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ayudas para la investigacion.

Sistemas de proteccion
social: La pension por incapacidad.
TESIS DOCTORALES SOBRE Vicenta Navarro

RETINOSIS PIGMENTARIA En nuestra Constitucion queda reflejada la

obligacion del Estado de arbitrar sistemas de
proteccion. Estos se concretan en las presta-
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Entre Pinto y Valdemoro

Se puede decir abiertamente
que las diferentes asociaciones
realizan una actividad heroica...
La situacion es preocupante y
necesita un grado de colabora-

cion decidido por parte de todos
... Esta editorial no deja de ser un
llamamiento a la solidaridad y a
la colaboracion de las institucio-
nes publicas y privadas

Le contaba a un buen amigo
que teniamos la suerte de tener una
asociacién que agrupaba a los
enfermos de Retinosis Pigmentaria.
Le relataba lo sucedido con un
socio recién apuntado a la asocia-
ci6n de la Comunidad Valenciana.

Este socio, junto a su familia
habia conocido la existencia de su
enfermedad a los 35 afios.

En la consulta del oftalmélogo
le habian hablado de la asociacién
y le remitian con una nota corta pero
contundente “paciente con diagnds-
tico de Retinosis Pigmentaria, nece-
sita apoyo psicolégico”.

En la primera entrevista, ya en
la sede de la asociacién, su familia
se mostraba quizds mds inquieta y
ansiosa que el propio afectado. El
reconocimiento de la enfermedad
pasa por una primera fase de acep-
tacion; En este caso ayudaba
mucho unos sintomas poco severos.

Inmediatamente formé parte
del programa de acogida, informan-
dole a €l y a su familia de todos los
aspectos de la enfermedad. La dis-
posicion positiva hizo encarrilar un
proceso que ha culminado con su
incorporacién en los programas de
Ayuda Mutua, la obtencién de una
pensién por Invalidez Absoluta
que le permite una seguridad eco-
némica, y en definitiva su inser-
cién social. En esto han ayudado de
forma eficaz la trabajadora social
como base de toda la estructura y
los colaboradores en el 4mbito psi-
colégico, con la psicéloga que cola-
bora con la asociacién, y los
abogados en el plano juridico.

Este afectado ha recibido todo
este apoyo por ser socio de la aso-
ciacién. En este caso su enferme-

dad no revestia la gravedad
necesaria para su afiliacién a la
ONCE.

Por supuesto este socio se
muestra sumamente agradecido y
es un entusiasta colaborador.

En cada asociacién nos pode-
mos encontrar con casos muy simi-
lares de afectados que necesitan
una ayuda y un apoyo.

Las asociaciones desde cada
ambito de actuacién, realizan una
funcién insustituible de apoyo y de
atencién al afectado de Retinosis
Pigmentaria y familiares. Es cono-
cida la evolucién de la enfermedad
hacia un empeoramiento progresi-
vo por lo que en los casos més gra-
ves esta obligacion es compartida
con la ONCE, aunque la realidad
nos indica, debido a los medios y
profesionalizacion de sus servicios,
que el afectado por Retinosis
Pigmentaria, ya afiliado es ayudado
de forma exhaustiva por esta dlti-
ma entidad..

Este papel, este “hueco” no es
siempre reconocido por las institu-
ciones ptblicas o privadas, y a
veces, nos encontramos ’entre
Pinto y Valdemoro”. En esta tierra
de nadie que representa esta fun-
cién de las asociaciones, si es reco-
nocida, debe nutrirse con recursos
que permitan realizarla con garan-
tia de profesionalidad, calidad y
continuidad.

Los recursos de las diversas
asociaciones provienen de las cuo-
tas de los propios socios y de las
administraciones autonémicas fun-
damentalmente. Se realizan esfuer-
zos recaudatorios adicionales
enfocados a la obtencién de fondos
para potenciar y alentar la investi-
gacién de las causas de esta enfer-
medad. Parte de esta recaudacién
se dirige a la Fundacién Lucha con-

tra la Ceguera (FUNDALUCE.

Se puede decir abiertamente
que las diferentes asociaciones rea-
lizan una actividad heroica fruto
muchas veces de la labor anénima y
voluntaria de algunos socios. Estas
actividades, en gran parte, estin
profesionalizadas y se encuentran
sometidas a altibajos fruto, la
mavyoria de veces, de un exiguo pre-
supuesto. Existen ya sedes de aso-
ciaciones autonémicas que se han
visto obligadas a cerrar sus instala-
ciones y dejar de prestar un servi-
cio al afectado. Este es el caso de la
asociacion de las Islas Baleares. En
estas situaciones el servicio se pres-
ta por asociaciones proximas. Nos
encontramos también con otras
comunidades con un peligro real de
ir por el mismo camino..

La situacién es preocupante y
necesita un grado de colaboracion
decidido por parte de todos. Esta
editorial no deja de ser un llama-
miento a la solidaridad y a la cola-
boraciéon de las instituciones
publicas y privadas que estdn obli-
gadas a responsabilizarse de su
mejora. Nadie puede excluirse en
esta colaboracién hacia las asocia-
ciones de cada comunidad auténo-
ma o hacia la Federacion de
Asociaciones de Afectados por
Retinosis Pigmentaria del Estado
Espafol (FAARPEE), que se man-
tienen abiertas al dialogo que con-
duzca al acuerdo o convenios entre
diversas entidades.

Pensemos finalmente la rele-
vancia social de las diversas asocia-
ciones de afectados de Retinosis
pigmentaria de cada comunidad
auténoma en términos de su hipo-
tética inexistencia, y preguntémo-
nos solamente: ; Quién atenderia
al afectado y su familia en esa pri-
mera fase de la enfermedad, y
quién le asesoraria en los diversos
dmbitos imprescindibles para su
normalizacién e insercién social 7.

Joaquin Selva
Director

Vision
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Retinosis.org.
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retinssis.org

la web de la retinosis en espanol

La presencia en internet
de la Retinosis poco a
poco se va afianzando con
la incorporacion de conte-
nidos y la profesionaliza-
cion de su gestion. El
Principado de Asturias a
traves de la Consejeria de
Trabajo y Empleo ha posi-
bilitado que una periodis-
ta nutra de contenidos a
nuestro sitio web.

Asi con la plataforma de
Retinosis.org disponemos
de un centro de documen-
tacion sobre Retinosis al
cual se le pueden realizar
cualquier tipo de consul-
ta. Mensualmente se edita
un resumen de noticias
mas destacadas en el
ambito de las patologias
heredo-degenerativas de
la retina. Puedes contac-
tar con nosotros en la
direccion de correo:
info@retinosis.org

LISTA DE CORREO EN

INTERNET SOBRE
RETINOSIS: RPESLIST

Destacamos en este articu-
lo la lista de correo rpeslist
donde méds de 100 personas
comparten diariamente sus
dudas y preocupaciones.

rpeslist (lista sobre retino-
sis en espafiol) estd abierta a
todos los asuntos de interés
para las personas que de una u
otra forma estin afectadas o
relacionadas con las enferme-
dades degenerativas de la reti-
na: retinosis pigmentaria,
sindrome de Usher, degenera-
cion macular, Stargartd y otras
similares.

¢Como subscribirse a la lista
rpeslist?

Para suscribirse a la lista de
correo, simplemente envie un
mensaje con el texto suscribe
rpeslist y tu direccién de correo
en el cuerpo del mensaje. El
campo "Asunto" (Subject),
debe quedar en blanco:

Para:
majordomo@retinosis.org
Asunto: en blanco
subscribe rpeslist y anades
tu correo electrénico.

NUEVAS WEBS SOBRE

RETINOSIS
PIGMENTARIA

Estos ultimos meses han
aparecido nuevos sitios en
internet sobre Retinosis Pig-

mentaria en espafiol y desde
Retinosis.org les damos la
bienvenida. Retinamadrid.org,
retinacv.com, retinosispigmen-
taria.org y retinosiscat.org.
Estas dos tltimas estdn todavia
en proceso de creacién pero si
queremos recomendaros las dos
primeras.

http://retinamadrid.org

La pdgina web de Retina
Madrid cuenta con diez seccio-
nes: PRESENTACION donde
se da a conocer la asociacién de
Madrid, se describen los sinto-
mas de la retinosis pigmentaria y
se explican los objetivos, servi-
cios, las actividades para socios,
para difusién de informacién y
para promocién de la investiga-
cién a través de becas de docto-
rado y otros medios. También se
describen con profundidad las
lineas de investigacion y los pro-
yectos que se estdn llevando a
cabo en la actualidad sobre la
Retinosis Pigmentaria. Del resto
de secciones como son SUBS-
CRIPCION, SERVICIOS, NOTI-
CIAS, BIBLIOTECA, ARCHIVO,
ENLACES, CONSULTAS e E-
MAIL, destacaria sobretodo tres,
el apartado de NOTICIAS que
permite poner al socio al dia
sobre las actividades de la aso-
ciacion, la de BIBLIOTECA ya
que desde alli se podra acceder
a toda la informacién cientifica
que haya disponible y consultar
dudas sobre términos retinianos
en el DICCIONARIO vy el
ARCHIVO donde se pueden
consultar las hojas informativas
de la Asociacién desde el afo
1998 hasta hoy en dia.

Vision
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http://www.retinacv.com

La web de Retina Valencia
cuenta con 8 secciones.

Algunas de ellas son comu-
nes al resto de pdginas sobre
Retinosis como es el caso de

";QUIENES SOMOS?",
"ENFERMEDADES",
"ENLACES", y "NOTICIAS"
y "CONTACTAR".

Sin embargo, el resto de
secciones estdn formadas a su
vez por sub-secciones en las que
se ahonda en temas que pueden
ser de mucha utilidad para el
socio en su vida diaria, como
son la informacién referente a
AYUDAS tanto a nivel médico,

psicolégico, éptico como juridi-

M ER A S

co y laboral. El tema LEGIS-
LATIVO también estd muy
presente en esta web, dando
informacion desde cémo trami-
tar el certificado de minusvalia,
poner al dia sobre los diferentes
incentivos de contratacidn,
prestaciones, beneficios fisca-
les, subvenciones, pensiones,
incluso también sobre los dere-
chos con los que cuenta una
persona discapacitada. Otro de
los servicios que ofrece esta
web, es la de dar a conocer todo
lo que se refiere a FORMA-
CION Y EMPLEO (bolsas de
trabajo, autoempleo, cursos
etc...). En cuanto a las noveda-
des mds destacadas que aporta
retinacv.com es que el socio

6
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puede tener un contacto mds
personalizado con la asociacién
y otros socios no sélo a través
del correo electrénico sino tam-
bién a través de foros, chat,
charlas y videoconferencia.

Susana Kourelis Villaverde.
Periodista

CONSEJERIA DE TRABAJO
Y PROMOCION DE EMPLEO

El Gobierno del Principado de Asturias subven-

ciona retinosis.org

=

Y CULTURA

CONSEJERIA DE EDUCACION

No solamente no mejoramos en nuestra posicion sobre recursos destinados a la

investigacion, sino que los ultimos ratios confirman un alejamiento, en este caso

comparandonos con EEUU. Nos preguntamos si esta historica asignatura pendien-

te de Espana, debe ser contundentemente suspendida por el gobierno actual.

La distancia cientifica entre Espana
y EEUU aumenta alarmantemente

El Instituto de Salud
Americano (NIH) tiene
un presupuesto de 216,36
millones de euros. La

Agencia equivalente en

Espaina, el Fondo de
Investigaciones Sanitarias
(FIS) dedica 30,05 millo-
nes de euros a conseguir
los mismos objetivos.

Estados Unidos tiene una
poblacion 8 veces mayor y unos
ingresos per capita 3 veces
superiores. Una sencilla opera-
cién aritmética nos dice que
Espana deberia gastar en inves-
tigacion biomédica 24 veces
menos que Estados Unidos. Sin
embargo, en investigacion bio-
médica gastamos 720 veces
menos.

Estas diferencias abismales
ya de por si se verdn incremen-
tadas poco a poco ya que el
NIH ha decidido duplicar sus

presupuesto en los préximos 5
afios, con incrementos anuales
del 15%.

Declaraciones del Prof.
Barbacid, Director del Centro
Nacional de Investigaciones
Oncoldgicas en una entrevista
publicada en la revista Me-
dicina y Ciencia n® 18 Afio III
p. 20-23

{Qué podemos hacer los
afectados/as de retinosis ante
tal panorama?

Andrés Mayor Lorenzo
Joaquin Selva

Vision
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Quiero aprovechar esta pagi-
na que me brinda desde la
Revista Vision para agradecer a
todos cuantos vienen colabo-
rando con FUNDALUCE su
dedicacién generosa e invitar,
una vez mds, a cuantos com-
parten con nosotros el deseo de
que la investigacion progrese
hasta encontrar remedio contra
la ceguera a que participen acti-
vamente en sus propias asocia-
ciones para potenciar nuestra
Fundacion.

Nos alegra constatar un
aumento estimable de esa cola-
boracién en el presente afio en el
que las aportaciones a FUN-
DALUCE se han incrementado
muy notablemente con respecto
al periodo de 2001. Esperamos
que el porcentaje de subida se
mantenga en el futuro.

En correspondencia con este
dato resefiado, paso a informar
sobre las actividades mds signi-
ficativas y los proyectos de futu-
ro que FUNDALUCE alienta.

En el mes de noviembre en
curso, la Junta Directiva de
FAARPEE resolvera la conce-
sién de Ayudas a los Proyectos
de Investigacion de Terapias
Posibles de la RP cuya evalua-
cién, sobre las que la ANEP
(Agencia Nacional de Evalua-
cién y Prospectiva), dependien-
te del Ministerio de Ciencia y
Tecnologia, ha emitido su opor-
tuno y autorizado informe. Los
trabajos sobre los que recaiga la
ayuda econémica de FUNDA-
LUCE tendrén un plazo de dura-
cién de dos afios y existen
buenas perspectivas de poderse
convocat, entre tanto, un nuevo
Concurso de Ayudas a la Nuevos
Programas de Investigacion.

M ERAS

FUNDALUCE

Fundacion Lucha Contra la Ceguera

PALABRAS

Por lo demas, FUNDALU-
CE ha convocado recientemente
a todas las Asociaciones de
Afectados dependientes de
FAARPEE a fin de promover
nuevos proyectos y objetivos que
razonablemente puedan llevar-
se a cabo.

En la actualidad, desde
FUNDALUCE se estan hacien-
do aproximaciones y propuestas,
con las correspondientes mati-
zaciones y salvedades que cada
caso requiere, algunos organismos
de la administracién y entidades
privadas para que cooperen en
la linea de objetivos de investi-
gacién que FUNDALUCE per-

sigue.

Las propuestas estdn con-
cretadas en los siguientes pun-
tos: apertura de convocatorias
anuales de concursos de ayudas
a la investigacion especificos
sobre enfermedades degenerati-
vas de la retina, creacién de
registros generales de familias
en las diversas enfermedades
genéticas, sostenimiento de un
banco de ADN disponible por
los investigadores en el campo
de la genética y creacion y dota-
cién de un laboratorio del nivel
3 para el impulso de nuevas tera-
pias génicas.

En esto se resume nuestra
apuesta de futuro que creemos
que, atn con las dificultades que
la realizacion de este proyecto
comporta, podemos alcanzar pro-
gresivamente éxitos significati-
vos a medio plazo.

JOAN CLARAMUNT PEDRENY
Presidente de FUNDALUCE

funda fece

DONATIVOS A NUESTRA FUN-

DACION LUCHA CONTRA LA
CEGUERA, FUNDALUCE.

Durante los primeros nueve meses del
afio 2002, FUNDALUCE ha recibido
donativos particulares, de algunas de
las Asociaciones miembros pertene-
cientes a FAARPEE vy de la aportacién
por publicidad en esta Revista Visién
de empresas priblicas y privadas, ascen-
diendo a un total de 12.358,41 euros.

Los donativos privados alcanzan un
total de 3.330,63 euros, perteneciendo
196 euros a donativos anénimos y el
resto, es decir, 3.134,63 euros corres-
ponden a las siguientes personas e ins-
tituciones:

A. LAGUNA (LEON)

A. MOURENZA

ANDRES MAYOR LORENZO (AVILES)

ARSENIO CORRAL PALOS (PALENCIA)

ASHOK K. MITHRANI (LAS PALMAS DE GRAN CANARIA)
CELIA QUINTANA MURIAS (OVIEDO)

CLARA GARCIA (OVIEDO)

COLECTIVO DE BURGOS

D. GRIMALDI (LAS PALMAS)

E. AGUILERA (GUADIX)

E. DE LA TORRE (JAEN)

E. MARTIN

E. RODRIGUEZ (VALLADOLID)

ELISEO MARTIN RODRIGUEZ (TENERIFE)
FRANCISCO AGUILERA TORRES (CORDOBA)
FRANCISCO GRIMA SANCHEZ (GIRONA)

J. ARCOS (MALAGA)

J. HERRERO (PALMA DE MALLORCA)

J.J. SUAREZ (PIEDRAS BLANCAS)

J.M. VINOLO (ALBUNOL)

JAVIER MARTINEZ DE LA CRUZ (MADRID)
JOAQUINA ROCHA ORTIZ (VILLAJOYOSA)
JOSE ALBERTO MUNOZ S.L. (SANTA CRUZ DE TENERIFE)
LUIS VILLARROYA (ZARAGOZA)

M? DOLORES LOPEZ JUSTICIA (GRANADA)

M? VICTORIA FELTRET RIPIO (TENERIFE)
MERCEDES FERNANDEZ MARTINEZ (SEVILLA)
MICAELA PEREZ NAVARRO (CADIZ)

PASCUAL A. (NAVARRA)

SONIA MORENO (MADRID)

TERESA FERNANDEZ GALLARDO (BARCELONA)
TOMAS CRIADO BALLESTEROS (OVIEDO)

En cuanto a las diferentes asociacio-
nes pertenecientes a FAARPEE, los
donativos ascendieron a 7.405,06
euros, detallando a continuacién los
importes donados de cada una de ellas:

ASOC. DE ASTURIAS 3.005,06 Euros.
ASOC. DE CANARIAS  1.800 Euros.
ASOC. DE GALICIA 2.000 Euros.
BEGISARE (S. SEBASTIAN) 600 Euros.

Por dltimo, las aportaciones de publi-
cidad de entidades publicas y privadas
en un ndmero de la Revista Visién,
ascendieron a 1.622,72 euros.

Gracias a gente como ustedes podemos
avanzar un poco mds en la investiga-
cién y lucha de nuestra enfermedad.

Vision 7
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El otro dia, hablando con
una amiga, comentibamos el
deseo, grande, de poder estar en
cualquier  laboratorio  del
mundo; en cualquier reunion de
cientificos, para saber los entre-
sijos, lo que se cuece acerca de
las células madre.

Somos tantos los colectivos
de enfermos crénicos y tan
directamente implicados en el
avance, que no podemos dejar
de interesarnos en ello.

Como todo lo novedoso
tiene sus defensores y detracto-
res; hay quién alude a la ética,
incluso hemos llegado a oir que
era “una moda”, no, imposible.

Cuando la UE va a finan-
ciar ensayos, cuando hay un
consorcio de paises interesados

PALABRAS

y destinando fondos para su
investigacién, cuando la esposa
del que fuera presidente de los
EE.UU. Ronald Reagan, enfer-
mo de Alzheimer, se enfrenta a
Bush y a su politica obsoleta en
torno a sanidad, en favor de la
investigacion... esto, de verdad,
no puede ser una moda.

