/as en las actividades que llevamos a cabo y
0s animamos a seguir luchando contra nuestra
enfermedad durante todos los dias del ano, para
gue todos/as juntos/as encontremos una solucion.




COMIENZA UN NUEVO

CURSO

LA ASOCIACION ANDALUZA YA TIENE LAS
PILAS CARGADAS.

La Asociacion de Andalucia comienza este nuevo
periodo de trabajo (2005-2006), con renovadas ilu-
siones en el cumplimiento de objetivos que nos
marcamos al ser elegida la nueva Junta Directiva
el pasado mes de Abril y que la configuran 11
socios, entregados a la tarea de trabajar para y por
0s afectados de retinosis en nuestra comunidad.
Estos son: Presidente, Audifacio Reyes Falder,
Vicepresidenta, Inmaculada Espigares Toscano,
Secretaria, Elisa Reyes Llavero, Tesorero,
Valeriano Valverde Garcia, Vocal, Cecilia
Sodriguez Obarro, Vocal, Rodrigo Fernandez
Cordero, Delegada en Jaén, M* Carmen Sanchez
barreta, Delegado en Puente Genil, José Galvez
Caceres, Delegado en Lucena, Angel Miguel
Serjillos Berjillos, Delegada en Granada, M? José
Soldado Puente y la Delegada en Almeria, Ana
Moreno encinas. Sin olvidar a nuestros colabora-
gdores, Presidenta de Honor M? Luisa de los Reyes
Tamajon, Ignacio Aguado de los Reyes y Manuel
Pena Macias.

Como todos los afos, hemos celebrado el Dia
Mundial de la Retinosis, difundiendo el sentido de
nuestra Asociacion, repartiendo poster y tripticos
por toda nuestra geografia, asi como entrevistas
en radio.

£n cuanto a la difusion de la Investigacion sobre la
Hetinosis Pigmentaria, celebramos el dia 22 de
Octubre, a las 11 de la manana, una Jornada de
Comunicacion en el Pabellon de la Once, en la Isla
ge la Cartuja, con sendas conferencias, la del Dr.
Cuenca, sobre las distintas lineas de investigacion
sobre retinosis y sobre todo el cultivo de células
madre de la retina y la conferencia de la Dr* Marta
Abad, sobre el descubrimiento de su equipo de un
colirio de plasma sanguineo que regenera la cor-
nea afectada de Ulceras, y otras afecciones del

0i0.

£stas actividades, que son importantes, significan
una dedicacion puntual de cara a la difusion de
muestra Asociacion, pero existen otras que aunque
menos visibles, no por ello son menos importan-
%=s, como es la captacion de medios econémicos

para la investigacion y mantenimiento de nuestras
actividades. Pero hay otra labor que no se cono-
ce, que nos ocupa la mayor parte del tiempo y que
consideramos fundamental: la atencién personal o
telefonica a nuestros socios y a muchas de las
personas que diagnosticadas de retinosis, se diri-
gen a nosotros angustiadas por las consecuencias
de padecer la enfermedad, en sus aspectos per-
sonales, laborales, sociales, etc. Y que tratamos
de aclarar, informando puntualmente y sin drama-
tismo, procurando que el afectado encuentre vias
de solucidn a sus numerosas inquietudes. Es sin
duda, la labor que mas nos satisface, por su valor
humano.

LOS MEDIOS DE COMUNI-
CACION CANARIA CON LA

RETINOSIS PIGMENTARIA

LA ASOCIACION CANARIA DE RETINOSIS
AUMENTA SU PRESENCIA INFORMATIVA EN
LA SEMANA DE LA RETINA.

Con mas de 143 minutos de presencia en radios y
televisiones asi como diferentes articulos en pren-
sa, la Asociacion de Retinosis Pigmentaria de la
Comunidad Canaria, completé su campafa de
difusion con motivo de la Semana Internacional de
la retina entre el 19 y 25 de septiembre de 2005.

Apoyado por el Eslogan, "Ayudame a Mirarte", se
distribuyeron carteles y tripticos con la colabora-
cion de Las Gerencias de Atencion Primaria, area
de salud de Gran Canaria, como su homoéloga de
Santa Cruz de Tenerife, que cubrieron sus respec-
tivos Centros de Salud, los Departamentos de los
Servicios de Oftalmologia en los distintos
Hospitales, la Sociedad Canaria de Oftalmologia
que se encargo del reparto entre los oftalmélogos
canarios.

En la Semana Internacional de la retina, siguiendo
la dinamica a escala Nacional, nuestra Asociacion,
desarrollé la estrategia de resaltar la importancia
de nuestra federacion, FAARPEE y nuestra funda-
cién FUNDALUCE, de sus gestiones en estos 15
anos en los circulos Socio-Médica, mas concreta-
mente en el apoyo a estudios y proyectos de
Investigacion de las Patologias Heredo-degenera-
tivas de la retina y la retinosis pigmentaria.
Agregamos dichos objetivos mas inmediatos en
nuestra Comunidad, como él seguir informando
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del culminar de los distintos Expedientes del
Programa Genético de los Afectos y Familias de
nuestra Asociacion y reivindicar una vez mas los
Hospitales de Referencia con un Departamento de
Diagnéstico y Seguimiento de Retina y Retinosis
Pigmentaria en nuestra Comunidad.

