
“Tengo mis motivos para escribir
este libro. En primer lugar, lo escri-
bo porque creo que transmitir mi
experiencia y mis vivencias por es-
crito puede ser útil para las perso-
nas que padecen esta enfermedad,
y para sus familiares y amigos”, ex-
plica Albert Jovell, director general
de la Fundación Josep Laporte, pro-

fesor de medicina en la Universi-
dad Autónoma de Barcelona y ex-
celente divulgador que colabora
con EL PAÍS. Médico y enfermo de
cáncer, ofrece la excepcional y es-
peranzadora mirada de un médico
al otro lado de la mesa. Reconstru-
ye su itinerario vital para dar testi-
monio de cómo el cáncer trascien-
de cada rincón de nuestras relacio-
nes. “Hoy, cuando siento que el
cáncer empieza a ganar la batalla,
he decidido armarme de fuerzas y
esperanza y adopto una actitud qui-
jotesca: plantarle cara con mis pro-
pios escritos”. Es lo que el propio
autor llama “escritoterapia”, que
debe ser la “única terapia contra
el cáncer que no tiene efectos se-
cundarios negativos”.

Cuando el escritor José Luis Sam-
pedro fuera tratado por el doctor
Fuster en el Hospital Monte Sinaí
de Nueva York, entre ambos sur-
gió una gran amistad. Desde en-
tonces, este humanista y este
hombre de ciencia, siempre han
mantenido apasionadas conversa-
ciones. En este libro, se recoge
sus reflexiones durante uno de

sus encuentros, el verano pasado
en el parador de Cardona. Son re-
flexiones que giran en torno a su
visión de la sociedad, al papel del
individuo para transformar aquello
que lo rodea y a su propio deseo
de contribuir, desde la educación,
la cultura y, en definitiva, la trans-
misión del saber a construir un
mundo mejor.

Apoyándose en múltiples anéc-
dotas y recuerdos, tanto persona-
les como profesionales, estos dos
sabios trazan un recorrido por la
complejidad que condiciona la sa-
lud, como la prevención, la realiza-
ción personal, el valor del esfuer-
zo, la ciencia, el amor, la juventud
y la vejez, y el sentido de la vida y
la muerte.

La hipercolesterolemia afecta al
18% de la población y es un impor-
tante factor de riesgo para el desa-
rrollo de las enfermedades cardio-
vasculares, que son la primera cau-
sa de mortalidad mundial. El coles-
terol está presente en las conversa-
ciones con amigos y familiares, en
la televisión y en el supermercado.
Pero al mismo tiempo, también es
un gran desconocido rodeada de
mitos. Conocer mejor la enferme-
dad, puede contribuir a que cuan-
do los médicos aconsejan hábitos
de vida sanos a las personas con
niveles altos, no se tome a la lige-
ra. A que algunos enfermos que no
siguen bien sus tratamientos, sean
conscientes de que su efecto tera-
péutico depende de la constancia.
En definitiva, a tomar conciencia
de que para su control el paciente
debe contribuir.

En este libro, Mason W. Freee-
man, uno de los expertos de la Fa-
cultad de Medicina de Harvard,
trata a fondo el colesterol con un
lenguaje claro y muy divulgativo.
La obra forma parte de la colec-
ción divulgativa de guías de la fa-
cultad de medicina de la Universi-
dad de Harvard, publicadas por la
editorial Paidós. El autor aclara
las diferencias entre tipos de co-
lesterol. Explica por qué es un ries-
go, cómo actúan los tratamientos
y los hábitos saludables. También
expone en qué punto se encuen-
tran las investigaciones para, en
un futuro, poder combatirlo.

l sida fue descrito por
primera vez en Los Án-
geles en 1981. Cuando
se determinó que se

transmitía por vía sexual e intra-
venosa, en un primer momento
se asoció con la comunidad ho-
mosexual y heroinómanos. Para
iniciar la lucha contra el sida,
primero hubo que derrumbar el
muro de los prejuicios. “En el pe-
riodo actual de globalización, se
debería haber respondido a la
epidemia del VIH con mayor
energía y rapidez”, afirma el mé-
dico Peter Piot, director ejecuti-
vo de ONUSIDA desde su crea-

ción en 1995 y vicesecretario de
la ONU, en este libro que recoge
una larga entrevista con él.