No obstante, nosotros, los
afectados de Retinosis Pigmen-
taria, ;qué hacemos?, cuando
menos echamos en falta una
investigacién, alguien con ilu-
sién, apoyo econémico y legal,
que trabaje para demostrar que
nuestra posible curacién tam-
bién pasa por una terapia basada
en las células madre.

Si, ya sabemos que hay
otras terapias, pero ésta proba-
blemente la veamos mds cercana

por qué?, sencillamente porque
desde diferentes ambitos se esta
promoviendo su estudio y poste-
rior utilizacién.

Desde nuestro colectivo de
afectados no podemos dar la
espalda a este avance, debemos
poner toda la carne en el asador
para que esta lucha fructifique,
hay que engancharse al carro del
progreso o si no, nos quedaremos.

La investigacion es ese tren
que no podemos perder, y que
algunos, retrégrados, piensan
que hay otros trenes... quizés,
pero vienen mas despacio.

Por favor, vamos a aprove-
char que el tren pasa por nuestra
estacion o de lo contrario nos per-
deremos en algin aeropuerto...

Almudena Amaya I

NOVOLENT
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OLENT, Centros especializa-
dos en Rehabilitacion de la BAJA
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GRUPO NOVOLENT

03002 ALICANTE
Rambla Méndez Nuniez, 39

Tel, 96 520 18 66

Tel. 93 458 65 08

48001 BILBAG
Mavarra, |
Tel. 94 423 76 B8

Cuenta en sus instalaciones con:

- FILTROS PARA RETINOSIS
- LENTES DE CONTACTO

(CASOS ESPECIALES)

28019 MADRID

General Racardos, 23

Tel. 91 472 19 13

- SISTEMAS DE AUMENT():

CCTY, LUPAS TELESCOPIOS.
OFRECEMOS a todos los afectados
un estudio GRATUITO de su pro-
bleméatica visual, asi como una
importante bonificacion econdmica
en la compra de sus AYUDAS

VISUALES

28012 MADRID
Atocha, 41

Tel, 91 420 18 78
30001 MURCIA

Tel. 968 21 76 80

07012 PALMA DE
MALLORCA
Avda. Jaime III, 25
Tel. 971 71 53 24

41004 SEVILLA
Sierpes, 20)
Tel. 95 456 31 56

46001 VALENCIA
Piza del
Ayuntamiento, 16
Tel. 96 351 43 01

08037 BARCELONA
Avda. Diagonal, 4(0)

46002 VALENCIA
San Vicente, 110
Tel. 976 352 71 02

S0004 ZARAGOZA
Cinco de Marzo, 7
Tel. 976 22 16 09

INTERNET:

www.novolent.es

Isidoro de la Cierva, 7
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El sindrome de Usher (USH) es la entidad mas frecuente dentro de las formas sindrémicas de reti-

nosis pigmentaria. A su heterogeneidad clinica se suma una evidente heterogeneidad genética El

sindrome de Usher posee un caracter especialmente importante desde el punto de vista sociosa-

nitario debido al aislamiento social en el que se ven inmersos los afectados.

SINDROME DE USHER:
ULTIMOS AVANCES

El sindrome de Usher
(USH) es la entidad mas fre-
cuente dentro de las formas
sidrémicas de retinosis pigmen-
taria. El término de retinosis
pigmentaria sindrémica se apli-
ca cuando esta enfermedad,
cuyos pacientes experimentan
ceguera nocturna y pérdida gra-
dual de la vision periférica, se
presenta en un individuo aso-
ciada a otra u otras manifesta-
ciones patoldgicas como conse-
cuencia de la misma alteracién
genética.

En el sindrome de Usher la
retinopatia pigmentaria progre-
siva se asocia con sordera con-
génita bilateral neurosensorial
y, en ocasiones, anémala fun-
cién vestibular. Es una enfer-
medad de carécter hereditario y
su tipo de herencia es autosé-
mico recesivo.

En adultos se le considera
como responsable de aproxima-
damente la mitad de los casos
que asocian sordera y ceguera
de causa genética.

Este sindrome presenta
una elevada variabilidad clini-
ca, sobre todo en lo que se
refiere a las caracteristicas
auditivas y vestibulares que
presentan los afectados, lo que
ha llevado a una clasificacién
de la misma en tres tipos:

Sindrome de Usher tipo I:

Las personas que padecen
sindrome de Usher tipo 1
(USHI) presentan hipoacusia
neurosensorial congénita pro-
funda-severa, arreflexia o hipo-
rreflexia vestibular y retinosis
pigmentaria.

Como consecuencia de que
la sordera esta presente desde el
nacimiento (prelingual) estos
pacientes son sordomudos.

La afectacion del aparato
vestibular, uno de los sistemas
encargados del equilibrio junto
con el propioceptivo y el
visual, se refleja ya en el pri-
mer afio de vida y a medida que
los pacientes avanzan en edad

la situacién empeora por los
problemas visuales que acarrea
la retinosis pigmentaria, ya
que entonces Unicamente pue-
den servirse del sistema pro-
pioceptivo para mantener el
equilibrio.

Sindrome de Usher tipo II:

Se caracteriza por sordera
moderada-severa, funcién ves-
tibular normal y una aparicién
de la degeneracion retiniana
mads tardia.

Sindrome de Usher tipo lli:

Es la forma menos frecuen-
te de la enfermedad en la que la
retinosis pigmentaria se asocia
junto con una pérdida auditiva
progresiva, siendo la disfun-
ciéon vestibular de cardcter
variable.

Por tanto, lo que esencial-
mente diferencia a estos

Vision
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Tabla I: caracteristicas clinicas del sindrome de Usher.

Manifestacion clinica USHa
. Prafunda a severa Sevara a moderada Severa a modarada
Fardida auditiva
Estable Estable Progresiva
Funcidn vestibular 4lterada Mormal Varnable

Inicio sintomas AP

zualmenie prepubsaral

posipuberal

Alradadar de la pubertad o

Alrededor de la pubariad

Languajs

Ma intaligible

Intaligible

Inteligible

pacientes del resto de Usher es
el caricter progresivo de su
sordera.

A la heterogeneidad clini-
ca del sindrome se suma una
evidente heterogeneidad gené-
tica. Cada tipo clinico se divi-
de en varios subtipos genéticos
segin la localizacién cromosé-
mica de los loci responsables
del sindrome. Hasta la actuali-
dad se han descrito hasta 11
localizaciones diferentes pero
solo para 6 de estos loci se ha

aislado el gen responsable de la
enfermedad.

A esta manifiesta hetero-
geneidad clinica y genética hay
que afadir ademds, que los
genes implicados en el s. de
Usher pueden ser también res-
ponsables de otras patologias
oculares y auditivas no sindré-
micas: el gen Myo7A es res-
ponsable de USH1B, DFNB2,
DFNAII y s. de Usher atipico;
el gen de la cadherina 23 lo es
del USHID y DFNBI2 y el
gen USH2A es responsable de

USH2, USH atipico y formas
no sindrémicas de retinosis
pigmentaria.

Expertos en  Genética
Humana del Hospital La Fe de
Valencia en colaboracién con la
Universidad de Valencia junto
con especialistas en oftalmologia,
otorrinolaringologia y neurofi-
siologia también del hospital La
Fe, conforman un equipo inves-
tigador con amplia experiencia
en los diferentes aspectos rela-
cionados con el sindrome de

Tabla II: localizaciones crmosémicas en los distintos tipos del sindrome de Usher.

Tipo clinico

Localiz. cromosomica |

| Subtipo genético

Gen responsable

UsH14 1432

LUSH1B 11g13.5 Miczna Vila

LEH1C 11p15 Harmaoning
Lisher tipa |

UsH1D 10q Cadharina 23

LUSHI1E 21g21

LUSH1F 10 Protocadbarina 15

LSH1G 17g24-25

USH24 1941 sherina
Lizher tipall LisH2ZE Jp23-24.2

LISH2C Bq14.3-21.3
Lshwr Hpa 1) LUSH3 3q21-25 Clarin-1
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Usher. Su labor est4 centrada en
el estudio epidemioldgico y gené-
tico-molecular de esta enferme-
dad en pacientes espafioles, lo
cual ha puesto de manifiesto los
siguientes hallazgos en nuestra
poblacion afectada de Usher:

El anidlisis de ligamiento
efectuado con marcadores poli-
moérficos a los distintos loci
USH en familias informativas
ha mostrado que el 67% de las
familias USH1 son compati-
bles con ligamiento al USH1B,
mientras que el 94% de las
familias USH2 lo son al
USH2A. De las familias no
ligadas a estos loci mayorita-
rios, en una familia USH1 se
han obtenido resultados que
sugieren ligamiento al USH1D
y en otras dos familias USH1
ligamiento al USH3.

El anilisis de mutaciones
en el gen MYO7A en las fami-
lias que mostraban ligamiento
al USHI1B vy casos esporadicos
ha permitido identificar el 50%
de las mutaciones patoldgicas.
Este porcentaje es similar al
obtenido por otros autores en
otras poblaciones. De las muta-
ciones identificadas, todas son
especificas de nuestra pobla-
cién escepto una de ellas, detec-
tada en heterocigosis en uno de
nuestros pacientes. La muta-
cion mas frecuente en nuestra
poblacién es la G821STOP en el
ex6n 21, detectadas en tres fami-
lias USH1 procedentes de dife-
rentes regiones. Otra mutacion
encontrada en dos familias y en
una de ellas en homocigosis, es la
denominada 2009delG, situada
en el exén 44. También han
sido detectados varios polimor-
fismos, algunos descritos con
anterioridad en otras poblacio-
nes y el resto referidos por pri-
mera vez.

El rastreo mutacional del
gen Usherin en pacientes

ENTTIFI

USH2 ha evidenciado que la
mutacion  2299delG es la
mutaciéon mayoritaria en nues-
tra poblaciéon USH2. En nues-
tros pacientes, esta deleccion
se encuentra en el 16% de los
cromosomas USH2 analizados,
una proporcién baja compara-
do, sobre todo, con las pobla-
ciones del norte de Europa. El
resto de mutaciones patoldgi-
cas identificadas, asi como los
polimorfismos detectados son
cambios que, como la deleccion
2299delG, ya han sido descri-
tos en su mayoria por otros
autores en otras poblaciones.

Actualmente se esta lle-
vando a cabo la basqueda de
mutaciones en el gen USH3
aislado recientemente, proce-
diéndose en un futuro de la
misma manera con los nuevos
genes para Usher que van sien-
do descritos: cadherina 23,
harmonina.

El sindrome de Usher
posee un caricter especialmen-
te importante desde el punto de
vista sociosanitario debido al
aislamiento social en el que se
ven inmersos los afectados, al
padecer, como se ha sefnalado,
retinosis pigmentaria y sordera
asociadas. Los estudios epide-
mioldgicos permiten disefar
estrategias mas adecuadas para
los andlisis moleculares, por lo
que los resultados obtenidos en
este tipo de estudios pueden
representar avances en diferen-
tes frentes:

Consejo Genético:

El conocimiento de las
caracteristicas genético-mole-
culares de las patologias aporta
datos esenciales en cuanto a
posibilidades y limitaciones de
estudio en cada familia, propor-
cionando un Consejo Genético
apropiado.

C

o

Diagnéstico:

Los criterios diagndsticos
vigentes en Usher se basan prin-
cipalmente en aspectos clinicos.
El anilisis genético-molecular
sitve como diagndstico confir-
matorio del realizado en primera
instancia en base a los criterios
oftalmolégicos, otorrinolaringo-
légicos y neurofisioldgicos.

Pronostico:

Permite la valoracién de
factores prondsticos en base a
la asociacién de determinadas
mutaciones con caracteristicas
distintas en la evolucién de la
enfermedad.

Tratamiento:

Los estudios genético-mole-
culares ayudan al conocimiento
de las bases fisiopatolégicas de
la enfermedad, esencial para el
establecimiento de pautas tera-
péuticas.

De vital importancia en un
futuro es la caracterizacién de la
totalidad de los genes implicados
en Usher. Esto permitira realizar
una busqueda de mutaciones
adecuada y completa en familias
con riesgo, facilitando un diag-
noéstico presintomdtico, prenatal
y de portadores. Asi mismo, ayu-
dard a una mejor comprensién de
los aspectos bioquimicos vy fisio-
patolégicos de la enfermedad, de
vital importancia en la bisqueda
de posibles tratamientos futuros
para esta enfermedad.

Elena Aller*?
Carmen Najera?
Magdalena Beneyto*

1: Unidad de Genética; Hospital LA FE
2: Departamento de Genética,

Universidad de Valencia, Valencia. Espaina
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Conferencia Internacional de Investigacion en Estrategias para el Tratamiento de

Degeneraciones Retinianas. Septiembre de 2002.

La Terapia Genica representa la mejor
metodologia para la restauracion de la

funcion visual

ULTIMOS AVANCES EN LA INVESTIGACION SOBRE ENFERMEDADES
NEURO-DEGENERATIVAS DE LA RETINA

La metodologia que en estos momentos ha proporcionado mejores resultados, restaurando la fun-

cion visual, es la Terapia Génica; también se comentaron los avances en Transplantes Retinianos,

Células Madre y, de modo mas superficial, las mejoras en los Implantes electronicos.

INTRODUCCION

Entre los dias 7 al 11 de
septiembre del presente afio
2002, se ha celebrado en la ciu-
dad de Lund (Suecia) Ila
Conferencia Internacional de
Investigacion en Estrategias
para el Tratamiento de Degene-
raciones Retinianas.

Dicha reunién fue auspi-
ciada por la Fundacion
Americana de la Lucha contra
la Ceguera (Foundation
Fighting Blindness) y por la
Fundacién Holandesa Segerfalk.

Durante la reunién, los dis-
tintos participantes, muchos de
los cuales no podrdn ser men-
cionados en esta breve sinopsis
por motivos de espacio, expusie-
ron los avances mds relevantes
que se estan realizando en estos
momentos en el mundo sobre
tratamientos fundamentalmente
relacionados con la degenera-
cién de los fotorreceptores de la

Vision

retina y en particular en modelos
animales con distintas degene-
raciones retinianas.

El profesor Gerald Chader,
en representaciéon de la Foun-
dation Fighting Blindness, hizo
un repaso de las terapias actua-
les en las que se estd investi-
gando y posteriormente los
distintos ponentes expusieron
los resultados obtenidos en los
diferentes modelos animales
con degeneraciones retinianas.

TERAPIA GENICA

La metodologia que en
estos momentos ha propor-
cionado mejores resultados,
restaurando la funcién visual,
es la Terapia Génica; también se
comentaron los avances en
Transplantes Retinianos, Célu-
las Madre y, de modo mas
superficial, las mejoras en los
Implantes electrénicos.

La Terapia génica consiste
en intentar reparar las altera-
ciones del DNA que afectan a
ciertas células de la retina y que
son las causantes de enfermeda-
des degenerativas, como es el
caso de la retinitis pigmentaria.
Sobre dicha terapia se centr6 la
mayor parte de la conferencia.

El prof. Bhattacharya, del
Departamento de Genética
Molecular de la Universidad de
Londres y responsable de la
caracterizacién de gran canti-
dad de mutaciones implicadas
en degeneraciones oculares,
entre las que destacan los genes
de la retinitis pigmentaria
(NRL y CRB1), la ceguera
nocturna congénita (CSNB4) o
la degeneracién de Leber
(AIOL1) entre otros, destacéd
la importancia que ha tenido
para dichos descubrimientos la
conexiéon de la investigacién
cientifica con la clinica y en
particular con el Moorfields
Eye Hospital.
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Precisamente el Director
Clinico de dichos proyectos, el
prof. Dr. Alan Bird, destacé la
importancia que tiene identifi-
car los genes causantes de las
degeneraciones retinianas como
primer paso para el tratamiento
de dichas enfermedades.

Propuso para ello una serie
de estrategias para el futuro:

1) Identificacién de los
genes causantes de las enferme-
dades,

2) Conocimiento del meca-
nismo de la enfermedad,

3) Proceso temporal de la
pérdida funcional y muerte
celular y

4) La deteccion del efecto
terapéutico del tratamiento.

En algunos casos, la altera-
ciéon funcional precede en
varios afios a la muerte celular,
mientras que en otras enferme-
dades la pérdida de funcién es
causada y, por tanto, posterior a
la muerte celular.

En el primer caso, la tera-
pia génica puede permitir una
recuperaciéon de la funcidn,
mientras que el transplante
celular no seria efectivo.

En el segundo caso, por el
contrario, el transplante celu-
lar seria apropiado, mientras
que la terapia génica solamente
podria ralentizar el proceso
degenerativo.

En el caso de las células
fotorreceptoras de la retina, el
seguimiento del dafio celular
podria visualizarse perfecta-
mente mediante métodos de
analisis de imagen de autofluo-
rescencia retiniana. Segun el
Dr. Bird, dicha metodologia
deberia extenderse a todos los
centros de oftalmologia del
mundo, donde, con un bajo
coste del aparato y un facil y
rapido manejo del mismo, seria
posible realizar una diagnosis

ENTTIFI

de los pacientes a lo largo del
tiempo. Estandarizando vy
extendiendo en todo el mundo
dicho protocolo, se podria tener
un mejor conocimiento de las
enfermedades que afectan a los
fotorreceptores retinianos y por
lo tanto se podria realizar un
mejor tratamiento de la enfer-

medad.

Por dltimo, la estrategia
ndmero 4 (La deteccién del
efecto terapéutico del trata-
miento) podria llevarse a cabo
mediante electroretinogramas,
pruebas psicofisicas o analisis
de imagen especializado.

Uno de los aspectos mas
importantes para el progreso de
los posibles tratamientos de
enfermedades degenerativas es
la posibilidad disponer de
modelos animales que, desarro-
llando patologias semejantes a
las humanas, nos permitan
experimentar los posibles trata-
mientos.

En los dltimos afios se han
utilizado, ademas de los ratones
con mutaciones semejantes a
las humanas, en lo que se refie-
re a las enfermedades degenera-
tivas de los fotorreceptores, los
perros, en los que el genotipo es
bien conocido y en los cuales
las pruebas de comportamiento
y restauracién de la funcién
tras la terapia son mas faciles de

realizar. Los profesores
Kristina Narfstrom de la
Universidad de Columbia

(U.S.A) y Gustavo Aguirre de
la Universidad de Cornell pre-
sentaron resultados esperanza-
dores sobre el reestablecimiento
de la funcién visual en perros.

El Dr. Aguirre presenté los
resultados obtenidos sobre el
rescate de fotorreceptores en la
retina de perros, utilizando el
tratamiento con el factor neu-

rotrofico ciliar (CNTF) o el

Cc
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factor neurotréfico derivado del
cerebro (BDNF). Dichas sus-
tancias fueron liberadas en el
interior del ojo de los perros
mediante una cdpsula que tenia
en su interior células modifica-
das genéticamente para secretar
dichas substancias a lo largo del
tiempo, sin crear ninguna reac-
cién autoinmune. Por otra
parte, los Drs. Aguirre vy
Narfstrom presentaron los
resultados positivos en cuanto
al reestablecimiento de la fun-
cién visual en perros a los que
se les sometid, en estadios tem-
pranos de su vida, a inyecciones
subretinales de adenovirus,
portadores del gen mutado,
recuperando la funcién visual
tan solo tres meses después. En
la actualidad se estd estudiando
el efecto a largo plazo de dichos
tratamientos. Dichos resultados
no son todo lo positivos que nos
gustaria puesto que acompa-
flando a la mejora de la visién
en algunos perros, un gran por-
centaje de ellos adquieren uvei-
tis posiblemente producida por
el vector viral necesario para
introducir el gen en las células
de la retina. Las causas exactas
del dafio son desconocidas y por
ello estos resultados los debe-
mos de tomar con cautela.

