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la capacidad de identificaci6n (agno­
sia). Aunque la causa de esta enfer­
medad sigue siendo desconocida, la 
mayorfa de las investigaciones se han 
centrado en las alteraciones histol6gi­
cas que caracterizan a este sfndrome : 
la formaci6n de placas amiloides y las 
redes neurofibrilares. 

En anal isis postmortem de pacien­
tes con EA se observan placas seniles 
de 15-200 urn en el cortex cerebral y 
el hipocampo. Estas placas estan for­
madas por terminales nerviosas dege­
neradas , con un micleo central de fi­
brillas amiloides. Los dep6sitos se 
deben a la acumulaci6n de la protefna 
f3-amiloide (af3) de 39 aminoacidos, 
la cual deriva de la Proteina Precur­
sora de Amiloide (APP) . 

EI mecanismo de deposicion ami­
loide esta asociado no solo a EA, sino 
tarnbien a otros trastornos, como el 
sfndrome de Down. De hecho, [as 
mismas placas amiloides aparecen en 
cerebros seniles no dementes, aunque 
son menos abundantes que en pacien­
tes de EA. EI proceso de deposici6n 
amiloide constituye un marcador tem­
prano de EA, ya que puede preceder 
en decadas a los sfntomas clfnicos. 

EI otro sfntoma histopatol6gico de 
EA es la aparici6n de redes neurofi­

brilares anormales en las neuronas 
corticales y del hipocampo. Estas re­
des estan constituidas por pares de fi­
lamentos helicoidales (PHF), que, a 
su vez, se deben a la polimerizaci6n 
de la protefna tau. 

Este proceso esta regulado me­
diante fosforilaci6n. Se ha observado 
que la protefna tau procedente de los 
PHF tiene unidos un numero de resi­
duos fosfato mayor que en las protef­
nas tau normales. Se postula que un 
fallo en el sistema de fosforilaci6n 
provoca la hiperfosforilaci6n de tau, 
la cual es responsable de que esta pro­
tefna se polimerice en vez de aso­
ciarse a tubulina, dando lugar a los 
PHF. La consiguiente alteraci6n de 
los micronibulos podria ocasionar la 
disfunci6n y degeneraci6n neuronal. 

Actualmente no hay ningun trata­
miento eficaz para la enfermedad de 
Alzheimer. Sin embargo, los rapidos 
progresos en este campo seguramente 
perrnitiran el desarrollo de metodos 
terapeuticos. Estos podrfan ir dirigidos 
a inhibir los enzimas que sintetizan la 
protefna amiloide, a disminuir su se­
crecion, a evitar la agregaci6n de esta 
protefna en las placas 0 a evitar el pro­
ceso inflamatorio cr6nico asociado a 
la formacion de placas amiloides. 

El Premio Nobel de Medicina Carleton 
Gajdusek habl6 sobre el mal de Alzheimer 

EI Premio Nobel de Medicina 1976, 
el norteamericano Carleton Gajdu­
sek, intervino, como se sefiala en la re­
laci6n de ponentes invitados incluida 
lfneas mas arriba, en el workshop 
Frontiers of Alzheimer Disease , y con 
ese motivo , el doctor Gajdusek dio, el 
19 de abril, una conferencia publica 
(los encuentros cientfficos son de ca­
racter cerrado) titulada Cerebral Amy ­
loidosis of Normal Aging, Alzheimer's 
Disease, and other Presenile Demen­
lias (con traduccion sirnultanea). 

EI profesor Gajdusek (Yonkers, 
Nueva York, 1923) posee como ca­

racterfstica mas fundamental una alta 
formaci6n humanfstica y cientffica. 
En un ambiente cientifico como el ac­
tual , en donde el conocimiento se re­
duce a un tema muy especffico, son 
de resaltar las diferentes areas en las 
que ha trabajado, con grandes resulta­
dos, el profesor Gajdusek. 