La informacion que hemos dado a la Comunidad
Canaria, es el trabajo y el esfuerzo de estos ulti-
mos afios para ir consiguiendo que se reconozcan
nuestras necesidades para una mejor calidad de
vida, para que llegue a todos los sectores de la
Ciudadania.

Superando en esta edicion la estadistica del afno
anterior, con un despliegue superior en la Parrilla
de los Medios Informativos; en prensa, radio, T.V.
y nuestra pagina web (www.canarias.org/retina).

Totalidad en minutos en las emisiones en radio, TV,
en la Camparna del Ano 2005, 143 minutos supe-
rando la campana del Afio 2004: 104,5 minutos.

D. QUIJOTE SE SUMA AL
DIA MUNDIAL DE LA

RETINOSIS.

LA ASOCIACION DE CASTILLA LA MANCHA
REIVINDICA A D. QUIJOTE COMO MODELO DE
ACTUACION

Conmemorando el IV Centenario de El Quijote,
como Castellano Manchegos, utilizamos el Dia
Mundial como acto indiscutible para reivindicar
nuestro Emblema, que no solo figura como logoti-
po de nuestra Asociacion, sino que ademas es
nuestro modelo de Actuacion dentro de nuestra
Asociacién. Orgullosos estamos de contar con la
figura del Quijote como logotipo de la Retinosis
Pigmentaria dentro de nuestra Comunidad.

Ante todo deseamos resaltar que hemos podido
hacer actividades en este afio 2005 gracias a la
ayuda que hemos conseguido por parte de la
Consejeria de Sanidad de la Junta de
Comunidades de Castilla -La Mancha. De bien
nacidos es el ser agradecidos de ahi que manifes-
temos publicamente este agradecimiento antes de
exponer nuestra labor. Asimismo deseamos des-
tacar la excelente colaboracion que hemos conta-
do por parte del Colegio oficial de Aparejadores y
Arquitectos Técnicos de Albacete(COAAT), que
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nos facilitaron sus magnificas instalaciones vy
medios, debiendo por nuestra parte expresar tam-
bién nuestro agradecimiento. Encontrar apoyo en
estas instituciones nos proporciona animos para
seguir en nuestra tarea, especialmente cuando
también encuentras medios de comunicacion
como La Verdad de Albacete que no sdélo ha
cubierto la noticia sino que ademas dedicd una
pagina entera a entrevistar a nuestro Presidente,
Antonio, unos dias antes del acto.

Llevamos a buen término el dia Mundial de la
Retinosis Pigmentaria, pudiendo contar no solo
con la inestimable presencia y apoyo de nuestro
Vicepresidente Nacional, D. Audifacio Reyes y de
nuestra admirada Inés Romero, sino que ademas
pudimos contar con una seleccion exquisita de
Doctores que estan investigando las
Enfermedades de la Retina, D* Marta Abad, exper-
ta de VISSUM (Alicante), D. Nicolas Cuenca, pre-
mio Bidons Egara de investigacion en retinosis,
que imparte docencia en la Universidad de
Alicante, D. Julio Escribano, catedratico de
Genética de la Universidad de Castilla-La Mancha
y D. Fernando Vargas, experto en Ayudas Visuales
de la Universidad de Murcia que ofrecieron una
Conferencia de calidad en el Salén de Actos del
Colegio Oficial de Aparejadores y Arquitectos
Técnicos de Albacete (COATT).

Esta charla tuvo lugar el sabado 24 de
Septiembre con la asistencia de la Sra. Delegada
Provincial de Sanidad, D* M?* Angeles Lopez

Fuster, que representaba al Consejero D. Roberto
Sabrido y que nos transmitié saludos tanto de éste
como de nuestro Presidente de la Junta de
Comunidades Se finalizé con una comida de
Hermandad entre Afectados y especialistas en el
Hotel San Antonio, permitiéndonos recomendario
al posible lector.




Asimismo el dia 22 de Octubre tendremos la
Convivencia Regional de Afectados que tendra
wgar en Tomelloso (Ciudad Real). Contamos con
a2 presencia de un especialista en Retina de
excepcion, D* Carmen Ayuso, Directora del
Departamento de Genética de la Fundacion
Jiménez Diaz de Madrid que colabora con nos-
otros, constituyendo un autentico lujo poder con-
tar con su presencia. Después de la charla termi-
naremos con una comida de Hermandad.

DIA MUNDIAL DE LA
RETINOSIS PIGMENTARIA

EN CATALUNA

LA ASOCIACION DE CATALUNYA DE
RETINOSIS CON LA MERCE.