Por otra parte, la Profa.
Debora Farber, de la Univer-
sidad de California en los
Angeles (U.S.A.), presenté
una nueva técnica de terapia
génica, consistente en el trata-
miento de la degeneracion de
los fotorreceptores afectados
por iontoforesis transescleral
conteniendo cDNA. Esta técni-
ca ha permitido el rescate de los
fotorreceptores en ratones rd
de 5 dias de edad, retrasando la
degeneracion mas de 100 dias
después del tratamiento.

La utilizacién de este méto-
do podria tener un gran interés

en el futuro, ya que no seria

Vision
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necesario el uso de virus de
ningin tipo y la aplicacion
transescleral es un método no
invasivo vy, desde luego, menos
traumatico que el transretinal.
Las investigaciones de los
diversos grupos han descartado
la inyeccion intravitreal para
este tipo de terapia génica de
los fotorreceptores.

El uso de transplantes celu-
lares o retinianos, como méto-
dos de reestablecimiento de la
funcién visual, fue tratado tam-
bién en la reunién. El Prof. Dr.
Berndt Ehinger, jefe de servicio
de Oftalmologia del Hospital de
Lund y el Prof. Dr. Theo Van
Veen del Wallenberg Retina
Center de la Universidad de
Lund y organizador de la reu-
nién, presentaron los tltimos
avances obtenidos en trans-
plantes de retina en cerdos
transgénicos, con mutaciones
semejantes a las de la retinitis
pigmentaria. De los resultados
expuestos por los distintos
ponentes, se puso de manifiesto
la mejora metodolégica desarro-
llada en los dltimos afios en la
realizaciéon de los transplantes.
Sin embargo, las pocas conexio-
nes existentes entre los explantes
de retina o células trans-
plantadas y la retina receptora
inducen a pensar que dicha
metodologia estd aun lejos de
convertirse en un posible trata-
miento para el reestablecimien-
to de la funcién visual.

En la misma linea, podria-
mos resumir los resultados pre-
sentados por los Dres. Michael
Young y Karin Warfvinge sobre
el implante de células madre en
la retina. Los resultados, atn
muy preliminares, indican que,
en el caso de diferenciacion
celular de alguna de estas célu-
las madre para convertirse en
células retinianas, las escasas
conexiones que realizan son
insuficientes para el reestable-
cimiento de la funcién visual.

Vision
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El Prof. Dr. Ruben Adler
del Instituto Johns Hopkins en
Baltimore (U.S.A.) presenté el
mecanismo de accién de ciertas
sustancias neuroprotectoras en
la retina, asi como la aplicacién
de tecnologias punta en Ia
investigacién de la retina.

Explico las técnicas emple-
adas en la actualidad por su
grupo de aislamiento, amplifi-
cacion vy caracterizaciéon del
cDNA de células individualiza-
das de Miiller o fotorreceptores
y la posible aplicacién de
microchips para su posterior
caracterizacion génica.

Por otra parte, el Dr.
Marius Ueffing, del instituto de
Genética Humana del GSF
Research Center en Munich,
present6 los resultados sobre el
mapa proteico de la retina de
distintas especies. El grupo del
Dr. Ueffing, experto en proted-
mica, ha caracterizado las pro-
teinas sintetizadas por distintos
tipos celulares de la retina espe-
cialmente en cultivo, lo que le
ha permitido proponer que las
células retinianas cultivadas
por largos periodos cambian la
expresion de mapa proteico.
Ello induce a ser cautelosos en
la interpretacion de resultados
obtenidos en algunos experi-
mentos realizados en cultivos
celulares.

CONCLUSIONES

De la puesta en comin de
los distintos grupos e investiga-
dores se pueden extraer varias
conclusiones.

Con respecto a las distintas
metodologias que se estdn
investigando para el tratamien-
to de degeneraciones retinia-
nas, la que se encuentra en
estado mds avanzado en la
actualidad, con resultados posi-
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tivos en animales que portan
alguna mutacién semejante a la
humana, es la terapia génica.

Los animales de experi-
mentacién son necesarios para
poder investigar sobre dichas
terapias. En la conferencia se
presentaron resultados sobre el
uso de distintos animales en la
escala filogenética, desde los
resultados obtenidos en los
peces zebra, presentados por el
Dr. John Dowling, pasando por
ratones transgénicos, ratas, cer-
dos o perros. La gran importan-
cia de tener animales que
reproduzcan  enfermedades
semejantes a las humanas
impulsard el desarrollo de las
terapias que rescaten la funcion
visual en humanos. La necesa-
ria colaboracién entre investi-
gadores bdsicos y clinicos
permitira el avance real de la
ciencia vy, por lo tanto, de la
curacién de la enfermedad.

La preparacion de protoco-
los universales, referentes al
genotipado de los pacientes, el
diagnostico de la enfermedad
utilizando metodologias comu-
nes, como por ejemplo el anali-
sis periddico de la imagen
autofluorescente de la retina en
pacientes con problemas con los
fotorreceptores, y el posterior
tratamiento, permitirdn un
mejor analisis epidemiolégico y
un mejor estudio de los resulta-
dos obtenidos con los trata-
mientos aplicados. En este
sentido, el Prof. Dr. Paulus de
Jong, del NORI Medical Center
en Amsterdam, present los
problemas que en la actualidad
plantean la realizacion de estu-
dios epidemiolégicos sobre la
degeneracion macular (ADM),
al no encontrarse unificados los
protocolos.

Para finalizar la reunidn,
el Dr. Bird hizo una magnifica
exposicion sobre cada uno de
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los aspectos anteriormente
sefalados guiando a los mas de
100 asistentes de todo el
mundo a realizar un coloquio,
que duré mas de dos horas,
sobre el contenido de la confe-
rencia.

Son muchos los grupos en
el mundo que en la actualidad
estan trabajando en la utiliza-
cién de técnicas pioneras de
biologia celular y molecular
para el estudio de las degenera-
ciones retinianas y en particu-
lar de la retinitis pigmentaria.

ENTTIFI

Los resultados que se estin
obteniendo son esperanzadores,
aunque desgraciadamente no
tan positivos como para poder
aplicarlos en la actualidad. De
la unién y el esfuerzo de los
investigadores y pacientes
podrd surgir la esperanza de
poder descubrir la causa de la
enfermedad y, por lo tanto, su
curacion.

A la reunién asistieron
como representantes espafioles

el Prof. Dr. Manuel Vidal-Sanz,
de la Universidad de Murcia, y

C
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la Prof. Dra. Elena Vecino, de
la Universidad del Pais Vasco.
Ambos son jefes de dos grupos
de investigacién y participantes
en un proyecto Europeo del V
Programa Marco sobre investi-
gacion en enfermedades dege-
nerativas de la retina, en el que
participan otros 9 grupos de
Francia, Inglaterra, Alemania,
Suecia y Suiza.

Dra. Elena Vecino

Departamento de Biologia Celular de la
Facultad de Medicina de la Universidad
del Pais Vasco.

ULTIMA HORA

FUNDALUCE: AYUDAS A LA INVESTIGACION.

En Junta Directiva de EA.A.R.P.E.E. celebrada en Madrid el dia 16 de noviembre de
2.002, se decidi6 por unanimidad el siguiente reparto de los 24.000 euros provistos por FUN-

DALUCE para proyectos de investigacion:

1. PROYECTO 1: “Caracterizacién molecular, celular y electrofisiolégica de la dege-
neracion retiniana en ratones rd y de su posible atenuacion por proinsulina.”

Liderado por el Dr. Pedro de la Villa Polo de la Universidad de Alcala de Henares.

Aportacion: 12.000 euros

2. PROYECTO 2: “Desarrollo de ayudas optoelectronicas para la rehabilitacion
visual de la restriccion severa del campo visual periférico. Implementacién de prototipos

y experimentacion en pacientes.”

Liderado por el Dr. Fernando Vargas Martin de la Universidad de Murcia.

Aportacion: 9.000 euros

3. PROYECTO 3: “Efecto de la dosis génica de la opsina de los bastones en la dege-
neracion retiniana causada por la pérdida de fotorreceptores.”

Liderada por el Dr. José Manuel Garcia Fernandez de la Universidad de Oviedo.

Aportacion: 3.000 euros

Vision
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TESIS DOCTORALES SOBRE RETINOSIS PIGMENARIA

Presentamos en este numero de la revista Vision un resumen de tres tesis doctorales

defendidas en este afio 2002, todas ellas antes del pasado mes de agosto, lo que sin

duda, representa un destacado interés de la comunidad cientifica por profundizar en las

causas y posibles vias terapeuticas de la Retinosis Pigmenaria. Hemos considerado desde

la direccion de esta revista el indudable interés que puede tener el difundir estas trés

tesis, y en prdximos numeros incluiremos todas aquellas que tengamos conocimiento, ya

que entendemos que su publicacion es relevante "per se", pero también por el efecto mul-

tiplicador, en cuanto a ser modelo a seguir por otros futuros doctorandos.

=R [oTeido ] ¢- |l Dra. Ana Andrés Perni

Biologia Molecular de la RP

En el trabajo que respalda la tesis de la Dra. Andrés, se han estudiado aspectos

estructurales y funcionales de varias mutaciones puntuales en la rodopsina aso-

ciadas a retinosis pigmentaria (RP). Esta proteina es el receptor transmembranal

de las células baston que se activa por un foton de luz iniciando el proceso de la

fototransduccion visual

En el trabajo que respalda
la tesis de la Dra. Andrés, se
han estudiado aspectos estruc-
turales y funcionales de varias
mutaciones puntuales en la
rodopsina asociadas a retinosis
pigmentaria (RP). Esta protei-
na es el receptor transmembra-
nal de las células bastén que se
activa por un fotén de luz ini-
ciando el proceso de la foto-
transduccion  visual. Este
proceso finalmente produciri la
despolarizacién de la membrana
celular y el envio del impulso
eléctrico, a través del terminal
sindptico, al cerebro donde se
elabora la informacién visual.

Las mutaciones en el gen de
la rodopsina constituyen la causa
mds comin de la RP, y represen-
tan aproximadamente un 25%

Vision

de todos los casos de RP autosé-
mica dominante. Se han encon-
trado mas de 100 mutaciones en
el gen de la rodopsina, la mayoria
de las cuales son mutaciones
puntuales que afectan a un solo
aminoacido. Se ha podido obser-
var, asimismo, diferentes grados
de severidad y evolucion de la
enfermedad tanto entre diferen-
tes familias como entre miem-
bros de la misma familia con el
mismo defecto genético. Se des-
conoce la causa de la variabilidad
clinica de esta enfermedad, asi
como el mecanismo molecular
detallado por el cual un defecto
en el gen de la rodopsina condu-
ce a la muerte de las células foto-
rreceptoras.

Las mutaciones en la
rodopsina son las que se han

caracterizado con mas detalle,
tanto desde el punto de vista
genético como desde un punto
de vista molecular. En el trabajo
de investigacion elaborado por
la Dra. Andrés, se han estudia-
do in vitro diversas rodopsinas
con mutaciones puntuales
detectadas en pacientes afecta-
dos de RP en el estado espaiol,
y que afectan a los tres domi-
nios del receptor. Estos estudios
se han llevado a cabo mediante
la expresién de las rodopsinas
en un sistema de cultivo de
células de mamifero COS-1 y su
posterior caracterizacion me-
diante técnicas espectroscopi-
cas. Estos estudios permiten
aumentar nuestro conocimiento
sobre cudles serian los defectos
moleculares que estarian en la
base de los procesos degenerati-
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vos que se producen en la retina
de los enfermos de RP.

El trabajo realizado en esta
tesis doctoral ha permitido
correlacionar, al menos parcial-
mente, las caracteristicas bio-
quimicas de las proteinas
mutadas con el fenotipo que
presentan los individuos afecta-
dos. A partir del comportamien-
to observado en los mutantes
caracterizados, se han sugerido
dos grupos de alteraciones:

I) Mutaciones que afectan
a la estructura del receptor difi-
cultando la unién del cromdéfo-
ro 11-cis-retinal.

ENTTIFII

II) Mutaciones que afectan
a la funcionalidad del receptor
debido a que producen un
incremento o una disminucién
de la capacidad de activar la
proteina G.

Estas alteraciones descritas
en la estructura y/o funciona-
miento de las proteinas mutadas
serian la causa inicial del fun-
cionamiento anormal de la célu-
la fotorreceptora.

El conocimiento de la alte-
racién bioquimica presente en
los pacientes afectados represen-
ta un avance en positivo ya que
hace posible preveer a que nivel
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habria que actuar en posibles
aproximaciones terapéuticas.

En los préximos meses, y
también a medio plazo, se pro-
seguird con la caracterizacién
de otras mutaciones detectadas
dltimamente en la rodopsina,
en pacientes afectados de RP en
el estado espanol. Esta caracte-
rizacibn nos permitira seguir
obteniendo informacién sobre
las alteraciones bioquimicas
que presenta ésta proteina en
los pacientes afectados de RP -
completando los ya disponibles-
asi como aportar nuevos datos
sobre la estructura y funciona-
lidad del receptor. Es muy posi-
ble que el conjunto de resultados
obtenidos en nuestra investiga-
cién, junto con otras que se
estan llevando a cabo, pueda
contribuir en un futuro préximo
al establecimiento de terapias
para enfermos de RP.

La viabilidad de nuestra
investigacion depende, de mane-
ra decisiva, de que las respues-
tas sobre la concesion de ayudas
econémicas para poder llevar
adelante esta linea de trabajo
sean favorables.

Dra. Ana Andrés Perni I

Breve historial de la Dra. Ana Andrés Perni

Nacié en Barcelona en 1971. Tras licenciarse en
Biologia por la Universidad de Barcelona (1995), realizé
una estancia en el laboratorio de Biologia Celular y
Molecular del I.N.R.A. de Jouy-en-Josas (Paris), apren-
diendo las técnicas bdsicas de biologia molecular requeri-
das para la manipulacién y obtencién de DNA modificado
genéticamente. En julio de 1996 se incorporé a la Unitat
de Biofisica del Departament de Bioquimica i de Biologia
Molecular de la Universitat Autdonoma de Barcelona,
como becaria en el proyecto de investigacién del Fondo de
Investigaciones Sanitarias, "Clasificacion y estudio mole-
cular de los casos de retinosis pigmentaria ligados a rodop-
sina en el estado espafiol" (proyecto cofinanciado por la
Fundacion ONCE). La doctoranda ha participado poste-

riormente en los proyectos de investigacién en curso:
"Expresion y caracterizacién de mutaciones de rodopsina
asociadas a retinosis pigmentaria" (FUNDALUCE) y
"Estudio de los mecanismos moleculares implicados en el
proceso degenerativo de la retinosis pigmentaria "

( Direccién General de la ONCE).

En mayo del 2002, la investigadora Ana Andrés ha
presentado en la Facultad de Medicina de la UAB su tesis
doctoral titulada "Caracterizacién estructural y funcio-
nal de mutantes de rodopsina asociados a retinosis pig-
mentaria", dirigida por el Dr. Joan Manyosa y el Dr. Pere
Garriga, obteniendo la calificacién de Sobresaliente cum
laude.

Vision
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Retinosis Pigmentaria Autosomica

Dominante y Ligada al Sexo.

ESTUDIO OFTALMOLOGICO, ELECTROFISIOLOGICO Y

MOLECULAR.

276 individuos pertenecientes a 31 familias de ADRP y 22 de XLRP han sido la
base para este estudio sobre el que se leyo la tesis doctoral, cuyas conclusiones

son expuestas en este articulo.

etiopatogénicas.

Introduccion, Justificacion e Hipotesis de trabajo:

La Retinosis Pigmentaria (RP) es un grupo de enfermedades hereditarias pro-
ducidas por alteracion de los fotorreceptores retinianos. La etiopatogenia es
poco conocida y hoy dia no tiene tratamiento. El estudio de los afectos facili-
taria el consejo y estatus genético y los ensayos terapéuticos e hipdtesis

OBIJETIVOS:

Caracterizacion clini-
ca y genética de afectos
(ADRP y XLRP) y porta-
doras (XLRP).

Correlacion fenotipo-
genotipo.

Protocolos clinicos y
genéticos.

Vision

MATERIAL Y METODOS:

276 individuos pertene-
cientes a 31 familias de ADRP
y 22 de XLRP. 93 afectos de
ADRP, 29 varones afectos y 39
portadoras de XLRP vy el resto,
familiares sanos para RP.
Anamnesis protocolarizada y
examen oftalmoldgico: agudeza
visual, refraccién, cristalino,
campo visual (Octopus 500),
oftalmoscopia y electrorretino-
grama (ISCEV). Estudio gené-
tico: arbol genealdgico e
identificacién de mutaciones de

diversos genes ADRP y XLRP.

Correlacién genotipo-fenotipo.
Comparacidn afectos y portado-
ras con los individuos sanos y
entre ambos tipos de herencia.
Correlacion de pardmetros
oftalmoldgicos, electrofisiolgi-
cos y moleculares.

RESULTADOS:
Simetria entre ambos ojos.

SECUENCIA DE SINTOMAS

1°.  ceguera nocturna
(Incidencia: XLRP 90%;
ADRP 80%), 2° disminucién
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de campo visual (XLRP 86%;
ADRP 63%) y 3°. disminucién
de agudeza visual (AV) (XLRP
75%; ADRP 52%),10 afios
antes en afectos de XLRP que
en ADRP. Mayoria de portado-
ras XLRP asintomdticas. AV
media en afectos XLRP = 0,3;
ADRP=0,5 y portadoras= 0,7.
La AV de los varones afectos de
XLRP no se correlacioné con la
presencia de cataratas, en afec-
tos de ADRP y portadoras
XLRP si. Defecto refractivo
medio en afectos y portadoras
de XLRP -4,00+/- 3.20 y -0,85
en afectos ADRP. Incidencia de
cataratas 53 y 54% en ADRP y
XLRP respectivamente y 22 %
en portadoras. Subcapsulares
posteriores el 100% en XLRP,
el 94% en ADRP vy en portado-
ras el 60%. Pigmento en FO:
81% en XLRP; 87% en ADRP
y 45% portadoras. Falta de
simetria en la funduscopia de
las portadoras. Defectos graves

en CV en 85% de XLRP; 71%

de ADRP y 12% de portadoras
y s6lo en ellas se correlacionan
con la cantidad de pigmento.
Disminucién de calibre vascular
92%, 70% y 25% respectiva-
mente. ERG no registrable,
95% en XLRP y 60% ADRP.
La alteracion genética se identi-
ficé en el 64% de las familias
XLRP yen el 42% de ADRP y
las mutaciones en el 33%y 29%
respectivamente (RP3 y RHO
mas frecuentes).

CONCLUSIONES:

Ambos ojos son simétricos

en afectos de ADRP y XLRP.