Piot recuerda cómo ha costa-
do que el sida se incorpore a las
agendas políticas hasta alcanzar
el mismo reconocimiento que
otras enfermedades epidémicas,
como la tuberculosis o la mala-
ria. En los países ricos, se ha lo-
grado frenar con campañas de
prevención y, sobre todo, gra-
cias a mejores tratamientos.
Mientras, en los países pobres
no hace más que aumentar. Fal-
tan facultativos, medicamentos,
y la implantación de medidas
preventivas que tengan en cuen-
ta su realidad sociocultural. “No
se pueden llevar a cabo interven-
ciones en una sociedad sin tener
en cuenta el contexto social y
económico”, explica.

También es necesario asumir

que la lucha contra el sida debe
ir acompañada de políticas de
desarrollo económico. Cree ne-
cesaria la creación de redes inter-
nacionales más eficaces en cola-

boración con el Fon-
do Monetario Inter-
nacional.

Sobre los trata-
mientos, Piot expre-
sa serias dudas:
“¿Cuánto durará el
impacto positivo del
tratamiento en la so-
ciedad? ¿Hasta qué
punto se van a com-
prometer los países
occidentales para se-
guir financiando el
tratamiento de todos
esos enfermos? Son
preguntas abiertas
para las que no tene-
mos respuesta”.

El futuro desarro-
llo de una vacuna
contra el sida va a de-
pender del sector pú-
blico, cree. La indus-
tria farmacéutica no

invierte suficiente, y elogia la Ini-
ciativa Internacional para una
Vacuna del Sida, con fondos pú-
blicos y de la Fundación Melin-
da y Bill Gates. M. L. F.
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Un médico
enfermo de cáncer

odas las alteraciones, ge-
neralmente leves, que se
producen en los oídos
durante los vuelos en

avión se deben a los cambios de
presión atmosférica. Aunque las
cabinas de los aparatos están pre-
surizadas para mantener una pre-
sión atmosférica normal con in-
dependencia de la exterior, du-
rante los vuelos en altitud suele
ser más baja que la presión del ai-
re al nivel del mar.

“De las tres partes principales
de que se compone el oído (exter-
no, medio e interno), el oído me-
dio es el responsable de las moles-
tias que pueden aparecer. El aire
que hay en el oído medio es cons-
tantemente reabsorbido y, al
tiempo, reabastecido durante el
proceso de salivación por la trom-
pa de Eustaquio. Esta estructura
óseo-cartilaginosa del tamaño de
la punta de un lápiz, comunica el

oído medio con la rinofaringe o
parte posterior de la nariz, y está
dotada de los llamados músculos
periestafilinos, responsables de
mantener el equilibrio del aire en-
tre el interior y el exterior de la
membrana timpánica”, explica
Ignacio Cobeta, jefe del servicio
de Otorrinolaringología del Hos-
pital Universitario Ramón y Ca-
jal de Madrid.

En condiciones normales, pa-
ra adaptarse a los posibles cam-
bios de presión, se traga saliva y
la trompa de Eustaquio se abre
para facilitar ese equilibrio a am-
bos lados del tímpano. “De este
modo”, añade Cobeta, “la presión
del aire permanece igual a cada
lado del tímpano y no se produ-
cen molestias. Cuando ésta se al-
tera, el oído sufre un cierto blo-
queo por no ser iguales la presión
exterior y la del oído medio, lo
que produce sensación de tapona-

miento y de disminución de la au-
dición. Si persiste la situación,
puede aparecer también dolor,
por extrema presión negativa o
positiva sobre la mucosa del oído
medio y del tímpano. Esto se acu-
sa especialmente cuando el avión
empieza a descender en el aterri-
zaje y se aproxima a la presión de
la tierra, que es más alta”.