Como viene siendo habitual en nuestra asocia-
con, se ha celebrado el dia internacional de la
Setinosis Pigmentaria, en la Muestra de Entidades
aue el Ayuntamiento de Barcelona organizé los
@as 23, 24 y 25 de Septiembre con motivo de las
Sestas patronales de la Virgen de la Mercé.

Entre la gran cantidad de actos que tuvieron lugar
&n distintos espacios de la ciudad, se instalé en el
centro de la plaza de Cataluna una gran carpa en
2 gue las Asociaciones que lo solicitaron dispu-
seron de un plafén cada una para mostrar, con
%=xtos, fotografias, etc. las caracteristicas, activi-
@ades y objetivos a los que se dedican.

Nuestra asociacion, la A.A.R.PC., presentd un
poster explicativo de lo que es la R.P. ilustrado con
“otografias en las que se podian ver los diferentes
#stadios de la enfermedad.

Se completo el plafén con los carteles de FUNDA-
LUCE "Ayudame a mirarte".

Un soporte adherido al mismo, permitié disponer

los tripticos de la A.A.R.P.C. asi como los de FUN-
DALUCE que permitia a las personas interesadas
recoger la informacion que desearan.

NOTICIAS DE NAVARRA

jHola amigas y amigos de Vision! Desde Navarra
queremos informaros de las noticias mas impor-
tantes que hemos vivido en nuestra Asociacion, a
partir del pasado mes de mayo.

1.- PREMIO "RETINOSIS PIGMENTARIA 2005"

Este Premio se concedio el sabado 17 de junio al
Departamento de Cultura y Turismo, en manos del
Sr. D. Juan Ramén Corpas Mauleoén, ilustre
Consejero del Gobierno de Navarra.

El Premio, que se concede cada afo desde el
2002, se entrega a la persona o institucion que se
distingue por alguna accion de caracter perma-
nente que hace que las personas con discapaci-
dad visual y otras pueda tener acceso de modo
normalizado a temas de cultura o de ocio.

En este caso, el Departamento de Cultura y
Turismo ha editado una Guia de Alojamientos de
Navarra en la que ha aplicado los principios de la
accesibilidad universal. Esperemos que, poco a
poco, los servicios de hospedaje y casas rurales
puedan ser utilizados por cualquier persona, sea
cual sea su diversidad funcional.

2.- CAMPANA "PAMPLONA, CIUDAD ACCESI-
BLE ENTRE TODOS".

Nuestra Asociacion presento, junto con otras tres
entidades mas, y presididos por dofa Yolanda
Barcina Angulo, ilustre Alcaldesa de Pamplona,
una campana que quiere promover la implicacion
de la ciudadania en conseguir que la ciudad esté
disponible para todos sus habitantes.

Esta camparna empezo el 21 de septiembre y esta-
ra en la publicidad de la ciudad y de los medios de
comunicacion hasta final del presente ano.

La labor de nuestra Asociacién estara mas ligada
a la concienciacion de los comerciantes de los
barrios de Iturrama, Azpilagafia y Milagrosa, visi-
tando sus instalaciones y hablando con ellos acer-
ca de la necesidad de adecuar tanto los aspectos
fisicos de los comercios como los aspectos del

trato a personas con discapacidad.
=Ed




Junto a la Asociacion de Retinosis Pigmentaria de
Navarra colabora en esta campana el cantante y
actor Serafin Zubiri, afectado de discapacidad
visual y persona muy popular en Navarra.

3.- GRUPOS DE AYUDA MUTUA.

Se reunieron en Tudela y Pamplona, el viernes 24
de junio para dar fin a la primera parte del ano,
bajo la supervision de Jesus Puy, psicélogo que
nos atiende desde el ano 1995.

En esta ocasion, siguiendo el esquema proyecta-
do para este periodo de reuniones, se trato el
tema de las relaciones sociales, la presencia en las
actividades sociales dirigidas a toda la poblacion y
la participacion en aquellas entidades sociales
que trabajan por el bien comun de los ciudadanos.
Si no nos hacemos visibles y presentes no cono-
ceran nuestros objetivos y no tendremos la capa-
cidad de influir en el cambio social, tan necesario
para que las personas con discapacidad tenga-
mos igualdad de oportunidades.

El trabajo de estos grupos se reanudara en el mes
de octubre, conforme al calendario que llevamos
en estos Ultimos afos, mediante el que nos reuni-
mos cada mes y medio. Esta actividad esta finan-
ciada por el Departamento de Salud del Gobierno
de Navarra, en convocatoria anual de subvencion.

4.- FESTIVAL DE CINE DE PAMPLONA.

Del 3 al 8 de octubre de 2005 se ha celebrado en
Pamplona el VI Festival de Cine, en el que la
Asociacion de Retinosis Pigmentaria de Navarra
estd presente en su organizacion desde el ano
2003.