El diagnéstico clinico es
mas factible que el genético,
atn cuando éste es posible en el
50% de las familias. Los proto-
colos y parametros utilizados,
son adecuados para el diagnds-
tico de RP pero hay portadores
de mutacién sin datos de RP en

CIENTTIFI1CDO

la exploracién. El 50 % de las
portadoras presentaron rasgos
de RP. El fenotipo de los afec-
tos de XLRP es mas grave que
el de los de ADRP. Las porta-
doras de XLRP tienen altera-
ciones leves y asimetrias, y
raramente cuadros superponi-
bles al de un afecto. Las muta-
ciones mas frecuentes en
ADRP son las de Rodopsina
(RHO) y en XLRP las de
RPGR. Hay correlacién entre
el fenotipo Regional o Difuso y
la regiéon de la molécula de
RHO afectada. Mutaciones en
RPGR pueden asociarse a
miopia. La variabilidad intrafa-
miliar puede ser caracteristica
de mutacion en RDS/periferi-
na. Una misma mutacién puede
presentar fenotipos diferentes y
un mismo fenotipo puede
corresponder a mutaciones dis-
tintas.

Dra. Blanca Garcia Sandoval I
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Analisis genético y molecular de distrofias
retinianas autosdmicas recesivas

Tésis doctoral defendida el mes de mayo de 2002.

0

El objetivo del trabajo era contribuir a la caracterizacion de los genes
responsables de algunas patologias de la vision. Se trata de responder
a las causas de por qué las células fotorreceptoras de la retina dejan
de responder a los impulsos de luz.

El objetivo del trabajo era
contribuir a la caracterizacién
de los genes responsables de
algunas patologias de la visién
para, a partir de la causa genéti-
ca, aproximarnos a los efectos
funcionales y determinar por
qué las células fotorreceptoras
de la retina dejan de responder
a los impulsos de luz. Inicié el

analisis molecular de genes can-
didatos en un grupo de 52 fami-
lias afectas de Retinosis
pigmentaria (RP) con herencia
autosOmica recesiva.

Ademads incorporé al estudio
un grupo de pacientes afectos de
patologias préximas a la RP,
entre las que se encuentran la

enfermedad de Stargardt, el
Fundus flavimaculatus, las dis-
trofias de conos y bastones y la
degeneracion macular asociada a
la edad. Este trabajo ha sido rea-
lizado en el Departament de
Genética de la Facultat de
Biologia de la Universitat de
Barcelona, bajo la direccién de
las Dras. Roser Gonzélez-Duarte
y Susana Balcells Comas.
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son patologias debidas a defec-
tos funcionales de la retina,
un tejido ocular responsable
de convertir la constante
entrada de energia luminosa
en sefial eléctrica que se trans-
mite posteriormente al cere-
bro, donde se convierte en
imadgenes con colores, formas
y volimenes. Los protagonis-
tas de la captacién de la luz y
su posterior transformacién
son las células fotorreceptoras
y el epitelio pigmentario de la
retina.

Estas tltimas facilitan el
mantenimiento de las prime-
ras, participando en su reno-
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vacién y reciclaje. Podemos
dividir las patologias retinia-
nas en maculares, si es la
region central del ojo la ini-
cialmente afectada, o patologi-
as de afectacion periférica, si
la primera lesién se localiza en
la retina periférica.

El término  Retinosis
Pigmentaria (RP) describe un
conjunto de patologias heredita-
rias que se caracterizan por la
degeneracién progresiva de las
células fotorreceptoras de la
retina. Los primeros sintomas se
caracterizan por la pérdida de
vision periférica y ceguera noc-
turna. Su progresioén conlleva la
aparicion de depésitos de pig-
mento a nivel de la retina perifé-
rica y puede conducir a la
ceguera total. La RP es una de
las primeras causas de ceguera
en el adulto (1 afectado cada
4000 individuos). La base gené-
tica de esta patologia es muy
heterogénea. Se puede presentar
con todos los tipos de herencia
conocidos (autosémico domi-
nante, autosOmico recesivo, 0
ligado al sexo), pero las formas
autosémico recesivas (arRP)
son las mas frecuentes (mas del
40% de los casos) y por ello las
estudiadas en este trabajo.
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Genes candidatos para
explicar la RP son todos aque-
llos que codifican proteinas
implicadas en la ruta de trans-
duccién de la sefial luminosa, o
que se expresan en las células
fotorreceptoras de la retina o
en el epitelio pigmentario, teji-
do en intimo contacto con las
primeras.

En este trabajo hemos ana-
lizado seis genes y una region
genémica ( o "locus") en la
que se sabe que existe un gen
para RP que todavia no se ha
identificado en las 52 familias
afectadas de arRP. Los seis
genes y el locus estudiado son
los siguientes:

1) ABCA4 situado en el
cromosoma 1 (1p13-p21). Este
gen inicialmente descrito como
responsable de la enfermedad
de Stargardt, mas tarde descu-
brimos que era la causa de la
RP en una familia espafiola y
hoy sabemos que ademas expli-
ca otras patologias de la retina.

2) TULP1 identificado en
la regién cromosémica 6p21.3,
codifica una proteina respon-
sable del transporte intracelu-
lar de componentes del
fotorreceptor.

C

3) CNGA1l (4p21-cen)
dicta la sintesis de una subuni-
dad de un canal de iones necesa-
rio para mantener un equilibrio
iénico en dichas células.

4) RPE65 (6¢cen-ql5),
activo en el epitelio pigmenta-
rio y que interviene en la ruta
de regeneracion de moléculas
de la ruta de fototransduccién.;

5) RPGRIP1 (14ql1).
Codifica una proteina que se
asocia a la conocida RPGR,
responsable de un buen nime-
ro de casos de RP ligados al
sexo. Ademds su localizacion
cromosémica coincide con la
regién genémica conocida como
RP16, razén por la que hemos
considerado que seria un buen
candidato a explicar los casos
de RP ligados a esta regién.

6) MERTK (2q14.1), res-
ponsable de un tipo de ceguera,
parecida a la RP, asociada a un
modelo animal (la rata RCS).
Finalmente hemos evaluado la
proporcién de RP autosémica
recesiva que corresponderia a
RP25, una regiéon gendmica
candidata en la que atin no se
ha podido identificar el gen en
cuestion.

Se han llevado a cabo ana-
lisis de cosegregacién y homo-
cigosidad en familias afectas de
arRP. Mediante esta estrategia
se puede excluir un gen deter-
minado como responsable de la
patologia en una determinada
familia y, si no es excluido, se
prosigue el estudio molecular

buscando las  mutaciones
(variantes patolégicas) en este
mismo gen.

Utilizando distintas estra-
tegias metodolégicas como la
PCR, el SSCP, secuenciacién
automadtica directa de fragmen-
tos de DNA, analisis de restric-
cién, y otras, podemos identifi-
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car las causas moleculares que
subyacen al desarrollo de una
determinada patologia.

Los resultados de estos
analisis han demostrado que
algunos de estos genes
(ABCA4, TULP1 y CNGA1)
explican la patologia en alguna
de nuestras familias. Sin
embargo la contribucién a la
RP es minima, ya que cada uno
de ellos, explica aproximada-
mente un 2% de todos los casos
descritos de arRP.

Estos resultados, demues-
tran, una vez mas que se trata
de una enfermedad genética-
mente heterogénea, causada
por muchos genes distintos. En
la actualidad, se calcula que se
han descrito del 35 al 50% de
los genes implicados. Nuestro
trabajo ha contribuido a
ampliar la lista de dichos genes.

Un segundo tema del traba-
jo experimental ha sido el estu-
dio de ABCA4 en otras
retinopatias. Este gen es res-
ponsable de dos enfermedades
que afectan distintas regiones
de la retina: la enfermedad de
Stargardt (afectaciéon macular)
y la RP (retina periférica).
Después de analizar el gen
ABCA4 en algunas de nuestras
familias, describimos por pri-
mera vez que alteraciones seve-
ras en la estructura de este gen
causaban RP. Proseguimos este
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tipo de analisis en pacientes
afectos de otras patologias de la
retina hemos podido demostrar
que también causaba Fundus
flavimaculatus y distrofia de
conos y bastones.

Finalmente, y por primera
vez en la comunidad cientifica,
hemos observado que puede ser
responsable de otra patologia,
quizds menos conocida y menos
grave: la distrofia en patrén del
epitelio pigmentario de la reti-
na. La colaboracién en un tra-
bajo multicéntrico a nivel
internacional, nos ha permitido
demostrar que una enfermedad
compleja como es la degenera-
cién macular asociada a la edad
(DMAE), actualmente la prin-
cipal causa de ceguera entre la
poblacion de mds de 65 afios,
puede estar influenciada a nivel
genético por la presencia de
determinadas variantes de este
gen. La participacién en otro
trabajo multicéntrico, esta vez a
nivel europeo, nos ha permitido
descubrir el origen tdnico en el
norte de Europa de una varian-
te de ABCA4, que podria ser la
causa de alguna de las patologi-
as mencionadas en este trabajo
cuando se combina con otras
alteraciones en este gen. Los
resultados derivados de esta
investigacion han puesto de
manifiesto cémo un mismo gen
puede ser el causante de distin-
tas enfermedades (lo que se
conoce en términos genéticos
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como heterogeneidad alélica), y
las correlaciones entre el tipo de
mutacién en el gen (genotipo) y
la patologia asociada (fenotipo)
nos han llevado a plantear un
modelo en el que a mayor seve-
ridad de las mutaciones en
ABCA4, mayor severidad de
las patologias asociadas.

Todos estos conocimientos
representan un paso adelante
en el conocimiento de las cau-
sas genéticas de las enfermeda-
des asociadas a la pérdida de
vision. Pero no debemos olvi-
dar que nos encontramos en
una pirdmide con muchos esla-
bones. Se ha realizado un gran
avance en el conocimiento
molecular y genético de estas
enfermedades. La integracion
de estos conocimientos abrird
nuevas perspectivas terapéuti-
cas y permitird incrementar la
calidad de vida del conjunto de
personas que sufren alguna de
estas alteraciones de la visién.

Eva Paloma Aparicil
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ha colaborado en este proyecto: Eva
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Gemma Marfany
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muy abundante en retina y cuyo gen se localiza en 2q31-g33 el mismo locus que RP26. El anilisis muta-
cional de este gen en una familia ligada a RP26 y en 300 pacientes aislados de RP no ha permitido iden-
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Durante la Gltima semana de Septiembre, el auditorio y centro de congresos de Murcia

acogio el 78° Congreso de la Sociedad Espafiola de Oftalmologia. Entre los diversos

eventos que tuvieron lugar se celebrd un simposio sobre neuroproteccion en la retina

en el que participaron destacados investigadores de este campo cientifico.

NEUROPROTECCION
EN LA RETINA

LA PRIMERA CONFE-
RENCIA del simposio estuvo a
cargo del profesor Garth
M.Bray, de la Universidad
McGill (Montreal, Canad3).

El Profesor Bray expuso las
bases experimentales de la neu-
roproteccién en la retina. A fi-
nales de los afios 80, en el
campo de la Neurobiologia
comenzé a vislumbrarse el con-
cepto de que la muerte neuro-
nal inducida por lesién podria
ser prevenida, modificada o res-
catada. Contrariamente a lo que
se pensaba o aceptaba, las neuro-
nas lesionadas del SNC del
mamifero podrian ser rescatadas
de la muerte inducida por lesi6n.

Comenz6 el Profesor Bray
su conferencia recordando el
primer trabajo cientifico que
documentaba la posibilidad de
proteger las CGR de la muerte
a la que estdn abocadas cuando
se produce una seccién del ner-
vio 6ptico. Este trabajo demos-
tr6 que se podria prevenir la
muerte de una proporcién
importante de la poblacién de
células ganglionares de la retina
cuando a la seccién del nervio
optico se asocia el implante de
un injerto de nervio periférico.
Con este trabajo, realizado en el
laboratorio de Garth M. Bray y
Albert J. Aguayo y publicado
en 1988', nacia la neuroprotec-

Vision

cién en la retina. Desde enton-
ces se han sucedido multiples
trabajos que han consolidado el
concepto de la neuroproteccién
en la retina, y hoy sabemos que
una gran cantidad de farmacos,
compuestos, que inhiben Ia
apoptosis y substancias de tipo
tréfico, incluidas las neurotro-
finas, tienen la capacidad de
prevenir la muerte de CGR
inducida por la axotomia. Por
ejemplo, se documenté que la
neurotrofina, factor neurotrofi-
co derivado del cerebro
(BDNF), y la neurotrofina-4,
previenen en su totalidad la
muerte de las CGR inducida
por seccién del nervio 6ptico.

Este efecto neuroprotector,
sin embargo, es temporal, y el
efecto rescate desaparece con el
tiempo. Se pensé que, quizds,
con la administracién continua-
da de la neurotrofina, mediante
el uso de minibombas osméticas
o con la utilizacién de técnicas
de ingenieria genética que con-
vertian las propias células de la
retina en una fuente de produc-
cién constante de la neurotrofi-
na, se incrementaria o alargaria
el efecto neuroprotector, pero
esto no fue asi’. Estudios mas
recientes han documentado
que, como consecuencia de la
axotomia, se produce una dis-
minucién de la expresion en las

CGR del receptor de ciertas
neurotrofinas, por ejemplo del
trkB, receptor que era necesa-
rio para que el BDNF ejerciera
su efecto a nivel de las CGR.

Experimentos que han uti-
lizado técnicas genéticas y en
los que se han transfectado las
células ganglionares de la retina
para que expresen este recep-
tor, han documentado que se
puede incrementar considera-
blemente la supervivencia de
las CGR axotomizadas, cuando
ademds se administra exdgena-
mente el factor neurotréfico
derivado del cerebro’.

(Cheng vy cols., 2002. J.
Neurosci., 22: 3977-3986).

LA SEGUNDA CONFE-
RENCIA, titulada "Estrategias
para demorar la pérdida de
vision central en degenera-
ciones retinianas" estuvo
impartida por el Profesor José
A. Sahel del hospital 15-20 de
Paris. El Prof. Sahel expuso los
trabajos realizados en su labora-
torio, que han documentado la
posibilidad de prevenir la muer-
te de los fotorreceptores en las
enfermedades neurodegenerati-
vas de la retina, hereditarias o
adquiridas. Entre las contribu-
ciones cientificas del grupo del
Prof. Sahel cabria destacar qui-
zds la demostracién del efecto
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neuroprotector de los antago-
nistas del calcio en la supervi-
vencia de los bastones del ratén
rd, un animal que se utiliza
como modelo de estudio de la
retinosis pigmentaria. La dege-
neracion de los FRs en varios
modelos de retinitis pigmentosa
se ha correlacionado con el
incremento de los niveles de
Guanosin Monofosfato Ciclico
(GMPc), que regulan la entrada
de los iones Na* y Ca?* al foto-
rreceptor en condiciones de luz
y oscuridad, respectivamente.
La toxicidad resultante de los
altos niveles de GMPc se dismi-
nuyé significativamente con la
utilizacién de un bloqueante de
los canales del Calcio: el iséme-
ro D-Diltiazem, que fue capaz
de prevenir in vivo la muerte de
fotorreceptores en el ratén rd*.
Esto se demostré con técnicas
cuantitativas anatOmicas, que
determinaban el niimero de FRs
supervivientes, y con estudios
funcionales, que examinaban el
potencial de campo inducido
por la estimulacion de la retina,
el electroretinograma (ERG).

Estos estudios documen-
tan que la degeneracion de foto-
rreceptores puede ser el
resultado de una activacién
excesiva de canales de calcio
dependientes de CMPc, que
resulta toxica para la célula, y
que la utilizacién de estos blo-
queantes de canales de calcio
puede prevenir la muerte de los
FR en este modelo de retinosis
pigmentaria. El Prof. Sahel pre-
senté también unos trabajos
que han documentado el efecto
neuroprotector que ejercen los
bastones sanos sobre la pobla-
cién de bastones y conos dafia-
dos en el ratén mutante rd’, un
ratén que se utiliza experimen-
talmente para estudiar enferme-
dades heredo-degenerativas de
la retina. Mediante técnicas de
genética molecular, se han clo-
nado algunos de los factores
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que segregan los bastones en
cultivo vy, entre ellos, se ha ais-
lado el factor 1 de viabilidad de
conos dependiente de bastones
(rod-dependent cone viability
Factor-1; RDCVF-1) que en
cultivos de retina de pollo y de
ratén rd-1 previene la muerte
de los conos. La expresion de
este factor, restringida a la reti-
na, estd muy reducida en esta
membrana del ratén rd-1, otro
animal que se utiliza como
modelo de estudio de la retinitis
pigmentosa.

Concluyen estos autores
que la restauracién de los nive-
les del RDCVEF-1 después de la
degeneracién de los bastones
puede representar una nueva
estrategia para el tratamiento de
la retinosis pigmentaria y/o de
otras degeneraciones retinia-
nas, en la prevencion de la
degeneracién de los conos.

LA TERCERA CON-
FERENCIA, titulada "Preser-
vacion a largo plazo de
funciones visuales corticales
en ratas RCS con trasplantes"
fue impartida por el profesor
Raymond D. Lund, del Moran
Eye Center de la Universidad
de Utah. El Prof. Lund presen-
t6 varios trabajos realizados en
la rata RCS (Royal College of
Surgeons), una rata que se uti-
liza también como modelo expe-
rimental para el estudio de las
degeneraciones hereditarias de
la retina. En estos experimentos
demostré que los transplantes
de lineas celulares humanas
inmortalizadas de epitelio pig-
mentario en el espacio subreti-
niano de estas ratas enlentecian
considerablemente la degenera-
cién de los fotorreceptores. Su
grupo ha publicado reciente-
mente una interesante serie de
trabajos que documentan, no
solamente la prevencién de la
muerte de los FRs en estas
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ratas, sino también la preserva-
cién de funciones visuales que
dependen de la corteza cerebral
visual®.

Asi, estas ratas con tras-
plantes de células del epitelio
pigmentario humano, preserva-
ban funciones visuales como el
rastreo con la cabeza a un
patrén de estimulo visual con-
sistente en barras finas alter-
nantes blancas y negras. El
estudio con electrodos extrace-
lulares de unidades aisladas de
la corteza visual primaria docu-
menté la preservacién de pro-
piedades electrofisiolégicas tipi-
cas de estas neuronas y, en
estudios de comportamiento
visual, estos animales eran
capaces de discriminar e identi-
ficar estimulos visuales que se
presentaban en varias pantallas
situadas al final de un laberinto
acudtico y acertaban en la elec-
cién de la pantalla que presen-
taba el estimulo visual, que
escondia debajo la plataforma a
la que se subian las ratas y sali-
an del laberinto acudtico. Este
tipo de comportamiento supo-
ne, no solo la preservacién de
FRs responsables de la captura
de la imagen del campo visual
de estos animales, sino también
la existencia de una cierta dis-
criminacién y agudeza visual
por parte del animal, que no
presentaban otros grupos de
ratas RCS que no fueron tras-
plantadas con células del epite-
lio pigmentario’.

LA ULTIMA CONFE-
RENCIA versé sobre "Neuro-
proteccion en la retina con
agonistas selectivos de los
receptores adrenérgicos a:
(ASo:)" y fue pronunciada por
el Doctor Larry A. Wheler, de
la Universidad de Sta. Barbara
(California) y director del
departamento de investigacion
y desarrollo de la compaiiia far-
macéutica Allergan. En los dlti-
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mos afios, directamente en su
laboratorio y en colaboracién
con otros laboratorios o bien
como patrocinadores, el grupo
del Dr. Wheeler se ha dedicado
al estudio y la validacion clinica
del concepto de la neuroprotec-
cién en la retina.