Graduado en Biclogia y Medicina, 
trabaj6 en Qufrnica-Fisica con L. Pau­
ling y M. Delbruck. Posteriormente 
realiz6 estudios de Clfnica Pediatra y 
de Microbiologfa (y Virologfa) en 
Harvard. Viaj6 at Instituto Pasteur y 
al Oriente Medio para hacer estudios 
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epidemiol6gicos, y a Aus­ nos y adolescentes de 
tralia, donde colabor6 con Nueva Guinea y la Micro­
sir Macfarlane Burnet en el nesia (en donde rrabajo so­

bre virus lentos) que hanarea de la Inmunologfa. 
Con todos estos conoci­ sido adoptados por el. 

mientos, ya en su propio Unos dfas antes, el 12 de 
laboratorio del NIH, em­ abril, otro de los ponentes 
pez6 y abri6 un nuevo campo en la 
Virologfa, el del anal isis de los mamf­
feros. Este estudio 10 llev6 a cabo a 
traves de los diferentes niveles que su 
formaci6n Ie permina, es dec ir, epide­
miol6gico, clinico, bioqufrnico y mo­
lecular. Por estos estudios, pioneros 
en su campo , recibi6 el Premio Nobel 
de Medicina en 1976. 

Actualmente sigue trabajando en el 
estud io de agentes infecciosos que 
afectan al sistema nerv ioso, haciendo 
fundamentalmente hincapie en la for­
maci6n de dep6sitos de amiloide que 
aberrantemente se forman en los cere­
bros de individuos afectados por las 
infecciones indicadas. 

AI margen de su actividad cientf­
fica, cabe destacar su formaci6n hu­
manistica y su comportamiento hu­
mano. Gajdusek habla doce lenguas y 
posee una familia de 54 miembros , ni-

invitados en este workshop , Cesar 
Milstein, Premio Nobel de Medicina y 
Fisiologia, del Laboratorio de Biologfa 
Molecular, de Cambridge (Gran Bre­
tina), y miembro del Consejo Cientf­
fico del Centro de Reuniones Intema ­
cionales sobre Biologfa, dependiente 
del Instituto Juan March de Estudios e 
Investigaciones, imparti6 en la Univer­
sidad de Sevilla un seminario cientffico 
sobre Hipermutacion y La maduracion 
de La afinidad de Los anticuerpos. Tras 
una introducci6n general, el doctor 
Milstein se concentr6 en los resultados 
recientes de sus investigaciones y las 
de sus colaboradores sobre el meca­
nismo de la continua mejora de la cali­
dad de los anticuerpos producidos 
frente a un antfgeno que se inyecta re­
petidamente. Se rrata de un mecanismo 
de mutagenesis especffica insospe­
chado hasta ahora. 

Un nuevo «workshop» en septiembre 

Entre el 20 y el 22 de septiembre 
tendra lugar un nuevo workshop, ti­
tulado Viral evasion of host defense 
mechanisms «(Evasi6n de los virus 
a los mecanismos de defensa del 
huesped») y que organizan los doc­
tores Michael B. Mathews (Estados 
Unidos) y Mariano Est eban (Es­
pana). En este encuentro, incluidos 
los dos organ izadores, participaran 
26 ponentes invitados provenientes 
de Espana, Estados Unidos, Alema­
nia, Francia, Can ada, Su iza, Gran 
Bretafia y Holanda. 

Los humanos y --en general­
los mamfferos pueden ser infectados 
par numerosos virus. Esta su cepti­
bilidad puede evitarse en buena me­
dida mediante mecanismos de de­

fensa de caracter inmunol6gico 0 no 
inmunol6gico. A su vez, los virus 
han desarrollado mecanismos para 
disminuir su propia vulnerabilidad a 
las defensas del animal. Esto rneca­
nismos de contradefensa son nume­
rosos y variados. 

Los ternas que se traiaran son : 
interferones, control del com ple­
mento, expresi6n de los antfgenos 
mayores de histocompatibil idad, 
receptores de 1a superficie celular, 
respuesta inflamatoria, reconoci­
miento anuge no-anticuerpo, protel­
nas Mx y expresi6n de genes vira­
Ie . Se dara especial importancia a 
los iguientes virus: herpes, EBV, 
adeno, vacuna, mixoma, peste por­
cina africana, corona y HIV. 0 
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