Nuestro trabajo se materializa en tres aspectos,
basicamente, que exponemos a continuacion.

Hacer accesible la Seccion Alternatif. En esta
Seccion del Festival se presentan a concurso unos
35 cortometrajes. Nosotros buscamos la financia-
cion y promovemos la audio descripcion y subtitu-
lacion de los cortos para que puedan ser vistos y
oidos por personas con discapacidad visual y
auditiva. También nos encargamos del servicio de
acompafamiento y de intérpretes de lenguaje de
signos.

Participar en los coloquios de la Seccion Educatif.
En esta Seccion, dirigida a escolares de
Secundaria, Formacion Profesional y Bachiller, se
proyectan peliculas de valor social. Nosotros par-
ticipamos en aquellos coloquios en los que la
tematica va relacionada con discapacidad.
También coordinamos la presencia de otras enti-
dades de este sector social.

Premio al Guion sobre Discapacidad. Desde el afo
2003 nuestra Asociacion ha promovido este
Premio, dotado con 5.000 Euros. Asi que nos pre-
ocupamos de la financiacion de este Premio, a la
vez que formamos parte del Jurado que decide
este galardon. Este afno 2005 el ganador ha sido el
guidn titulado "Afasia, la palabra enferma", pre-
sentado por Esteban Requejo y Coral igualado.

Estamos muy satisfechos de como ha ido este
ano el Festival, pues vemos la progresion y el valor
de nuestra participacion, tanto a nivel del publico
como de las autoridades locales.

5.- PRESENTACION DE LA GUIA INFORMATIVA
DE RP.

El sdbado 1 de octubre de 2005, a las 12 horas, en
el Salén de Actos del Hospital Virgen del Camino,
en Pamplona, se presentd la Guia informativa de
Retinosis Pigmentaria.

Con asistencia de mas de 40 personas, presididos
por don José Carlos Esparza, Director General del
Departamento de Bienestar Social; dofa Isabel
Ansa, Directora de Programas del Departamento
de Salud; don Juan José Unzué, Concejal de
Funcién Publica del Ayuntamiento de Pamplona; y
don Pedro lIraizoz, Responsable de Relaciones
con las Asociaciones de la Fundacion Caja
Navarra.




El acto comenzo con una mesa de presentacion
de los patrocinadores de la Guia, donde cada uno
de los invitados dirigio unas palabras a los presen-
tes. Luego se preparé una mesa con 5 de los
especialistas que han intervenido en la redaccion
de la Guia, quienes expusieron su trabajo y desta-
caron el de la persona que ha coordinado los tex-
tos y la presentacion final en formato visual.

El acto finalizd con un aperitivo, momento que
aprovechamos para comentar e intercambiar
impresiones entre médicos, asociados y autorida-
des. Fue un acto sencillo y agradable para todos,
necesario para nuestra Asociacion.

Esta Guia se va a poner en la red, dentro de la
pagina web de la FAARPEE. Para el mes de
noviembre se va a presentar la version accesible,
en texto y sonora. Os la haremos llegar a todos.

Bueno, amigas y amigos, ya nos despedimos por
esta ocasion. Un deseo, que tengamos ilusion y
no dejemos de trabajar por aquellos objetivos que
nos hemos propuesto. A vuestra disposiciondunta

NOTA A LOS LECTORES Y

LECTORAS DE LA
COMUNIDAD DE MADRID

Estimados/as amigos/as:

Desde la Direccion de la Revista Vision que-
remos informaros de que la Asociacion de
Afectados por Retinosis Pigmentaria de la
Comunidad de Madrid ha solicitado la baja
de la Federacion de Asociaciones de
Afectados por Retinosis Pigmentaria del
Estado Espanol - FAARPEE.

Por lo tanto, a partir de este numero 27,
aquellas personas que deseen recibir la
revista Vision en su domicilio, deben solici-
tarlo a la Secretaria de FAARPEE, por telé-
fono o fax al 91.532.07.07, personalmente
en la oficina situada en la calle Montera, 24
- 4° J, de Madrid, o por correo electrénico
en faarpee@retinosis.org .

Esperamos poder seguir informandote.

AUNANDO ESFUERZOS

POR LA INVESTIGACION
LA UNIDAD DE REFERENCIA DE LA RETINO-
SIS SE PONE EN MARCHA EN LA COMUNIDAD
VALENCIANA

Desde la publicacion de la ultima revista Vision,
nuestra asociacion puede felicitarse de que la
Unidad de Referencia en Retinosis Pigmentaria de
la Comunidad Valenciana ya cuenta con todos los
parabienes necesarios para llevar a cabo su
actuacion, habiéndose publicado su creacion en el
Diario Oficial de la Generalitat Valenciana.