El Dr. Wheeler presentd
una serie de trabajos cientificos
que han documentado que los
ASa: son capaces de prevenir la
muerte de neuronas retinianas
inducida por fototoxicidad,
excitotoxicidad, aplastamiento
parcial del nervio 6ptico,
aumento crénico de la presién
intraocular o isquemia transito-
ria de la retina. Los estudios
realizados en el modelo de
lesion de las CGR, inducido
por el aumento crénico de la
presién intraocular, han resul-
tado ser muy elegantes y
demostrativos del efecto neuro-
protectores de los ASco: en la
prevencion de las muerte de las
CGR®. Estudios realizados en
nuestro laboratorio de la
Universidad de Murcia, han
caracterizado el curso y el
patrén temporal de la muerte de
las CGR inducida por la isque-
mia transitoria de la retina pro-
vocada por la ligadura selectiva
de los vasos oftdlmicos. Este
tipo de injuria provoca en el
plazo de unos 5 dias la muerte
de aproximadamente el 50% de
la poblacién de las CGR vy, en el
curso de las siguientes semanas,
degeneran otro tanto de la

poblacién de CGR.

Ademas la isquemia transi-
toria de la retina induce altera-
ciones importantes en las capas
mads externas de la retina, que se
evidencian cuando se realizan
examenes con ERG, y alteracio-
nes importantes del transporte
axonal retrégrado y anterdgra-
do. En resumen, la administra-
ciéon de ASo: previene, no
solamente la muerte de las CGR
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inducida por la isquemia transi-
toria de la retina, sino también
las alteraciones funcionales del
transporte axonal retrdgrado y
anterégrado’.

La neuroproteccién implica
la prevencion de la muerte neu-
ronal inducida por lesion o enfer-
medad. Se trata de un término
reciente basado en experimentos
realizados en el laboratorio para
comprender el proceso de
muerte neuronal, durante el
desarrollo y después de la
lesion. La demostracion de que
multiples drogas tienen efectos
neuroprotectores y pueden
detener o ralentizar el curso de
la muerte neuronal inducida
por la lesién, ha hecho que se
despierte un gran interés por la
neuroproteccion como posible
terapia de enfermedades neuro-
degenerativas. La idea de un
tratamiento para disminuir y/o
atrasar el curso y velocidad de
la degeneracién neuronal es
muy atractivo para enfermeda-
des neurodegenerativas de dos
tipos: enfermedades de tipo
agudo (como la lesién del nervio
6ptico o la isquemia transitoria),
en las que la degeneracién neu-
ronal es rdpida y masiva, y
enfermedades neurodegenerati-
vas cronicas, en las que la dege-
neracion neuronal ocurre de un
modo mads insidioso, con curso
lento pero progresivo, y de las
que se desconoce con frecuencia
su etiopatogenia.

Ciertamente, a nivel experi-
mental y conceptual, se han
dado pasos gigantes en los ulti-
mos dos lustros en el campo de
la neuroproteccion.

Sin embargo, atn queda
mucho por aprender a nivel
basico y habrd que esperar
todavia un tiempo hasta que la
prevencién de la muerte neuro-
nal sea una opcién terapéutica
en el tratamiento de enfermeda-
des neurodegenerativas.

C

0

EN RESUMEN, todas
estas charlas que se presenta-
ron en el simposio muestran
que hoy dia el concepto de neu-
roproteccién en la retina es un
concepto asumido por la comu-
nidad cientifica como una reali-
dad en el 4mbito experimental.

En la actualidad son las
empresas farmacéuticas las
encargadas de la tarea de probar
y demostrar a través de ensayos
clinicos reglados que también
en las patologias humanas de
tipo degenerativo se puede apli-
car o emplear el concepto de la
neuroproteccion para prevenir
o atrasar la muerte neuronal en
determinadas  enfermedades
oculares que cursan con la
degeneracién y muerte de neu-
ronas retinianas

Nos encontramos, pues, en
los albores de una época para la
que el tratamiento clinico eficaz
atin se vislumbra en un hori-
zonte que esperamos no sea
muy lejano.

Manuel Vidal-Sanz,
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Extracto del articulo "On the genetics of retinitis pigmentosa and on mutation-

independent approaches to therapeutic intervention" de G.J. farrar, P. Kenna y P.
Humphries publicado en The EMBO Journal, 21:857-864, 2002.

Terapia independiente de mutacion:
una estrategia para la retinosis pigmentaria

Como es bien sabido, la
retinosis pigmentaria (RP)
representa la causa mds preva-
lente de deficiencia visual entre
la poblacién trabajadora de los
paises desarrollados. Ademis,
el desarrollo de la genética y la
biologia molecular ha permitido
vislumbrar la amplia heteroge-
neidad genética que subyace a
esta patologia.

Esta heterogeneidad genéti-
ca representa un impedimento
importante, tanto técnico como
econémico, para el desarrollo

de estrategias terapéuticas. Por
tanto es necesario crear meca-
nismos terapéuticos que permi-
tan obviar esta heterogeneidad,
es decir, terapias independien-
tes del gen o de la mutacién que
cause la enfermedad.

La tabla 1 refleja la gran
cantidad de genes, conocidos
hasta la fecha, implicados en la
RP vy otras patologias en las que
estd implicada la degeneracion
y muerte de los fotorreceptores
y la variedad de funciones que
estos genes controlan

Genes implicados en degeneracidn retiniana y su funcién
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La presencia de mutaciones
dentro de estos genes y otros
todavia por aislar dan lugar a la
muerte de los fotorreceptores.
Sin embargo, los fotorreceptores
en los pacientes de RP pueden
continuar funcionando durante
muchos afios hasta que el efecto
toxico de estas proteinas muta-
das o la ausencia de la proteina
normal los destruye. Se conside-
ra que la muerte de estos foto-
rreceptores, independientemente
de la mutacién o el gen anémalo
que la cause, sigue una ruta
comun que es la muerte celular
programada o apoptosis. Los
mecanismos por los que una
determinada mutacién desenca-
dena el proceso apoptético son
desconocidos, en cualquier caso,
el conocimiento de este proceso
apoptdtico abrird nuevas vias de
intervencion terapéutica.

A pesar de los dltimos éxi-
tos en la entrega de genes
potencialmente terapéuticos a
los tejidos de la retina en los
casos de RP recesiva en mode-
los animales, la heterogeneidad
mutacional encontrada en las
formas dominantes de la RP
suponen un reto respecto al
desarrollo de terapias econémi-
camente viables. Las interven-
ciones terapéuticas que sorteen
esta heterogeneidad mutacional
podrian dirigirse a reparar el
defecto genético primario o a
modular los efectos secundarios
asociados a la enfermedad
como, por ejemplo, la apoptosis.
Incluso es posible que una tera-
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pia combinada dirigida a reparar
la lesiéon primaria y ademads
reprogramar los procesos celula-
res de forma que se minimicen
los efectos secundarios de la
mutacién pudiera ser optima.

Las estrategias utilizadas
para sortear la heterogeneidad
mutacional son las siguientes:

Uso de ribozimas. Las ribo-
zimas son moléculas de RNA
capaces de catalizar reacciones
quimicas en el interior celular.
Normalmente estdn encargadas
del procesado de otros RNA.
Una caracteristica importante
de las ribozimas es su gran espe-
cificidad de sustrato, esta es la
caracteristica en que se funda-
menta la idea de que las ribozi-
mas puedan ser utilizadas como
supresores génicos especificos y
servir de base para el desarrollo
de nuevos agentes terapéuticos.

Las ribozimas actuarian
bloqueando la transmisién de
informacion genética a nivel
del RNA mediante la destruc-
cién de genomas de RNA o de
mRNA (Berzal-Herranz y
Barroso del Jests, 1997).

Un posible método tera-
péutico consiste en utilizar las
regiones no traducidas (UTRs)
de los transcritos como blanco
de estos ribozimas. De esta
forma se suprimirian los trans-
critos independientemente de
las mutaciones que llevasen en
la region codificante. Este
método inutilizarfa los transcri-

]
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tos tanto del alelo salvaje como
del mutante y por lo tanto
requeriria la adicién de un
nuevo transcrito con su UTR
modificada para no ser inutili-
zada por el ribozima y que codi-
ficara para la proteina normal.

Una segunda estrategia se
apoya en el hecho de que un
mismo aminoacido puede ser
codificado por mds de un
codén. De igual forma que en el
caso anterior el uso de ribozi-
mas anularia ambos transcritos,
normal y mutante, y seria nece-
sario introducir un nuevo
transcrito que codificara para la
proteina normal y en el que se
hubiese sustituido el codén que
tenia el sitio de corte para el
ribozima por otro que no fuese
susceptible de corte.

La tercera estrategia iria
dirigida a eliminar transcritos
en funcién de la existencia de
un polimorfismo intragénico
(que son mucho mas frecuentes
que una mutacién concreta).
Cualquiera de las tres estrate-
gias inactiva los mRNA de el
gen mutante en cuestion inde-
pendientemente de la mutacion
concreta de ese gen causante de
la enfermedad y sustituye los
mRNA tanto mutante como
normal por un nuevo mRNA
no mutado, modificado para
que las ribozimas no actten
sobre él, que producira la pro-
teina normal. Estas estrategias
han sido comprobadas "in vitro"
en cultivos celulares. Un estu-
dio en modelos
animales permi-
tirfa comprobar
de forma mads
concreta la vali-

= dez real de estas
técnicas.
Las inter-

venciones tera-
! _ péuticas a nivel
’ . primario no se
rt-as limitan dnica-
mente a los ribo-
zimas (de dis-
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tintas clases) sino también a
DNA/RNA antisentido, mini-
zimas, maxizimas y DNA de
triple hélice entre otras.

Otras estrategias dignas de
ser mencionadas actuarian a
nivel secundario, es decir, no a
nivel del gen anémalo sino a
nivel del proceso apoptético. En
este sentido varios estudios han
aportado pruebas preliminares
de que la inhibicién de factores
clave que orquestan la apopto-
sis, como las caspasas podrian
proteger a los fotorreceptores
frente el proceso apoptético.

Una estrategia adicional
para la terapia de las retinopati-
as es el uso de factores neuro-
tréficos en los fotorreceptores
para intentar mejorar las tasas
de supervivencia para estas
neuronas especializadas.

Todas estas estrategias
podrian ser utilizadas solas o en
combinacién unas con otras
hasta conseguir la terapia mas
adecuada.

En resumen, a pesar del
alto grado de heterogeneidad
genética inherente a enferme-
dades como la RP autosémico
dominante, se estin probando
nuevas terapias que podrian
circunvalar de forma efectiva
esta heterogeneidad y dar lugar
a una terapia racional tanto téc-
nica como econdmica.

3. M. Miltan ||
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Sistemas de proteccion social:
por incapacidad.

La pension

En nuestra constitucion
queda reflejada la obligacion del
Estado de arbitrar sistemas de
proteccién. Estos sistemas de
proteccién se concretan en las
prestaciones contributivas o
asistenciales. En cualquier caso
la problemdtica individual o
colectiva que plantea la
Retinosis Pigmientaria encuen-
tra en estas ayudas una via para
paliar, en parte, los efectos
sociales e invalidantes de esta
grave enfermedad.

Nuestra constitucion esta-
blece en el articulo 41, la obli-
gaciéon de los poderes publicos
de mantener un régimen de
Seguridad Social para todos los
ciudadanos, de manera que ase-
gure la asistencia y prestaciones
sociales suficientes ante situa-
ciones de necesidad. Supone
por tanto que el Estado debera
arbitrar un conjunto de medi-
das con las que garantizar a las
personas comprendidas en su
campo de aplicacién y a los
familiares asimilados a su cargo
la proteccién adecuada, tanto
por la necesidad de asistencia
sanitaria como por la falta de
ingresos.

Una situacion de nece-
sidad seria aquella en la que
persona que después de haber-

se sometido al tratamiento
prescrito, presenta unas reduc-
ciones anatémicas o funciona-
les que disminuyen su
capacidad laboral, llegados a
este punto, es preciso distin-
guir entre prestaciones sociales
y asistenciales contributivas y
no contributivas.

Las prestaciones contri-
butivas son aquellas que tienen
como objetivo el reconocimien-
to de prestaciones sustitutivas
de salarios a los trabajadores,
cuando pierden temporal o defi-
nitivamente sus rentas de tra-
bajo. Estas prestaciones se
tramitan por medio del
Instituto Nacional de Ia
Seguridad Social. Hay que dis-
tinguir entre la incapacidad
temporal y la incapacidad per-
manente, y dentro de esta ulti-
ma que es la que nos interesa,
hay que distinguir a su vez
entre:

Incapacidad permanente
parcial

Incapacidad permanente
total

Incapacidad permanente
absoluta

Gran invalidez

La incapacidad laboral
permanente supone que el tra-
bajador, después de haberse

sometido al tratamiento pres-
crito, presenta unas reduccio-
nes anatomicas o funcionales
que disminuyen su capacidad
laboral, de acuerdo con una
serie de circunstancias que
ahora describiremos:

INCAPACIDAD
PERMANENTE PARCIAL

Es aquella en la que, el
trabajador tiene disminuida su
capacidad laboral, pero esto no
le impide realizar las tareas pro-
pias de su actividad habitual,
con un rendimiento normal.

Los trabajadores a los
que se les reconozca la incapa-
cidad permanente parcial, per-
cibirdn una cantidad a tanto
alzado equivalente a 24 men-
sualidades de la base regulado-
ra, por la que venia cotizando.

Tienen derecho a la
prestacion econdmica antes
descrita los que rednan los
siguientes requisitos:

» Haber reconocido el
Instituto Nacional de la
Seguridad Social afecto de una
incapacidad permanente parcial.

» Estar afiliado o en situa-
cién asimilada al alta en la

Seguridad Social.
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* Tener cotizados al
menos 1800 dias/5 afos en los
dltimos 10 afios inmediatamen-
te anteriores a la fecha del
hecho causante.

Este grado no se reconoce
nunca cuando el trabajador
cotiza a la Seguridad Social en el
régimen especial de auténomos.

INCAPACIDAD
PERMANENTE TOTAL

El trabajador que se le
reconoce la incapacidad perma-
nente total, tiene una reduc-
cién en su capacidad laboral
que le impide realizar las tareas
fundamentales de su trabajo

habitual.

Ello le da derecho a percibir
una prestacion econémica del
55% de la base reguladora, si el
trabajador tuviese reconocida la
Incapacidad Permanente Total,
cuando cumpla 55 afios o mas,
se le aumentara un 20% la pen-
sién que viniese percibiendo o
que tuviese que percibir. Este
aumento no se reconoce a los
trabajadores por cuenta propia.

Tienen derecho a percibir
esta prestacion, los trabajadores
que reunan los siguientes
requisitos:

» Haberse reconocida la
incapacidad permanente total
para la profesion habitual.

» Estar afiliado o en situa-
cién asimilada al alta, en la
Seguridad Social.

* No tener 65 afios.

e Tener cotizados los
siguientes periodos:

» Si la incapacidad deriva
de enfermedad comiin vy el tra-
bajador es menor de 26 afos, la
mitad del tiempo transcurrido

Vision
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desde la fecha en que cumplié
16 afos vy la fecha del hecho
causante.

» Si la incapacidad deriva
de enfermedad comun vy el tra-
bajador tenga cumplidos 26
anos: un cuarto del tiempo
transcurrido entre la fecha en
que cumplido los 20 afios y el
dia en que hubiese sucedido el
hecho causante, con un minimo
en todo caso de 5 aos.
Ademds una quinta parte del
periodo de cotizacién exigido
debe estar comprendido dentro
de los diez afios inmediatamen-
te anteriores a la fecha del
hecho causante.

» Sila incapacidad deriva
de la enfermedad profesional o
de accidente sea o no laboral,
no se exige periodo minimo de
cotizacion.

Esta incapacidad permanen-
te no impide que el trabajador
puede realizar otras actividades
laborales, debiéndolo comuni-
car a la Seguridad Social la
nueva situacion, por otra parte,
el trabajador que hubiera cesado
en la empresa por habérsele
reconocido una incapacidad
permanente total y después de
haber recibido prestaciones de
recuperacién profesional hubie-
ran recobrado su capacidad
laboral, tendrd preferencia abso-
luta para su readmisién en la
ultima empresa en que haya tra-
bajado, en la primera vacante
que se produzca en su categoria
o grupo profesional. También,
la empresa puede readmitir al
trabajador en un puesto de tra-
bajo que sea adecuado con su
capacidad laboral.

Si se estuviese percibiendo
la prestacién o subsidio por des-
empleo y pase a ser pensionista
por incapacidad permanente
podrd optar entre seguir perci-
biendo la prestacion por desem-

pleo hasta su agotamiento o
pasar a percibir la pension por
incapacidad.

INCAPACIDAD
PERMANENTE ABSOLUTA

Se entenderd por inca-
pacidad permanente absoluta
para todo trabajo la que inhabi-
lite por completo al trabajador
para toda profesion u oficio.

La prestaciéon econdmi-
ca consistird en una pension
vitalicia del 100% de la base
reguladora. Tienen derecho a
percibir esta prestacion:

» Haber sido declarado
afecto de una incapacidad per-
manente absoluta para todo
trabajo.

 Estar afiliado a la Segu-
ridad Social.

e Tener cubierto los pe-
riodos de cotizacién siguien-
tes:

» Si la incapacidad deriva
de enfermedad comiin y el tra-
bajador esta en alta y es menor
de 26 afos: la mitad del tiempo
transcurrido entre la fecha en
que haya cumplido 16 afios y la
fecha del hecho causante.

» Silaincapacidad perma-
nente deriva de enfermedad
comtn, el trabajador se en-
cuentra en alta y tiene cumpli-
dos 26 afos, un cuarto del
tiempo transcurrido entre la
fecha en que haya cumplido los
20 afios y la del dia en que se
hubiese producido el hecho
causante, con un minimo de 5
afios de cotizacién. Ademds una
quinta parte del periodo de coti-
zacién exigido debe estar com-
prendido dentro de los 10 afios
inmediatamente anteriores a la
fecha del hecho causante.

= Si la incapacidad perma-
nente deriva de enfermedad
profesional o de accidente, ya



sea este de trabajo o no, no se
exige un periodo minimo de
cotizacion si el trabajador esta
de alta en la Seguridad Social al
tiempo del hecho causante.

s Silaincapacidad perma-
nente deriva de enfermedad
comtn o accidente no laboral y
el trabajador no esta de alta en
la Seguridad Social, o situacién
asimilada al alta, se exige un
periodo minimo de cotizacién
de 15 anos de los cuales 3, al
menos, han de estar comprendi-
dos en los 10 afios inmediata-
mente anteriores a la fecha en
que se cause la pension.

En este tipo de incapacidad
permanente absoluta no impide
el ejercicio de aquellas activi-
dades, sean o no lucrativas
compatibles con el estado del
invalido y que no representen
un cambio en su capacidad de
trabajo a efectos de revisidn,
pero deberdn comunicar esta
circunstancia a la Seguridad
Social. Es incompatible con la
prestacion de desempleo y con
la pensién de jubilacion.

GRAN INVALIDEZ

El trabajador necesita
la ayuda de una tercera persona
como consecuencia de las
reducciones funcionales y orga-
nicas que padece, de manera
que no puede vestirse, no puede
comer, no puede asearse no
puede desplazarse solo, es decir,
no puede realizar los actos
esenciales de la vida cotidiana.

La prestacion econdmi-
ca que corresponde a la gran
invalidez es del 50% mas el
porcentaje que viniera perci-
biendo por la incapacidad per-
manente que tenga reconocida,
por ejemplo, el trabajador tiene
reconocida la incapacidad per-
manente absoluta, percibiendo
el 100% de su base reguladora,

A R EA SOCI AL

pues, desde el momento en que
se le reconoce la gran invalidez,
se le aumentara la anterior
prestacion en un 50%, destina-
do a que el invalido pueda
remunerar a la tercera persona
que le atiende.

Son beneficiarios de
esta prestacion, los trabajado-
res que se encuentren afiliados
y no tengan cumplidos los 65
afios y se le haya reconocido en
situacién de incapacidad per-
manente.

Es necesario para calificar
una incapacidad permanente exa-
minar en caso concreto al traba-
jador, es necesario atender a la
intensidad de las secuelas y a su
repercusion en la capacidad para
trabajar, siendo este el principal
motivo para que los tribunales de
justicia reconozcan una situacién
de incapacidad permanente, y en
consecuencia, la prestacion eco-
nomica.

El grado de incapacidad otor-
gado por el INSS esta sujeto a
revisién en virtud del articulo
143 apartado 1 de la Ley General
de la Seguridad Social, a través
de los 6rganos que reglamenta-
riamente se establezcan, bien de
oficio o bien a instancia de parte,
siempre y cuando el trabajador
no haya cumplido la edad de jubi-
lacién, estableciéndose en la pro-
pia resolucién la fecha a partir
de la cual puede procederse a la
revision.

Es necesario para califi-
car una incapacidad permanente
examinar en caso concreto al tra-
bajador, es necesario atender a la
intensidad de las secuelas y a su
repercusion en la capacidad para
trabajar, siendo este el principal
motivo para que los tribunales de
justicia reconozcan una situacién
de incapacidad permanente, y en
consecuencia, la prestacién eco-
némica.

En cuanto a aquellos
trabajadores que no retnan los
requisitos necesarios para tener
derecho a las prestaciones de la
Seguridad Social, pueden acce-
der a estas PRESTACIONES
NO CONTRIBUTIVAS, siem-
pre que rednan los requisitos
necesarios:

* Ser mayor de 18 afios y
menor de 65 afios

* Residir legalmente en
territorio espafiol y haberlo
hecho durante cinco afios de los
cuales 2 deben ser inmediata-
mente anteriores a la fecha de
la solicitud.

s Estar afectado por una
minusvalia o por una enferme-
dad crénica en grado igual o
superior a 65 grados.

« Carecer de ingresos o
rentas suficientes que superen
el limite establecido.

Tienen como objetivo el
reconocimiento de prestaciones
dirigidas a compensar las nece-
sidades de las personas que
carecen del minimo vital de
rentas legalmente establecido y
no retnan el periodo minimo
de carencia de cotizacién para
poder tener derecho a la presta-
cién contributiva.

Se wvalora el grado de
minusvalia, que ha de ser de al
menos el 65%, los factores
sociales y la necesidad de la
ayuda de una tercera persona.
Se tramitan ante el Instituto de
Migraciones y Servicios Socia-
les (IMSERSO) u érgano
correspondiente de la comuni-
dad auténoma.

Vicenta Navarro, Lcda..en Derecho,
especialista en derecho laboral y efensa
juridica sobre consecucion de pensiones

por incapacidad.
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Cualquier medida que produzca que los discapacitados "salgan a la calle" lo

encontramos positivo

Francisco Reverte Lledo.

Director General de Integracion Social del Discapacitado.
Conselleria de Bienestar de la Generalitat Valenciana.

social del discapacitado

Es un hombre afable, al que acuden todas las organizaciones
de discapacitados de la Comunidad Valenciana, accesible como
el programa ACCESO CAPAZ sobre Nuevas Tecnologias de la
Informacion que promovera su conselleria en el afio 2003. Afo
europeo sobre la discapacidad en el que se agolpan multitud de
proyectos y celebraciones previstas para conseguir el objetivo
que da nombre a su direccion general, como es la interaccion

Desde esta Direccién General, las lineas
basicas de actuacion se centran en los siguientes
puntos:

1 - Centros y programas
2 - Accesibilidad
3 . Enfermos mentales.

En cuanto a la primera, la Conselleria de
Bienestar Social tiene mas de 154 centros de dis-
capacitados, entre Centros Ocupaciones,
Residencias, Centros de Estimulacién Precoz o
Viviendas Tuteladas. En total se atiende a unos
6000 discapacitados.

Se colabora por otra parte, con mas de 300
asociaciones y ONG en el desarrollo y financia-
cion de sus diferentes programas.

Entrando en el segundo eje de actuacién, es
destacable nuestro apoyo decidido a proyectos de
accesibilidad con un presupuesto de 4,2 millones de
euros en los que participan econémicamente diver-
sas empresas e instituciones como IMSERSO,
Fundaciéon ONCE, Bancaixa, Ayuntamientos etc.
Con una incidencia muy concreta en la ruptura
de barreras fisicas.

Vision

Ndquera, Ribarroja, Segorbe son buenos
ejemplos de colaboraciones en este sentido. Se
busca inicialmente una necesidad de mejorar la
accesibilidad, por ejemplo en un mercado, biblio-
teca y se redacta un plan que posteriormente se
convierte en proyecto subvencionable.

La Generalidad apuesta por la accesibilidad
en la adaptacion de 47 playas accesibles en la
Comunidad Valenciana

El tercer eje de actuacion de esta direccién
general gira entorno a los enfermos mentales con
un gran compromiso, atendiendo en la actualidad a
800 enfermos frente a los 47 del afio 1995 a tra-
vés de los Centros Especificos de Enfermos
Mentales, Residencias, Centros de Dia y Viviendas
Tuteladas. El esfuerzo ha sido sefialadamente
importante quedando un largo camino por reco-
rrer, disponiendo de un gran nimero de proyectos,
consistentes en la construccién de diversas instala-
ciones y centros, estimando un incremento de 700
plazas mds para la atencién del colectivo de enfer-
mos mentales.

En la actualidad se estd pensando la creacién
de una agencia socio sanitaria que atendera al
colectivo de discapacitados en sus vertientes
basicas.
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La Generalitat Valenciana provee recursos
para la atencién al discapacitado a través de las
diversas entidades sin 4nimo de lucro. Apoyando
de esta forma los esfuerzos de la sociedad civil.

Nosotros propiciamos que todos los discapa-
citados "salgan de sus casas" y se integren gené-
ricamente en la sociedad, en todos sus aspectos,
cultural, social y laboral. Cualquier medida que
produzca que los discapacitados "salgan a la calle"
lo encontramos positivo.

En concreto los Centros Especiales de
Empleo cumplen una misién de procurar la inser-
cién de personas con discapacidad. No obstante,
existen colectivos que no pueden acceder al mer-
cado laboral y encuentran una solucién en los
Centros Ocupacionales. La diferencia entre los
Centros Ocupacionales y los Centros Especiales
de Empleo, es que estos tltimos han de ser renta-
bles ya que deben de ser proyectos viables como
cualquier otra empresa. No obstante cualquier
medida que posibilite la integracién del discapaci-
tado resulta valida.

La Direccion General estd en contacto per-
manente con todo el movimiento asociativo, con-
cretamente en el campo de la discapacidad visual
se reconoce el hecho diferencial que representa la
asociacién de Retinosis Pigmentaria respecto a la
ONCE, Esta histéricamente ha atendido al colec-
tivo de ciegos, pero entendemos al papel diferen-
cial que juega otra asociacién como la de retinosis
pigmentaria.

PROYECTO ACCESO CAPAZ

La evolucion de las tecnologias ha sido prodi-
giosa. El hecho mismo de que un gran porcentaje
de personas posea hoy en dia un ordenador en
casa es fantéstico, siendo impensable hace apenas
10 afios.

En este avance vertiginoso debemos procurar
que los discapacitados "no se queden atras" en
estas nuevas tecnologias y que no se convierta en
una barrera mas.

La Generalitat Valenciana a través de la
Direccién General de Modernizacién, ha puesto
en marcha el 2° plan de modernizacién y dentro
de este plan nos encontramos el proyecto Acceso
Capaz. Este proyecto comprende una serie de
acciones que estan aun en fase de estudio y eva-
luacién.

SOCIAL

Una de ellas comprendera conseguir la acce-
sibilidad de todas las pdginas web de la
Generalitat Valenciana. Otro proyecto se enmar-
ca en la problemidtica de la comunicacién de los
discapacitados sensoriales sordos para los que se
han pensado unas terminales de audifono adapta-
das o un curso "on line" de lenguaje de signos.

Se prevé asimismo, una linea de ayudas para
la eliminacién de barreras de la comunicacién
para el colectivo de personas con discapacidad. Se
pretende que estos proyectos tengan una caracte-
ristica de innovacién. En este sentido no se sub-
vencionaran la simple compra de un ordenador.
Por el contrario, se apoyaran proyectos que faci-
liten al colectivo su accesibilidad a la red.

Tal como se ha comentado anteriormente, se
estd en fase de elaboracién de la orden que regu-
lara la concesién de ayudas. Estos recursos se
facilitaran tanto a colectivos y asociaciones como
a particulares. Los fondos previstos ascienden a
700 mil euros.

2003 ANO EUROPEO

SOBRE DISCAPACIDAD

Es importante sefialar que el desarrollo de
este proyecto coincidira con el afio europeo de la
discapacidad 2003. A este respecto podemos indi-
car la celebracién de un congreso sobre mujer y
discapacidad de caracter internacional.

Asimismo, se tiene previsto la realizaciéon de
un encuentro sobre "arte y discapacidad" a des-
arrollar en Altea los dias 3,4 y 5 de abril de 2003.

En el mes de diciembre se presentara un pro-
grama con todas las actividades que se desarrolla-
rdan por las entidades publicas y privadas en la
Comunidad Valenciana.

Joaquin Selva.l

Wi
Joaquin Selva y Francisco Reverte
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ASOCIACION DE AFECTADOS DE RP DE LA COMUNIDAD CANARIA

DECIMO ANIVERSARIO DE LA
ASOCIACION DE RP DE CANARIAS

La Asociacion de RP de la Comunidad Canaria celebra su décimo aniversario en

esta lucha. Para ello tiene previstos celebrar diferentes actos en toda la

Comunidad para seguir fomentando la union y el espiritu asociativo de nuestro

colectivo. Esperamos sin ninguna duda estar presente diez afilos mas sin decaer

en la fuerza ni en los animos que son la causa de nuestra existencia.

Siendo la comunidad Canaria una de las
primeras de Espafia en nimero de personas
con Retinosis pigmentaria y por su condicién
de insularidad y lejania de la peninsula, se
constaté en su dia la necesidad de crear una
Asociacion que uniera a los afectados por esta
patologia. Asi se constituyé, en el mes de
octubre de 1992, la Asociacién de Afectados
de Retinosis Pigmentaria de la Comunidad
Canaria (A.A.R.P.C.C.), que en la actualidad

cuenta con mas de ciento cincuenta socios en
todo el archipiélago, asi como de una joven
junta directiva.

Desde el momento de su creacién, nuestra
Asociacion se integré en la Federaciéon de
ambito estatal (F.A.A.R.P.E.E.). A pesar de ser
una de las Gltimas en incorporarse, se ha lle-
vado a cabo muiltiples actividades relacionadas
con nuestro movimiento asociativo.

Vision



German Lopez. Presidente.

NUESTROS OBJETIVOS

Los principales objetivos
de nuestra Asociacion siempre
en sintonia con los de la
EA.A.R.P.E.E. son los siguien-
tes:

¢ Promover la toma de
conciencia individual y colecti-
va en relacién con las afeccio-
nes visuales en general, y con
las enfermedades degenerativas
de la retina en particular.

¢ Promover y fomentar
entre los profesionales especia-
lizados la realizacién de pro-
gramas de investigacion
médico-cientifica orientada a
la prevencién y curacién de las
retinopatias causantes de
ceguera, asi como de estimular
y favorecer el intercambio de
informacién y publicacién de
los trabajos realizados.

* Realizar actividades en-
caminadas a la proteccién, en
todos los 6rdenes, de las perso-
nas afectadas por Retinosis
Pigmentaria y otras afecciones
de retina, contribuyendo a
mejorar su calidad de vida, faci-
litando la gestion de las ayudas
sociales disponibles y defen-
diendo los intereses de este
colectivo de enfermos.

A REA SOCIlI AL

 Facilitar a los asociados
toda la informacién disponible
sobre la enfermedad, asi como
divulgar entre ellos los nuevos
avances cientificos, clinicos y
técnicos en el tratamiento de la
Retinosis Pigmentaria y de
otras patologias de la retina.

* Actuar en la esfera de
los poderes publicos para que
adquieran una mayor concien-
cia de los problemas que supone
la enfermedad para los afecta-
dos y proporcionen un decidido
apoyo en la basqueda de solu-
ciones.

» Fomentar el intercambio
de ideas y experiencias, y coope-
rar con otras asociaciones, gru-
pos sociales o instituciones que
persigan fines equivalentes o
complementarios.

NUESTRAS ACTIVIDADES

En la bisqueda de la conse-
cucién efectiva de los fines arri-
ba enumerados, la Asociacién
ha venido desplegando una
serie de actividades diversas
entre las que destacan las
siguientes:

e A principios del 1994
se llevé a cabo una camparia de
mentalizaciéon e informacién
sobre la Retinosis Pigmentaria
y sobre la puesta en marcha de
nuestra asociacion de afecta-
dos. Periédicamente, se han
realizado campafias informati-
vas similares dirigidas a la cap-
tacion de nuevos socios entre
los afectados y simpatizantes,
asi como orientadas a informar
a los profesionales de la oftal-
mologia y la dptica, y a la socie-
dad en general.

* La asociaciéon organizd
la I Jornadas Técnicas sobre RP
en la Comunidad Canaria, que
se celebr6 en Noviembre de

1994, y cont6 con la presencia
de la mayoria de miembros de la
Sociedad Oftalmolégica de
Canarias y de otros reconocidos
profesionales de la oftalmologia
y la genética venidos de fuera de
nuestra comunidad. Las conclu-
siones de esta Jornada Técnica
fueron publicadas y remitidas a
diversas instituciones.

e En Septiembre del
1995, con motivo del Dia
Internacional de RP, se celebré
una jornadas de cuestacion
mediante mesas ubicadas en
distintos puntos de la ciudad de
Las Palmas de G.C. en las que,
ademds de recaudar fondos, se
ofreci6 informacidn a las perso-
nas interesadas.

* En Enero de 1996, tras
largos meses de preparacidn, se
hizo realidad un proyecto de
solidaridad denominado "Lucha
contra la ceguera a favor del
pueblo saharaui" que conté con
la subvencién de diversas insti-
tuciones, y que culminé en una
expedicion de varias personas
de nuestra asociacion a los cam-
pamentos de refugiados de
Tindouf. Esta expedicion se
volvié a repetir en Enero de
1997, siendo acompafiados en
esta ocasién por dos oftalmélo-
gos voluntarios.

* Anualmente se viene
celebrando la popular Cena de
Primavera para la recaudacién
de fondos para la investigacidn,
en la que contamos con la asis-
tencia de muchos de nuestros
asociados y simpatizantes.

* Se ha elaborado un libro
blanco en el que se ha reflejado la
memoria de nuestra asociacién.

* La asociacién esta ocu-
pandose de recibir las encuestas
contestadas por los afectados en
las que se intenta obtener infor-
macién genética que contribui-
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ra a la investigacion de los fac-
tores hereditarios de esta enfer-
medad y para la creacién de un

futuro banco de ADN.

 Se celebran también,
periddicamente, las Asambleas
Generales de Socios, donde se
da cuenta de la gestion llevada a
cabo por la Junta Directiva, se

© 00 0000000000000 000000000000000006000000006000060000000000000000

CELEBRAMOS NUESTRO DECIMO ANIVERSARIO
DE PERMANENCIA EN LA ASOCIACION DE
RP DE LA COMUNIDAD CANARIA.
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elige a los miembros de la
misma y se tratan los asuntos
de interés comdn.

e Y por tltimo mencionar
nuestra incesante lucha para la
creaciéon de un Centro de
Diagnostico y Seguimiento para
la atencién a las personas afec-
tadas por la RP y otras afeccio-

nes de retina, lucha esta que
llevamos desde el principio de
nuestra andadura.

Esta lucha diaria en diez
afos de existencia de nuestra
Asociacién, es el principio de
la bisqueda para encontrar la
tan ansiada solucién a nuestra
problematica.

(Qué puede hacer un afectado de RP,
para comprometerse con su curacion?.
Luchar contra la ceguera.

{C6émo se lucha contra la cegueral.
Apoyando a la investigacién.

(De qué forma?.

Sumindote a las asociaciones, para conse-
guir los objetivos y fondos econémicos para
la investigacion.

La asociacion de RP de la Comunidad
Canaria, siguiendo la linea de actividades
socio-informativas del afio en curso, celebré
el Dia Internacional de RP realizando unos
actos informativos en los distintos medios de
comunicacién de las dos provincias canarias,
con el apoyo de tripticos y posteres de la
campafa de EA.A.R.P.E.E., ademds de con
la apertura del proyecto bianual de visita a
las distintas Islas de las dos provincias.

Este proyecto comenzé por la provincia de
Tenerife, celebrando una conferencia, mesa
redonda en los salones de la O.N.C.E., en
Santa Cruz de Tenerife, en la cudl se conté
con la participacién del C.C.M.A.R. (Comité
Cientifico Médico Asesor Regional), ademas
de con el especialista en genética Don Miguel
Ferndndez Burriel y el doctor oftalmélogo en
baja vision Don David Del Rosario Cedres.

00 0000000000000 000000000000000000000000000000000000000000000
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Este acto cont6 con una importante asisten-
cia de socios, familiares y publico que llené
y participl con ponencias muy interesantes;
terapia génica (D. Fernandez) y los tltimos
avances en investigaciéon (D. Rosario).

Se destaco la futura creacién de un Banco de
A.D.N., destinado a la patologia de RP, con
los fondos de la asociacién y la colaboracién
del hospital materno infantil, de Las Palmas
de Gran Canaria.

El Presidente de la Asociacion, Sr. German
Lépez Fuentes, expuso la necesidad de la
implicacion de los familiares en nuestro
movimiento asociativo, para impulsar y sen-
sibilizar con mds fuerza nuestras necesidades
de estudio y control en nuestra comunidad y
para que las instituciones sanitarias se impli-
quen en los estudios de investigacion de
nuestra patologia. Insisti6 en la necesidad de
cumplimentar la encuesta del estudio fami-
liar, para la realizacién del estudio genético
de nuestra enfermedad.

Ademads se aproveché este viaje para nom-
brar la vocal y representante en la provincia
de Sta. Cruz de Tenerife, la Sra. Maria
Teresa Aguirre Lopez y se anuncié la conti-
nuacién del proyecto de las Islas, para el mes
de noviembre en la Isla de La Palma.



Directora de Programacion y Concertacion Asistencial

de Obra Social Caja Madrid
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Maria Fernanda
Ayan San José

La Federacion de Afectados
por Retinosis Pigmentaria del
Estado Espafol, representados
por Diia. Inés Romero
Villalobos, Delegada de 1la
Presidencia y D. Jose Maria
Casado Aguilera, Vocal Social
tuvieron una entrevista el pasa-
do dia 3 de Octubre, siendo
recibidos muy cordialmente por
Diia. Maria Fernanda Ayan San
José, quien nos acompaid per-
sonalmente a su despacho. Tras
los primeros intercambios de
saludos y palabras, supimos que
estdbamos ante una mujer de
cardcter, muchisima personali-
dad, cercana vy sencilla de trato.

A continuacién damos paso
a la entrevista que mantuvimos
con ella.

1. ;Cuantos y qué tipos
de proyectos se han subven-
cionado desde Obra Social
Caja Madrid para discapacita-
dos visuales?