Llegados a este punto, nuestra asociacion esta
tratando de poner en contacto a la Conselleria de
Sanitat, donde se ha tenido una reunion formal,
con el director de la Unidad de Referencia sita en
el Hospital General Universitario de Valencia, el Dr.
Manuel Diaz, con la Universidad de Alicante y la
Universidad Miguel Hernandez de Elche, donde
trabajan el Dr. Eduardo Fernandez y el Dr. Nicolas
Cuenca respectivamente.

El objetivo no es otro que conseguir la colabora-
cion entre todos aquellos grupos que realizan
investigaciones en torno a la Retinosis
Pigmentaria y demas enfermedades heredo-dege-
nerativas de la retina.

Con este mismo fin, se ha tenido una entrevista
con el Dr. Carlos Simén, director del Instituto
Valenciano de Infertilidad e investigador principal
del proyecto: "Derivacion de lineas de células
madre embrionarias humanas con grado terapéu-
tico en Espana", uno de los cuatro proyectos
sobre células madre aprobados en Espana.

Y en consonancia con todas estas actividades de
nuestra asociacion, se estuvo presente en la inau-
guracion de la Fundacion Oftalmologica del
Mediterraneo, centro que pretende convertirse en
referencia europea en el estudio de las enfermeda-
des oculares.

En abril tuvo lugar una charla en nuestra asocia-
cion, ofrecida por el Dr. Fernando Vargas de la
Universidad de Murcia, centrada en la baja vision
y donde nos mostro, utilizando la colaboracion de
los asistentes, los Ultimos avances de su sistema

SERBA.
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A raiz de esta charla, el Dr. Vargas solicité a nues-
tra asociacion la colaboracion de voluntarios para
probar distintas modificaciones en su sistema.
Solicitud que se hizo publica a todos nuestros
SOCIOS.

En este periodo de tiempo, se han programado
dos salidas de convivencia, una "Actividad
Ecuestre" y una visita a los "Moros y Cristianos"
de Crevillent en la provincia de Alicante. Aunque
ambas han debido ser suspendidas por distintos
motivos, seguimos trabajando en ello y ya hay una
visita prevista a L'Oceanografic de Valencia para
octubre

También en septiembre, se han puesto en marcha
nuevamente, dos cursos de lenguaje de signos y
dos grupos de ayuda mutua (GAM) y se trabaja en
la realizacion de otras actividades para las que ya
se ha obtenido financiacion.

TOUR POR
EUSKADI CON LA
RP

LAS ASOCIACIONES DE GUIPUZCOA Y ALAVA
ORGANIZAN SENDAS JORNADAS INFORMA-
TIVAS

Las Asociaciones de Afectados por Retinosis
Pigmentaria de Guiptizcoa y Alava celebraron el
dia 15 de octubre sendas jornadas informativas
sobre retinosis pigmentaria donde investigadores
como el Dr. Cuenca Navarro, bidlogo celular de la
Universidad de Alicante, los oftalmdlogos Arantxa
Larrauri y Miquel Masera y el genetista Miquel
Carballo nos pusieron al dia de por donde avanzan
las investigaciones sobre la terapia que nos cure y
o al menos retrase el proceso degenerativo de la
retina.

El Dr. Cuenca se centrd en explicarnos los distin-
tos proceso degenerativos que sufre neustra reti-
na en sus diferentes fases. En edad temprana, en
edad madura y cuando nuestra retina ya esta
totalmente desestructurada.

Lo que si quedo claro es que estemos al comien-
zo de la enfermedad, en su edad madrua o ya en
su fase 3 de vision de luces y sombras hay pro-
yectos en marcha, incluso ya en ensayo clinico en

VISIONZ27

humanos para conseguir al menos detener el pro-
ceso degenerativo e inlcluso devolver vision.

Los trasplantes de células retinianas, la introduc-
cion de factores troficos, las células madre, la
terapia de células encapsuladas, la terapia génica,
los implantes electronicos,... son vias que hace 10
afos eran pura quimera y ahora ya se estan pro-
bando en humanos.

Un ambiente de solidaridad invadio los salones de
Begisare Guiplzcoa por la manana y de Begisare
Alava por la tarde en el convencimiento de que en
la INVESTIGACION estd nuestra ESPERANZA.
Aungue como siempre recordamos que la investi-
gacién no se hace con buenas palabras sino con
esfuerzo y recursos econémicos. Asi que ya sabes
rellena el boleto que incorpora la revista VISION y
comprométete con la investigacion.

ZARAGOZA ACOGE
LOS PREMIOS
FUNDALUCE

2005.

LA ASOCIACION ARAGONESA DE RETINOSIS
DIO LA NOTA.

El pasado dia diez de junio, supuso una gran satis-
faccion para esta

Asociacion, celebrar el Decimoquinto Aniversario
de la Federacion de Afectados por Retinosis
Pigmentaria del Estado Espanol, en la ciudad de
Zaragoza. Acoger a nuestros companeros de las
distintas Asociaciones de nuestra Federacion, asi
como al nuevo Comité de Expertos, los responsa-
bles de los proyectos de Investigacion premiados
y a los anteriores Presidentes de FAARPEE a los
gue se les agradecio la labor realizada. Contar con
la inestimable presencia de D. Joaquin Lopez, el
responsable de Caja Madrid y Representantes de
la ONCE a los que se les rindi6 un merecido
Homenaje por la colaboracién que prestan a
nuestra Federacion.

Agradecemos a la FAARPEE la confianza deposi-
tada en nuestra Asociacion, para el desarrollo de
dicho Act.o. Ya que fue muy gratificante el acoge-
ros y contar con vuestra presenta.




LOS LECTORES DE VISION OPINAN

Soy un afectado de retinosis, y
este verano, como en otras oca-
siones anteriores estuve en Africa,
concretamente en el pais de
Burkina Faso, colaborando con
una ONG francesa ("Les amis de
Gonsé"), en la construcciéon del
edificio para una escuela del pue-
blo de Nanaye.

El grado de desarrollo de mi enfer-
medad aun no es muy alto, ya que
mantengo una total autonomia,
pero, como es de suponer, tengo
mis limitaciones, que se hicieron
mas patentes en las circunstan-
cias en las que me tuve que des-
envolver.

De entrada, estabamos acampa-
dos en plena sabana, donde no
existe ningun tipo de infraestructu-
ra, durmiendo en tiendas de cam-
pana, sin agua corriente ni luz
eléctrica. Imaginaos lo que puede
suponer ésto para un afectado de
retinosis: la luz durante el dia alli
es muy intensa, en ocasiones, yo
diria que hasta cegadora. De tal
manera que uno no puede quitar-
se las gafas de sol ni en los dias
nublados. Por otro lado, en los
desplazamientos siempre hay que
estar atento al entorno y fijarse
muy bien donde se pisa, porque
los obstaculos son innumerables.
Y ya no os cuento si es de noche,
que alli es tremendamente oscura,
y el sol se pone muy pronto. La lin-
terna es una herramienta indis-
pensable. Me llevé un par de ellas,
con sus respectivos recambios, y
un cargamento de pilas.

Pero qué relacion puede estable-
cerse entre mi pasion por Africa y
la retinosis.

PUES DE ENTRADA OS DIRIA
QUE VUELVO ALLi SIEMPRE
CON UNA ILUSION RENOVADA,
EL SABER QUE EL TIEMPO
QUE ME QUEDA DE VISION
SEGURAMENTE ES LIMITADO,
ME IMPULSA A VOLVER CON
MAS GANAS, A APROVECHAR
Y DISFRUTAR EL MOMENTO.

Por otro lado, las limitaciones que
tengo nunca las he ocultado, y lo
primero que hago al conocer a mis
companeros de grupo, es infor-
marles de mi enfermedad, lo cual
hace que se acepte el tema con
naturalidad y mueva a la gente a
ser solidarios conmigo.

De ello he tenido experiencias
muy satisfactorias a nivel humano.
Como por ejemplo, el que por la
noche, mis companeros estuvie-
ran atentos a que llegara sin nin-
gun problema hasta mi tienda.
Incluso algun muchacho, de aquel
perdido pueblo de Nanay, sabien-
do de mi limitacion, no dudaba en
acompanarme, cogiéndome de la
mano, lo cual supuso para mi un
verdadero gesto de hermandad,
lleno de alegria. Y digo esto por-
que durante el paseo nocturno,
nos reiamos de la circunstancia,
que no deja de tener su lado diver-
tido, como casi todas las cosas,
aunque comprendo que a veces
sea dificil descubrirlo.

De todas maneras hay que resal-
tar que las gentes de aquel
Continente, que ante la limitacion
o la dificultad, son capaces de
tomar una actitud positiva, y
enfrentarse a ello con una sonrisa.
Verdaderamente es gente de son-
risa facil.

Alli se acepta con mas naturalidad
el infortunio y la adversidad, lo

OTRA MIRADA
SOBRE AFRICA

cual concede a sus miradas una
paz tremenda, que esta muy lejos
de la rebeldia.

Ciertamente estan acostumbra-
dos a vivir en condiciones dificiles,
que en muchas ocasiones rondan
la muerte.

Todas estas vivencias, hacen que
uno reflexione y llegue a la conclu-
sion de que, en cierta manera,
tengo que dar gracias a la "des-
gracia", porque debido a mi reti-
nosis he vivido experiencias muy
enriquecedoras que de otro modo
no hubiera tenido. Ciertamente
pienso que he ganado mas que lo
que yo haya podido aportar alli.

Y ya para concluir, quiero contaros
que en la capital Ouagadougou, vi
una vez a un ciego desplazando-
se, con su bastén entre el caos de
viandantes vy el trafico descontro-
lado, y me identifiqué por un
momento con la situacion de
aquella persona, en aquel dificil
Pais. Y os lo aseguro, aunque
suene a topico, llegué a la conclu-
sion de que yo, aun llegando a la
ceguera total, no cambiaba mi
vida por uno de los muchos
pobres que mendigan por las
calles de Ouaga, y mucho menos
por un ciego.