El Dividendo Social de
Caja Madrid asciende a 143
millones de euros, y siguiendo
los criterios de actuacion de
Obra Social, entre las activida-
des a las que esta cantidad va
destinada se encuentran las
ayudas a proyectos dirigidos a
personas con discapacidad,
colectivo en el que se encuen-
tran representados las personas
con discapacidad visual.

2. ;Cuales son en estos
momentos las prioridades
que Obra Social Caja Madrid

considera necesarias para
atender a personas discapaci-
tadas?

Desde Obra Social se pre-
tende apoyar el desarrollo de
proyectos que contribuyen a la
insercién socio-laboral de este
colectivo y a la mejora de su
calidad de vida y la de sus fami-
lias. Los proyectos que reciben
nuestra ayuda estdn orientados
al fomento del empleo, la pre-
vencién, rehabilitacién, aten-
cién residencial y ocupacional,
sensibilizacién y apoyo a las
familias de personas con disca-
pacidad fisica, psiquica y senso-
rial y de enfermos mentales
crénicos, con el fin de contri-
buir a la mejora de su autono-
mia personal, a la igualdad de
oportunidades y a su insercién
socio-laboral. Se potencian ade-
mads, proyectos de superacion de
barreras arquitecténicas y pla-
nes de sensibilizacién social.

3. /Va a aumentar Obra
Social Caja Madrid la finan-
ciacion para proyectos de dis-
capacidad?. ;Y en particular
para proyectos de afecciones
visuales?

Obra Social Caja Madrid
revierte gran parte de sus bene-
ficios en proyectos asistencia-
les, con lo cual es fundamental
y decisiva la aportaciéon de
nuestros clientes al fondo social
de la Caja para aumentar las
ayudas destinadas a estos pro-
yectos. El colectivo de discapa-
citados sensoriales, en concreto
el de afecciones visuales, se

encuentra bien representado en
nuestras ayudas, y debemos
continuar trabajando juntos -
Obra Social y las asociaciones-
para reforzar el apoyo a estas
personas.

4. ;Cual es el perfil que
cumple el equipo de Obra
Social Caja Madrid, es multi-
disciplinar, etc...?

Contamos con un equipo
no sélo preparado técnicamente
para desarrollar nuestra activi-
dad, sino motivado y sensibili-
zado con la finalidad de Obra
Social. El mismo lo componen
numerosos técnicos de valora-
cién, expertos en cada materia
segtin la tipologia del proyecto,
y gestores de proyectos, que
realizan la valoracién final y
seguimiento de los mismos.

5. ;Qué valoracion tiene
VD. de los proyectos que han
pasado por Obra Social?

Afortunadamente, el deno-
minado Tercer Sector se estd
profesionalizando lenta pero
eficientemente, lo que redunda
en un considerable aumento de
la calidad en todas sus activida-
des. Son muy numerosos y
variados los proyectos que las
entidades pertenecientes a este
Sector presentan a Obra Social
Caja Madrid, y cada vez es mas
dificil la seleccion de las ayudas
a conceder, dada la notable cali-
dad de los proyectos presenta-
dos. Estos son el resultado de la
aplicacion de los factores que
deben ser comunes a todas las
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entidades sin danimo de lucro:
ética, profesionalidad y transpa-
rencia.

6. ;Qué objetivos futuros
se plantea Obra Social Caja
Madrid respecto al colectivo
de las personas con discapaci-
dades visuales?

Como he mencionado
antes, las personas con discapa-
cidad sensorial, en concreto dis-
capacidades  visuales, se
encuentran representados en
los proyectos objeto de las ayu-
das de Obra Social, y continua-
remos apoydndolos en la
medida en que nos presenten
proyectos. Obra Social estd
dando una importancia especial
a la investigacion con objeto de
perseguir las "causas" y no los
"efectos". Para ello hemos se
ha instituido el "Premio III
Centenario Caja Madrid de
Investigacién Social" y se apo-
yan proyectos de investigacion,
deteccion precoz y diagndstico.

7. (Han barajado la posi-
bilidad de firmar un convenio
entre Obra Social Caja Madrid
y nuestra Federacion que
fuera superior a un afio, con
los consiguientes beneficios
mutuos que se obtendrian?

En principio, la duracién de
los convenios firmados entre
Obra Social y las entidades bene-
ficiarios de nuestras ayudas no
deben exceder de 12 meses.
Consideramos que es un plazo
razonable para llevar a cabo un
proyecto, y realizar el segui-
miento y conclusiones del
mismo con rigor. Nuestro divi-
dendo social procede de la distri-
bucién del Beneficio después de
Impuestos (BDI) y es con carac-
ter anual, con lo cual la dotacién
para actividades sociales debe
mantener esa periodicidad.

8. (Ha tenido la oportu-
nidad de conocer a personas

afectadas por retinosis pig-

Vision

A R EA SOCIAL

mentaria o enfermedades
heredo-degenerativas de la
retina y su problematica?

Sé que existen 15.000 afec-
tados por esta enfermedad dege-
nerativa, y he tenido la suerte
de conocer a algunas de estas
personas. Ellas me han dado la
oportunidad de conocer sus
inquietudes y ganas de luchar
contra esta terrible enfermedad
de dificil deteccion precoz, y he
podido admirar su tesén y fir-
meza a la hora de enfrentarse a
sus consecuencias, gracias al
apoyo recibido por sus familias
y asociaciones que les ofrecen
atencion.

9. (Qué colectivos de dis-
capacitados son los que se
van a beneficiar de los pro-
yectos de atencion a personas
con discapacidad y a sus
familias presentados en la
Convocatoria del Tercer
Centenario de Caja Madrid
de este ano?

Los colectivos beneficiados
de esta Convocatoria son perso-
nas con discapacidad fisica, psi-
quica y sensorial, enfermos
mentales crénicos y personas
con varias discapacidades (orga-
nicas, paralisis cerebral, pacien-
tes terminales, enfermedades
raras, etc).

10. ;Qué importancia tie-
nen el papel de las familias de
los afectados a los que tam-
bién se apoya desde Obra
Social Caja Madrid?

La familia desempefia un
papel fundamental en el proceso
de plena integracién de la perso-
na que sufre alguna discapaci-
dad. Ellos mismos se ven
afectados, y forman parte de la
dificil situacion a la que se tiene
que enfrentar la persona enfer-
ma. Por ello, es esencial comen-
zar a trabajar con la familia,
para conseguir su aceptacion y
comprension, y que puedan asi
apoyar a la persona que sufre la

discapacidad. En este sentido,
todas las Convocatorias de
Ayudas de Obra Social Caja
Madrid estin dirigidas tanto a
las personas dependientes como
a sus familias.

11. ;/Tiene conocimiento
del éxito real que se obtiene
de la aplicabilidad de estos
proyectos en las personas dis-
capacitadas a los que van diri-
gidos?

Si. Disponemos de infor-
macién continua de las asocia-
ciones que estin llevando a
cabo los proyectos, y hacemos
seguimiento exhaustivo y valo-
racién del desarrollo, resulta-
dos, conclusiones y logros
alcanzados en los mismos.

Tenemos acceso ademds a
numerosas fuentes de informa-
cién sobre nuevas iniciativas,
éxitos y resultados de investiga-
ciones y estudios dirigidos a la
mejora de calidad de vida de las
personas con discapacidad y a
sus familias.

Apenas nos dimos cuenta
de las dos horas de charla dis-
tendida tras las cuales tuvimos
que despedirnos, no sin antes
hacernos una fotografia para
acompafiar a estas paginas.

Gracias, Maria Fernanda,
en nombre de todo el colectivo
por ser una mujer que esta al
dia de nuestros problemas.

M2 Inés Romero ViIIanbosI

Inés Romero, M2 Fernanda y J.M. Casado
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25 de Septiembre.
Dia Mundial de la Retinosis Pigmentaria

A continuacion se expone de una forma integradora, las distintas activida-
des que con motivo del dia mundial de la R. P. se han desarrollado en

todas las comunidades.

CASTILLA-LA MANCHA

Los doctores Roser Gonzilez y Roman
Blanco ofrecieron una Conferencia en el salén
de actos de la Diputacion de Albacete el sdbado
28 de Septiembre finalizando con una comida de
Hermandad entre Afectados y especialistas.

Del 28 de septiembre al 5 de octubre, la
Asociacion ha celebrado la SEMANA DE LA
RETINA, organizando una bateria de activida-
des divulgativas, de sensibilizacién social, de
ayuda mutua y, sobre todo, de promocion de la
sanidad e investigacion referidas a las enferme-
dades Heredodegenerativas de la retina y sus
afectados.

A destacar la presentacion de la pagina web
el 3 de octubre en el salon de actos de la
Fundacién ONCE en Madrid. Conté con la pre-
sencia de D. Eugenio Martin, de la Fundacién
ONCE.

Se ha entrado en contacto telefénico con la
mayoria de los medios de comunicacién de
dmbito autonémico y local de Madrid con el fin
de divulgar los objetivos de nuestra Asociacién.
Radio Madrid FM, COPE Madrid, Onda Cero
Madrid y Canal ONCE son las emisoras de
radio que se han ocupado de nuestra problema-
tica En prensa, hay que destacar el articulo
publicado en Diario Médico el 14 de septiembre.

Cabe destacar las siguientes actividades:
Domingo 29 de Septiembre: Espectaculo
Benéfico. Ballet Espafiol Atenea: “La Cruz de
Mayo”.
Lunes 30 de Septiembre: Visita en

Grupo al Instituto de Neurobiologia Ramén y
Cajal.

Miércoles 2 de Octubre: Visita en Grupo
al Museo Tiflotécnico de la ONCE.

Viernes 4 de Octubre: Cuestacion
Popular. Pusimos una Mesa petitoria en
Alcampo (Moratalaz) con el fin de recaudar fon-
dos para la investigacion. Charla- Coloquio:
“Aceptacién familiar de la deficiencia visual”.

Sédbado 5 de Octubre: Feria de Ayuda
Mutua y Salud en Valdemoro.

NAVARRA

En la Semana de la Retinosis Pigmentaria se
presenté en Navarra la Fundaciéon de Lucha
contra la Ceguera, con presencia ante los
medios de comunicacién del Director General
de Salud del Gobierno de Navarra, quien se
comprometié a que la investigacién en retina
fuera una de las lineas de trabajo en nuestra
Comunidad.

ANDALUCIA

Uno de los objetivos en la difusién de nues-
tra Asociacion, es que la informacion sobre los
problemas causados por la R.P., llegue a todos
los que la padezcan. Ya se han difundido estos
objetivos en Jaén y Cérdoba con motivo del dia
mundial de la Retinosis, en televisiones locales,
emisoras de radio y, prensa

COMUNIDAD VALENCIANA

Como prologo a la Semana de la Retina, el
17 y el 20 de septiembre se dieron unas charlas
en la Universidad (cursos de la Nau
“Discapacidad visual”) a cargo de la Psicéloga,
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A CTIVIDADES

Trabajadora Social y Presidente de la
Asociaciéon encaminadas a difundir nuestros
objetivos. Asi mismo, la COPE nos brindé un
programa monografico acerca de nuestra patolo-
gia al cual acudié la Dra.Vilela, nuestro presi-
dente Joaquin Selva y Maribel Gémez como
afectado.

El 25 de septiembre hubo un encuentro
celebracién de la semana de la retina, con las
siguientes actividades:

A S OCIATIVAS

Presentacion de la Jornada y de la pagina
WEB de la Asociacién: .

Mesa Redonda sobre las novedades de las
enfermedades degenerativas de la retina a cargo
de la Dra. Concha Vilela, que ha asistido al ulti-
mo Congreso ARVO.

- Lectura del manifiesto difundido, en el
que se demandan una serie de servicios para
nuestro colectivo.

- Aperitivo y clausura.

ANDALUCIA

/X
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Desde la formacion de la nueva junta directiva el 18 del pasado mes de mayo,

aprobada en Asamblea de socios y en la cual se presentd un nuevo programa de

actuacion para los proximos 3 afios, se han establecido las bases operativas para

realizarlo.

INVESTIGACION

Seguiremos apoyando las lineas de investiga-
cion de FUNDALUCE, aportando las cuotas
que marque la Federacion, asi como con otras
aportaciones que puedan surgir, sin olvidar los
posibles programas de investigacion que puedan
realizarse en nuestro dmbito como en el caso del
equipo de investigacién en nuestra Comunidad

Auténoma, ubicado en el hospital “Virgen del

Rocio” de Sevilla.

Nuestra Asociacion colaboré con FUNDA -
LUCE repartiendo 500 posters de la misma,
400 a través de la Diputacion de Sevilla, 40 en
Jaén a través de nuestra delegada en esta capital,
Diia. Maria del Carmen Sanchez Ibarreta y 60
en Coérdoba mediante nuestros delegados en
Lucena y Puente Genil, D. Angel Miguel
Berguillos Berguillos y D. José Galvez Caceres
respectivamente.

Asimismo, colaboramos con nuestra
Fundacion difundiendo la adquisicion de tarjetas
de Navidad entre nuestros socios y la compra
por parte de la Asociacién de 37 packs.

ATENCION PSICOLOGICA

En nuestra Asociacién le prestamos gran
importancia a la resolucién de problemas psico-
l6gicos producidos por la pérdida de visién liga-
do al proceso de la enfermedad. Por ello,

Vision

tratamos de orientar a nuestros socios afectados
que lo precisan hacia una terapia con un profe-
sional, asi como en reuniones entre afectados
como terapia de grupo.

ATENCION SOCIAL

Estamos intentando facilitar las vias necesa-
rias a nuestros afectados en la resolucion de pro-
blemas juridicos que se les puedan presentar a
raiz de la pérdida de visién en los diversos aspec-
tos de los campos social y laboral.

MEDIOS DE COMUNICACION

Con el objetivo de que la informacién sobre
los problemas causados por la Retinosis
Pigmentaria llegue a todos los que la padezcan,
intentamos llegar a todos los medios de comuni-
cacion de nuestra Autonomia.

ACTIVIDADES LUDICAS

Queremos organizar una jornada de convi-
vencia, donde aparte del acto en si, organizare-
mos una asamblea con los participantes, ademas
de la intervencion de profesionales relacionados
con la enfermedad. Para poder ampliar estas
actividades, tenemos el objetivo de conseguir
delegados en las 8 provincias andaluzas.
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Viaje de fin de semana, de convivencia, del 7 al 9 de junio a Pediscola

con la finalidad de convivir con los afectados, intercambiar impresiones de

su modo de vida, fomentar la amistad y sobre todo aceptar el problema y vivir

feliz con él.

ASTURIAS

ASTURIAS se compromete

El 2% de mi salario bruto para investi-
gacion biomédica.

Porque queremos seguir viendo.
Porque la investigacion es nuestra esperan-
za. Porque no podemos esperar a que inves-
tiguen otros. Porque queremos curarnos.
Los afectados de Retinosis hemos de com-
prometernos con nuestra propia curacion.

Desde la Asociacion de R P se ha querido
cumplir con este objetivo basico colaborando con
el equipo del Doctor José Manuel Garcia
Fernandez, investigador en degeneraciones reti-
nianas del Departamento de Biologia Celular de
la Universidad de Oviedo, el cual esta llevando a
cabo un proyecto sobre Modelos Animales para
el estudio de la estructura y funcién de la retina.
Con esta investigacién lo que se pretende es
encontrar la respuesta a las siguientes preguntas:

{Qué relacion existe entre la cantidad de
Opsina y la velocidad de la Degeneracion
Retiniana?. ;Cual es la cantidad minima de
Opsina que se necesita para parar la veloci-
dad de la degeneracion y mantener los bas-
tones funcionando?. ;Cudl es el itinerario o
la ruta de suicidio para frenar la muerte de
las células?

Pero mientras la investigacion a escala mun-
dial sobre la R P sigue su curso en busca de una
solucion, desde la Asociaciéon Asturiana de R P
buscamos otras alternativas: de ocio, de apren-

)
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dizaje y de informa-
cién a través de pro-
gramas y proyectos
muy atractivos; con el
fin de hacer la vida
mds amena y mds facil
a la persona afectada
de Retinosis.

Entre algunos de
esos programas, desta-
ca la gran acogida que
estdin teniendo por
ejemplo entre los jove-
nes estudiantes: “La Retinosis va a la escuela”,
el curso de iniciacién al Braille, el de acompa-
flamiento a personas con discapacidad visual o
también el de Internet o Manualidades para
socios y voluntarios. Otro de los grandes pro-
yectos que estd en proceso de elaboracion es la
creaciéon de un Centro de Documentacién que
pretende fundamentalmente facilitar todo tipo
de informacion relacionada con la enfermedad a
todos los niveles (médico, cientifico-investiga-
dor y social) de forma continuada y posterior-
mente difundirla a todos los sectores de la
sociedad para presentar esta gran desconocida
aun, queeslaR P

Para ganarle la partida a esta enfermedad, la
sociedad cumpliria un papel muy importante si
todos los afectados nos comprometiéramos a
destinar al menos el 2% de nuestro salario bruto
a la investigacién, porque nuestra curaciéon no
depende de buenas palabras sino de dinero. ;A
ti qué te parece!.

Vision
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CASTILLA-LA MANCHA.

Deseamos resaltar que hemos podido
hacer actividades en este afio 2002 gra-
cias a la ayuda que hemos conseguido
por parte de las Consejerias de Sanidad y
Bienestar Social de la Junta de
Comunidades de Castilla-La Mancha. De
bien nacidos es el ser agradecidos de ahi
que manifestemos publicamente estos
agradecimientos antes de exponer nues-
tra labor.

El préximo dia 9 de Noviembre tendre-
mos la VI Convivencia Regional de
Afectados que tendra lugar en Ciudad Real
capital. Esta actividad esta subvencionada
por la Consejeria de Bienestar Social.

CASTILLA-LEON

Después de un decenio sin haber ido a
Salamanca con los enfermos de Retinosis
Pigmentaria de esa provincia, se programé un
dia de convivencia con un acto de Charla-
Coloquio en la cual intervinieron la Dra.
Almudena Velasco Arranz y el Dr. en Biologia
D. Juan Manuel Lara Prada, que nos hablaron
de: “Auto regeneracion retiniana en algunos
peces de agua dulce”.

La Dra. hablé de los dltimos avances que
hay en el mundo sobre R. P:, basando su inter-
vencion en tres ejes fundamentales en el campo
de la investigacion: la terapia génica, la implan-
tacion de células en el epitelio pigmentario y la
retina artificial.

El Dr. hizo una exposicion sobre la auto
regeneracion retiniana en algunos peces de
agua dulce.

Hubo un turno de preguntas y respuestas
por los ponentes de aproximadamente una
hora. Seguidamente, fuimos a comer a un
céntrico restaurante de la ciudad. Una vez
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Contaremos con la presencia del Dr. Zarco,
excelente colaborador de nuestra Asociacién
y oftalmélogo del Hospital ”La Mancha-
Centro” de Alcazar de San Juan (Ciudad
Real) y después de la charla, terminaremos
con una comida de Hermandad.

VI CONVIVENCIA REGIONAL DE AFECTADOS
POR RETINOSIS PIGMENTARIA
DE CASTILLA LA MANCHA.
CHARLA A CARGO:
DR. D. JOSE MANUEL ZARCO TEJADA
“HOTEL SANTA CECILIA”
CIUDAD REAL

9 DE NOVIEMBRE A LAS 13 HORAS

ORGANIZA: ASOCIACION AFECTADOS DE RETINOSS PIGMENTA-
RIA DE CASTILLA-LA MANCHA TEL. 967/221540

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

finalizada, se realiz6 un paseo por los monu-
mentos mas representativos de la misma.

Se hizo un acto con los medios de comu-
nicacion de Castilla y Le6n en el hospital
“Rio Hortega” de Valladolid para presentar
la unidad de control y seguimiento que se
hace a los pacientes de la Asociacion, ésta
fue presidida por el Gerente del hospital, Dr.
D. Antonio Ibaiez.
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Tras ser leida la Tesis Doctoral del Dr. José
Manuel Cela Lépez, titulada “Estudio Clinico
y de intervencion con aceite de salmén en
afectados de Retinosis Pigmentaria”, hemos
abordado una serie de proyectos, de los cuales
esperamos obtener tan buenos resultados como
con el anteriormente citado.

Para poder ofrecer un mejor servicio a nues-
tros asociados, hemos procedido al cambio de
local. Nuestra nueva ubicacién es considerable-
mente mas amplia que la anterior, lo que nos
permite dar mayor cobertura a las necesidades
que se van planteando. La nueva sede estd en la
misma direccién, pero en el departamento 7.

Con el mismo fin de facilitar a nuestros aso-
ciados todo lo relacionado con las consultas y el
seguimiento periddico de su estado, la Dra.
Etxeandia estd habilitando una consulta en
Bilbao donde hard las revisiones a los afectados
de RP, para que de esta manera, no tengan que
desplazarse hasta la Clinica en la que ella traba-
ja habitualmente.

Respecto a las actividades publicas realiza-
das, caben destacar dos:

La Gala Benéfica, “La Magia de la
Moda”, en el Teatro Ayala, de Bilbao, el dia 27 de
Junio de 2002. En ella participaron numerosas
entidades, la agencia de modelos bi-eM vy los pre-
sentadores Isabel Muela y Joseba Larrinaga.
Para presentar la coleccién de PETALOS desfi-
laron misses y modelos profesionales en una repre-
sentacion escenificada asemejando un cuento, que
hizo las delicias del publico asistente, entre el que
se encontraban personalidades de la politica, la
cultura, la moda...

En los entreactos actuaron las sopranos Ana
Begona Hernandez e Izaskun Kintana, acom-
pafadas al piano por Gorka Aguinaga.

- La Cena Anual de la Asociacién y la
entrega de la Insignia de Oro del Fondo Vasco de
Investigacion “Euskal Ikerketa Fondoa” RP, a D.
Ricardo Ansotegui Aranguren, Diputado Foral
de Bizkaia de Accién Social, el dia 4-10-2002.

Este acto estuvo presidido por Dia. Gloria
Urtiaga, Presidenta de Honor de “AARPE”, y
presentado por el actor y presentador Joseba
Larrinaga.

Al mismo asistieron, ademas: D. Gabriel
Incldn, Consejero de Sanidad del Gobierno
Vasco; D. Angel Elias, Viceconsejero de
Bienestar Social del Gobierno Vasco; D. José
Ramon Elorriaga, Director de Bizkaia de la
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Dfia. Begofia GOmez, Presidenta de “"AARPE", en el dis-
curso de bienvenida a las Autoridades y asistentes al
acto del dia 4 de Octubre.

Consejeria de Salud del Gobierno Vasco; Diia.
Anabela Dominguez, esposa del Alcalde de
Bilbao, Ihaki Azkuna; D. Eusebio Melero,
Concejal de Bienestar Social del Ayuntamiento
de Bilbao; D. Andoni Rekagorri, Concejal de
Salud del Ayuntamiento de Bilbao, y Dia.
Julia Madrazo, Concejal de Esker Batua -IU-
en el Ayuntamiento de Bilbao.

Ademais, en este acto celebrado en el Palacio
Euskalduna de Bilbao, se dieron cita prestigiosos
disefiadores de moda, empresarios, politicos,
representantes de entidades financieras y el pro-
pio Director del Palacio Euskalduna, D. Jon
Ortizar con su esposa, asi como un gran nidme-
ro de amigos y colaboradores, hasta un total de
230 personas.

Al finalizar la cena, se realizé la tradicional
rifa, con mds de 130 regalos, entre ellos disefios
de moda, electrénica, cosmética... y el ya habi-
tual viaje a Ttnez, colaboracién de Julia Tours.

El amplio seguimiento que han tenido estos
actos en los medios de comunicacién, ha posibi-
litado que cada vez mas, personas que padecen R
P en nuestra Comunidad, tengan conocimiento
de la existencia de la Asociacién y se pongan en
contacto con nosotros, con lo cual queda cum-
plido uno de nuestros objetivos prioritarios.

Los dias 8 y 9 de Junio se realizaron las
Jornadas de Convivencia del afio 2002. El desti-
no fue Tarazona (Zaragoza). Tras la parada en
Logrofio se llegé al Seminario de Tarazona,
donde estaba previsto el alojamiento. Ademas de
la visita por la ciudad, se realiz6 una excursién a
Soria para conocerla.

Dia. Gloria Urtiaga, Presidenta de Honor de “"AARPE",
en la imposicion de la insignia de oro a D. Ricardo Ansotegui.

Vision

43



44

A CTIVIDADES

MADRID

En estos tdltimos meses, la
Asociacién de Madrid ha traba-
jado intensamente en sus 3
dreas funcionales, tanto organi-
zando actividades propias como
participando en otras organiza-
das por diferentes entidades.
Sin embargo, el maximo esfuer-
zo ha ido orientado al éxito de
las actividades enmarcadas en
la celebracién de la Semana de
la Retina, del 29 de septiembre
al 5 de octubre.

Los dias 18 y 19 de julio,
Guadalupe Iglesias, Luis Pala-
cios e Isabel Arguijo, asistieron
a las “VIII jornadas sobre orga-
nizaciones voluntarias de disca-
pacidad”. Estas Jornadas han
sido organizadas por la Asocia-
cién Formacién Social con el
respaldo del Real Patronato
sobre Discapacidad. =

El 17 de septiembre, Isabel o
Arguijo asisti6 a la Presenta- &
cién de la “Agenda de Servicios
Sociales” del Ayuntamiento de Madrid.

Por otra parte, la Consejeria de Sanidad
de la CAM ha organizado la “Feria de ayuda
mutua y salud” en varias dreas de atencién sani-
taria publica, invitindonos a participar en las
celebradas el 5 de octubre en Valdemoro y el 26
de octubre en Puente de Vallecas. Nuestra Aso-
ciacién ha contado en ambas ocasiones con una
caseta desde la que hemos distribuido nuestra
informacién respecto de las enfermedades heredi-
tarias de la retina, asi como sobre nuestros objeti-
vos y necesidades sociales.

Por otro lado, hemos entrado en contacto
telefonico con la mayoria de los medios de comu-
nicacién de 4mbito autonémico y local de Madrid
con el fin de divulgar los objetivos de nuestra
Asociacion con motivo de la Semana de la Retina.
Radio Madrid FM, COPE Madrid, Onda Cero
Madrid y Canal ONCE son las emisoras de radio
que se han ocupado de nuestra problematica; en
prensa, hay que destacar el articulo publicado en
Diario Médico el 14 de septiembre, pero debemos
seguir trabajando en este aspecto.

Vision

FERIA DE
AYUDA MUTUA
Y SALUD
VALDEMORO
2002

5 de Cctubre
Plaza de la PiRa
de 11:00 o 19:00 horas
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. Area de Promocién Asociativa

1. Charlas-Coloquio.- Patro-
cinadas por la Fundacién Cultu-
ral Forum Filatélico y celebradas
en el salén de actos del Consejo
Nacional de la Juventud, entre
el 1 de mayo y el 20 de octubre
hemos organizado las siguientes:

- E1 29 de mayo, D. Vicente
Bueno y dos colaboradores de
Forum Filatélico nos hablaron de
las ventajas fiscales que supone
estar en posesion del certificado
de discapacidad a la hora de
hacer la declaracién de la renta.

-El 21 de junio, el Dr.
Pedro de la Villa nos explicé lo
acontecido en la reunién celebra-
da a principios de mayo en
Estados Unidos con motivo de la
reunién de ARVO.

La “Jornada de convivencia
2002” va a celebrarse este afio
el 24 de Noviembre. Tras la

- comida se realizard también esta

vez una Rifa de Regalos, para

= recaudar fondos a beneficio de la
investigacion.

Al margen de la Semana de la Retina y con el
apoyo de D. José Pedraza, de octubre a diciembre
hemos llevado a cabo diversos cursos de inicia-
cién a la informdtica que han contado con buena
aceptacion.

. Area de Sanidad e Investigacién

El Vocal responsable de este Area es Félix
Acena. En el ano 2002, las actividades relaciona-
das con este titulo se agrupan en torno a los
siguientes proyectos:

¢ Estudio multicéntrico de la RP: En el ano 2002,
nuestra contribucion a este Estudio se ha centra-
do en canalizar todos los cuestionarios genéticos
cumplimentados por los asociados que nos los han
hecho llegar.

« Asistencia a congresos y seminarios: Del 18 al
20 de Junio, Félix Acena se desplaz6 a Santander
para participar en un Seminario sobre la Vision
organizado por la Fundacién Cotero dentro de los
cursos de verano de la Universidad Menéndez
Pelayo.
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Los primeros meses del afio son siempre
duros en la Asociacion de Navarra, ya que en un
plazo de 45 dias es necesario realizar las
Memorias de Actividades y Econémica, asi como
preparar el Proyecto Anual de Trabajo, que sera
la base para la reunién de la Asamblea General de
Socios y para la solicitud de las subvenciones,
tanto a organismos oficiales como a entidades pri-
vadas. Es un trabajo que no se acaba hasta media-
dos de mayo.

D ADES

Este afio 2002 estamos trabajando en poten-
ciar un Club Cultural, dentro de la Asociacién,
cuya finalidad principal es participar y estar pre-
sentes en las actividades culturales organizadas en
nuestro entorno, tales como conciertos, conferen-
cias, cine, teatro o exposiciones. Asi, hemos asis-
tido al Concierto de Reyes, ofrecido por la banda
municipal La Pamplonesa; a una Conferencia
sobre Miguel Mihura; a la representacion de la
zarzuela Katiueka; a la escenificacién de Tres som-
breros de copa; a la exhibicion de la pelicula “Una
mente maravillosa”; y a la Exposiciéon de
Fotografias para tocar, de Juana Maria Gallastegui.
En estas actividades nos acompafian expertos y
personal voluntario de apoyo, a los que agradece-
mos su colaboracién desde estas lineas.

Pero el trabajo mds importante de este pri-
mer semestre del afio ha sido la organizacién del
Proyecto RETIN’OCIO. En él se incluyen una
Exposicién desde el 8 al 26 de mayo, sobre
“Tiempo libre y discapacidad visual”, y una serie
de Talleres y Actividades relacionadas todas
ellas con el ocio. Esta actividad resulté muy pro-
vechosa para el movimiento asociativo de la dis-
capacidad visual en Navarra, pues durante 20
dias estuvimos en todos los foros de los medios
de comunicacién de nuestra Comunidad. Hay
que destacar, de modo importante, el apoyo
social de entidades, empresas e Instituciones,
que han hecho posible este Proyecto, del que
esperamos tenga su continuidad en préximos
afios.

Destacamos, ademds, la presencia del
IMSERSO, Fundaluce y FAARPEE, tanto en
paneles y tripticos como en las actividades de
Retin’ocio.

En el mes de agosto preparamos un dia de
campo, con la atraccion especial de pescar can-
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grejos. No os podéis imaginar la de risas que pudi-
mos echar, tanto a la hora de preparar el “calde-
rete” como a la hora de coger los cangrejos con el
dichoso retel. La verdad que, sin el apoyo de la
Sociedad de Pescadores de Estella, no habriamos
cogido ni una pieza. Y ya hemos decidido repetir
el afio que viene.

V A S

En el mes de junio, la Asociaciéon de
Retinosis Pigmentaria de Navarra fuimos admiti-
dos en el Comité de Representantes de
Minusvilidos de Navarra (CORMIN). En este
Comité estamos en la Comisién de Ocio y Tiempo
Libre y somos los responsables de la Comisién de
Eventos del afio 2003 en esta Comunidad de
Navarra.

Ahora estamos concretando el compromiso
del Director general de Salud del gobierno de
Navarra de fomentar la investigacion sobre la
retina, con apoyo de los responsables de investi-
gacion biomédica de la Universidad de Navarra,
que estin construyendo el Centro de
Investigacién de Medicina Aplicada (CIMA), un
Centro que contarad con unos 500 investigadores,
cuyo trabajo sera investigar para curar enferme-
dades. Creemos que es necesario estar presentes
en este Proyecto. Y pedimos a todos apoyo e ideas
para que esta oportunidad no se nos pase.

En estos momentos, estamos desarrollando
el cursillo de yoga, el de masaje antiestrés, la
creacion de un coro musical en colaboracién con
la ONCE de Navarra, un taller de nutricién y
habitos de salud en colaboracién con el Instituto
de Salud Publica, un Curso de Gestion para
directivos de Asociaciones en colaboracién con
el Real Patronato sobre Discapacidad y estamos

trabajando el Proyecto de las Postales de
Navidad.

Como temas de trabajo para los prdximos
meses tenemos la presentacion de una Guia
Informativa sobre Retinosis Pigmentaria y la cre-
acién de un Club de Tdandem en el 4mbito de toda
la Comunidad de Navarra. También van a ser
muy importantes los trabajos en dos Comisiones
oficiales: “Comisién de Prestaciones Sanitarias”,
con el Departamento de Salud del Gobierno de
Navarra y la “Comisién de Accesibilidad”, con el
Area de Servicios Sociales y Mujer del
Ayuntamiento de Pamplona.
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- Se celebra la asamblea anual de la Asociaciéon el pasado mes de Junio,
finalizando la misma con una comida de confraternidad.

- Se hace entrega por primera vez un donativo de 2.000 euros a la
Fundacién de Lucha Contra la Ceguera, con el empeno de que en los sucesi-
vos afos se pueda realizar y aumentar su cuantia.

. Participacién, por segundo aiio consecutivo en la Feria de Muestras de
los Auténomos de Galicia, el pasado mes de Octubre.

. Visita a la Casa de los Peces de A Corufia. Se programa una visita guia-
da para todos los socios que lo deseen para el mes de Noviembre.

COMUNIDAD VALENCIANA <&

Antes del verano, la Asociacién valenciana ha
intentado acercarse a los socios mas alejados geografi-
camente de la sede, es decir, Alicante y Castellén que
por motivos intrinsecos a la enfermedad y de distan-
cia, no pueden asistir a la mayor parte de los actos que
se desarrollan en Valencia. Para ello se han realizado dis-
tintas charlas en Alicante, Elche y Castellon tratando
de explicar qué es la Asociacion y cudles son sus fun-
ciones asi como dar cuenta de las tltimas novedades
en cuanto a la enfermedad.

Nuevamente se celebré la cena de bienvenida al
verano con una respetable asistencia y una buena can-
tidad de regalos que se rifaron entre la concurrencia.

En Julio se puso en marcha un taller de
Administrativo dentro del programa de formacién e inser-
cién que desarrolla nuestra Asociacién, siendo subven-
cionado por la Conselleria de economia, hacienda y empleo
(SERVEEF). Asi mismo, en octubre se ha puesto en mar-
cha por segundo afio consecutivo, un curso practico de
lenguaje de signos para afectados y familiares.

Como viene siendo habitual en estas fechas, ya
estd disponible la loteria de Navidad con la que apar-

te de repartir ilusion, se pretenden obtener fondos con
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los que mantener las actividades de la Asociacién y
apoyar la investigacién. El nimero es el 55.672

El dia 27 de octubre se realizé una salida a la
Ciudad de las Artes y las Ciencias de Valencia en una
visita que duré todo el dia, pudiendo disfrutar tanto
del Museo Principe Felipe como de L’'Hemisferic, al
tiempo que pudimos contemplar la siguiente fase de
esta Ciudad que son el Edificio de las Artes y
L’Oceanografic.

Para el dia 13 de noviembre, con motivo de la
charla que ofrecers en la sede de la Asociacién el Dr.
Enrique de la Rosa sobre “Neurodegeneracion.
Neuroproteccién. Neurorreparacién”, se pretende
hacer una retransmision en directo a través de la red.
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39001 - SANTANDER - CANTABRIA
Tel.: 393 90 09
Presidente: Ignacio Pérez Prieto
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ASOCIACION DE CATALUNA
C/ Calabria, 66 - Desp. 5 - (Edif. ONCE)
08015 - BARCELONA
Telf. 93 325 92 00 -Ext:258 -Fax. 93 424 91 44
Presidente: Joan Claramunt Pedreny
e-mail: aarpc@virtualsd.net

ASOCIACION DE GALICIA
C/ Torreiro, 30 - 1° - Local 5
15008 - LA CORUNA
Telf. 981 20 47 55
Presidente: Pascual Matesanz Manzanet

ASOCIACION DE MURCIA
C/ Juan Fernandez, 28 - 8° A
30204 - CARTAGENA (Murcia)
Telf. 968 092 473
Presidente: Luis Berrocal Balanza
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ASOCIACION DE ARAGON
P° de Echegaray y Caballero, 76
Edif. ONCE - 50003- ZARAGOZA
Telf. 976 28 24 77 -Ext:262 -Fax. 976 28 38 87
Presidente: Angel Tierra Afioro

ASOCIACION DE CASTILLA- LA MANCHA
C/ Doctor Garcia Reyes, 7-3°A
02002- ALBACETE
TEL.: 967 221 540 - FAX.:967 52 38 62
Presidente: Antonio Gomez Ibafiez

ASOCIACION DE EUSKADI
C/ lturribide, 26 - Ent - Dpto. 6°
48006 - BILBAO
Telf. 94 415 64 76 - Fax. 94 416 76 08
Presidenta: Begofia Gémez la Fuente
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ASOCIACION CANARIAS
Avda. Primero de Mayo,10 - (Edif. ONCE)
35002 - LAS PALMAS DE GRAN CANARIA
Telf. 928 431 411 - Fax.928 36 49 18
Presidente: German Lépez Fuentes
e-mail: rpcanarias@hotmail.com
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ASOCIACION DE NAVARRA
C/ Arlar, 3
31002 - PAMPLONA
Telf. 948 203 322 - Fax. 948 20 63 12
Presidente: José Maria Casado Aguilera
e-mail: navarra@retinosis.org

A. A. R. P

ASOCIACION DE ASTURIAS
Hospital Central de Asturias
C/Julian Claveria, S/N - 33006 - OVIEDO
Tel. 98 510 61 00-Ext: 36508-Fax. 98 510 61 00
Presidente: Andrés Mayor Lorenzo

A.C. L. A R.P
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ASOCIACION DE CASTILLA-LEON
C/ Dos de Mayo, 16
47004 - VALLADOLID
Telf. 983 39 40 88 - Fax. 983 30 57 26
Presidente: Manuel Cordero Cordero

ASOCIACION DE EXTREMADURA
C/. Bullones, 6
06360 Fuente del Maestre (Badajoz)
Telf. 924 531084
Presidente: Purificacion Zambrano Gémez

ASOCIACION DE MADRID
C/ Montera, 24 -2°H 1
28013 - MADRID
Telf. 91 521 60 84 Fax: 91 521 05 83
Presidente: Luis Palacios

ASOCIACION DE VALENCIA
C/ AV. Bar6n de Céarcer, 48 - 3B
46001 - VALENCIA
Telf. 96 351 17 35 - Fax. 96 351 17 35
Presidente: Joaquin Selva Roca de Togores
e-mail: valenciarp@terra.es