Francisco Isern Gonzalez




LOS LIBROS DE VISION

CON VOZ PROPIA

DECISIONES QUE PODEMOS TOMAR ANTE LA ENFERMEDAD

Asi nos explica la autora el contenido de su libro y por qué
nos puede ser de utilidad tanto a los pacientes como a
todas aquellas personan que intervienen en la atencion
sanitaria.

"Una pregunta que me hacen con frecuencia es el por
qué de este libro. La respuesta es muy simple: porque no
habia ningun libro en lengua hispana que informara al ciu-
dadano de sus derechos en el ambito sanitario y de
como reflexionar sobre todos los temas relacionados con
la enfermedad. El objetivo de estas paginas es dar Voz
Propia a la persona que padece un problema de salud o
tiene a su cargo a un familiar enfermo.

Hace ya algunos anos la relacion entre el médico y el
paciente era muy vertical en el sentido de que el faculta-
tivo era el que tomaba todas las decisiones y del enfer-
mo se esperaba que las acatase, sin dudar, sin pregun-
tar. El profesional, como un padre, decidia que era lo
mejor para el afectado y éste, como un hijo obediente,
debia confiar plenamente en él. "Todo para el paciente,
pero sin el paciente". Desde el absolutismo del poder
cientifico los profesionales le hurtaban al interesado la
posibilidad de intervenir en decisiones directamente rela-
cionadas con su bienestar y con su vida.

Una informacion adecuada, facil de entender y veraz es
la base imprescindible para poder participar de manera
activa en todas aquellas decisiones que nos incumban.
La ley Basica 41/2002 establece en nuestro pais la obli-
gacion de los profesionales sanitarios de informar al
paciente de todo lo que quiera saber sobre su proceso.
Sin embargo este es un derecho y no un deber por lo que
el enfermo puede elegir no ser informado y quedar al
margen de su realidad. Esta ley también deja claro que
no se le puede hacer nada al paciente sin su autorizacion;
es decir que siempre podra aceptar o rechazar lo que el
profesional le proponga.

Ninguna persona debe tener miedo a preguntar todo lo
que considere necesario antes de someterse a una
actuacion meédica. Todos seguimos siendo duefios de
nuestra vida aunque hayamos perdido la salud o sufra-
mos una discapacidad. Por ello cualquier paciente debe
saber lo que como ciudadano le debe ser garantizado y
el modo de conseguirlo si no se le ofrece o incluso se le

niega.

Todo esto es lo que me llevo a escribir "Con Voz Propia.
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Decisiones que podemos tomar ante la enfermedad"” en
un tono facil, ameno y totaimente asequible a cualquier
persona. He incluido, salpicando el texto, numerosos
relatos cortos faciimente reconocibles por el lector como
experiencias cotidianas. He utilizado un lenguaje llano,
conciso y directo (prometo que no hay en sus paginas un
solo término cientifico) porque mi objetivo es claro: que
ante la enfermedad cualquier persona se sienta prepara-
da para afrontar las decisiones que inevitablemente van
a presentarse en su camino.

No se trata de entablar una lucha entre profesionales y
pacientes, sino todo lo contrario: se trata de saber bus-
car juntos la alternativa que mas satisfaga las expectati-
vas del interesado. Para ello el libro trata de la comunica-
cion con los profesionales, del papel de la familia, de
como tomar decisiones o qué hacer cuando no estamos
de acuerdo con lo que el medico nos propone, de como
velar por nuestra intimidad, de las asociaciones de
pacientes, de las voluntades anticipadas, de las decisio-
nes del final de la vida, de la reflexion en torno a una
muerte digna, de los comités de ética que existen en los
hospitales y en los que intervienen ciudadanos, de direc-
ciones Utiles relacionadas con revistas y foros de pacien-
tes, etc....Incluso al final incluyo un apendice con todos
los articulos legales que son de interés para los ciudada-
nos de este pais.

Mi deseo es contribuir a que entre todos logremos huma-
nizar la atencion a la persona enferma, que todos sepa-
mos cual es nuestro papel en esta situacion sin olvidar
que el afectado es el verdadero protagonista y que por lo
tanto nada ni nadie debe acallar su voz.

Al final del libro pongo un correo electronico a disposicion
de los lectores para que puedan hacerme llegar sus opi-
niones, dudas o relatos, incidiendo en mi firme convic-
cion de que solo un didlogo abierto sera capaz de hacer-
nos avanzar en la busqueda de un mundo mas amable,
mas humano".

FICHA TECNICA

Titulo: Con Voz Propia. Decisiones que podemos tomar
ante la enfermedad

Alianza Editorial, 2005. 216 paginas, 13.5€

Autora: Marga Iraburu (Pamplona, 1956). Doctora en
Medicina. Especialista en Medicina Interna. Experta en
Bioética.
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FUNDALUCE

Fundacion Lucha Contra la Ceguera
C/Montera, 24-4- J

28013 Madnd

Tl - Fac 915 320 707

E-mak fundaluce@retinosis.org

FAARPEE.

Federacion de Asociaciones

de Afectados por Retinosis
Piamentaria del estado Espanol

C/ Montera, 24 -4 - J

28013 Madrid

J&l - Fax: 915 320 707

E-mail: faarpee@retinosis.org
Sresidente: José M® Casado Aguilera
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Asociacion Andaluza

de Retinosis Pigmentaria (A.A.R.P)
C/ Resolana, 30 (Edif. ONCE)

41009 Sevilla

Tel.: 954 901 616 - Ext. 351

Fax: 954 900 332

Presidente: Audifacio Reyes Falder
E-mail: andalucia@retinosis.org

A.C.L.A.R.P.

DIRECTORIO

Asociacion Castellano Leonesa

de Afectados por Retinosis Pigmentaria
(A.C.LAR.P)

C/ Dos de Mayo,16 (Edif... ONCE)
47004 Valladolid

Tel.: 983 394 088 - Ext. 3125

Fax: 983 305 726

E-mail: rpasociacion@msn.com
Presidente: Félix Roman Barcenilla

Asociacion Aragonesa

de Retinosis Pigmentaria (A.A.R.P.)
P° de Echegaray y Caballero,76 (Edif.
ONCE)

50003 Zaragoza

Tel.: 976 282 477 - Ext. 210
Presidente: Pilar Marquina Martinez
E-mail: mtmelero@able.es

Asociacion de afectados por Retinosis
Pigmentaria de Catalunya (A.A.R.P.C.)
C/ Calabria, 66 - Desp. 5 (Edif. ONCE)
08015 Barcelona

Tel.: 933 259 200 - Ext. 268

Fax: 934 249 144

E-mail: aarpc88@virtualsd.net

Pagina web: http://www.retinosiscat.org
Presidente: Jordi Pala Vendrell

Asociacion Asturiana

de Retinosis Pigmentaria (A.A.R.P.)
Hospital Central de Asturias,

C/ Julian Claveria, s/n

33006 Oviedo - Asturias

Tel./fax: 985 106 100 - Ext. 36508
E-mail: asturias@retinosis.org
Presidente: Andrés Mayor Lorenzo

Asociacion Extremena

de Retinosis Pigmentaria (A.E.R.P.)
C/ Bullones, 6

06360 Fuente del Maestre - Badajoz
Tel.: 924 531 084

Presidenta: Purificacion Zambrano
Gomez

E-mail: extremadura@retinosis.org

Asociacion Canaria

de Retinosis Pigmentaria

Av. Primero de Mayo, 10 (Edif. ONCE)
35002 Las Palmas de Gran Canaria
Tel.: 928 431 411 - Fax: 928 364 918
E-mail: rpcanarias@hotmail.com
Presidente: German Lépez Fuentes

Asociacion Gallega de Afectados por
Retinosis Pigmentaria (A.G.A.R.P.)
C.M.A. "Domingo Garcia Sabell" PI.
Esteban Lareo, blogue 17 - sétano, 2¢
fase Poligono de Elvifia

15008 A Corufia

Tel.: 981 240 875

E-mail: galicia@retinosis.org
Presidente: Felipe Cotelo Rodal

Asociacion Cantabra

de Afectados por Retinosis
Pigmentaria (A.C.A.R.P.)

Mies de Millajo 1

39002 Santander - Cantabria
Tel. - Fax: 942 320 233
Presidente: Inocencio Gonzalez
Demetrio

E-mail Retinacantabria@ono.com

Asociacion de Murcia

C/ Juan Fernandez, 28 - 8° A
30204 Cartagena - Murcia

Tel.: 868 092 473

E-mail: abr@ono.com

Presidente: Luis Berrocal Balanza

Asociacion de Retinosis Pigmentaria
de Navarra (A.R.P.N.)

Luis Morondo 10 Oficina 1-A. 31006
Pamplona - Navarra

Tel.: 948 203 322 - Fax: 948 206 312
E-mail: navarra@retinosis.org
Presidente: José M* Casado Aguilera

Asociacion de

Castilla - La Mancha

C/ Bajada de San Juan, 1 (Edif. ONCE)
02001 Albacete

Tel.: 967221540- Fax: 967 523 862
E-mail: lamancha@retinosis.org
Presidente: Antonio Gomez |banez

Asociacion de Afectados por
Retinosis Pigmentaria de la
Comunidad Valenciana (A.A.R.P.C.V.)
Av. Baron de Carcer, 48 - 3°- B

46001 Valencia

Tel. - Fax: 963 511 735

E-mail: valenciarp@terra.es
Presidente: Aimudena Amaya Rubio
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