El mecanismo de equilibrio
que debe mantener la trompa de
Eustaquio se torna mucho más
vulnerable durante los procesos
catarrales, en que la trompa su-
fre una leve inflamación y ade-
más están alterados los senos pa-
ranasales (estructuras que están
alrededor de la cavidad nasal), es-
pecialmente los senos frontales
(situados en el espesor del hueso
frontal sobre los globos ocula-
res). “En esta situación puede pre-
sentarse el senotrauma o baro-
trauma, que causa sangrado en el

interior de la cavidad timpánica.
Los cambios bruscos de presión
externa mal compensados por
los procesos catarrales pueden
implicar también sangrado en la
cavidad timpánica, que se va re-
absorbiendo paulatinamente. Es-
to produce disminución del oído,
sensación de taponamiento y do-
lor, que puede prolongarse du-
rante varios días. Lo más aconse-
jable es acudir al especialista”, ad-
vierte Cobeta.

Las aeronaves modernas es-
tán dotadas de excelentes siste-
mas de control de la presión inte-
rior, con lo que se logra minimi-
zar el impacto de los cambios de
presión que a veces son inevita-

bles, incluso en los mejores avio-
nes.

Aun así, cualquier situación
en la que se produzcan variacio-
nes en la presión atmosférica pue-
de generar incomodidades. Esto
puede darse en los cambios brus-
cos de altitud, por ejemplo cuan-
do se sube en ascensor en un ras-
cacielos o en los itinerarios por
carretera de alta montaña.

El otorrinolaringólogo del hos-
pital Ramón y Cajal da los si-
guientes consejos para paliar es-
tos contratiempos: 1) conviene
tragar saliva a menudo y para
ello es posible ayudarse mastican-
do chicle o chupando un carame-
lo. 2) Las llamadas maniobras de
Valsalva pueden resultar muy úti-
les: hay que mantener la boca ce-
rrada, taparse bien con los dedos
a modo de pinza los orificios na-
sales y soplar fuerte como si se
quisiese expulsar aire por la na-
riz. 3) En personas especialmen-
te vulnerables o acatarradas sería
conveniente que se aplicaran al
subir al avión un nebulizador na-
sal con gotas vasoconstrictoras, a
fin de respirar mejor y facilitar el
equilibrio de las presiones. Si se
trata de viajes de duración supe-
rior a cinco horas, es aconsejable
aplicar las gotas descongestio-
nantes también en el descenso
para el aterrizaje.
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Tras el descubrimiento de la estructura de do-
ble hélice del ADN, la molécula de la heren-
cia, realizado por James Watson y Francis
Crick en 1953, este último estableció el deno-
minado “dogma central” de la biología molecu-
lar. Este principio establece que la informa-
ción contenida en los genes de cualquier célu-
la fluye siempre según el mismo patrón: el
ADN (un fragmento o gen) se transcribe en
ARN y éste hace de plantilla para traducirse
en una determinada proteína, que es el tipo
de molécula que realiza las principales funcio-
nes de un organismo, ya sean estructurales,
como si fuera un mero ladrillo, u otras, por
ejemplo reducir la concentración de glucosa
en sangre, que es lo que hace la insulina.

Este dogma central de Crick, que esbozó
en 1958 y reformuló en Nature en 1970, impli-
ca que el flujo de la información genética es
unidireccional, desde los genes a las proteí-
nas. La idea puede condensarse en una fór-
mula —avanzada ya en la década de 1940
por George Beadle y Edward Tatum— tan
sencilla como fecunda: un gen-una proteína.
Esto implica que cada organismo tiene tantos
genes como proteínas diferentes, pues la fun-
ción del genoma es sintetizar proteínas.

Con los años, este esquema ha empezado
a tambalearse al descubrirse piezas que no

encajan. De entrada, hay genes que pueden
codificar más de una proteína, apunta Luis
Serrano, coordinador del Programa de Biolo-
gía de Sistemas del Centro de Regulación Ge-
nómica (CRG) de Barcelona. El caso extremo
es un gen de la mosca Drosophila melanogas-
ter que podría conducir a la síntesis de hasta
30.000 proteínas diferentes. “El ser humano
probablemente tenga al menos el doble de
proteínas que de genes”, estima Roderic Gui-
gó, coordinador del Programa de Bioinformá-
tica y Genómica del CRG. Otra pieza que no
encaja es el llamado ADN basura: más del
95% de todo el ADN no son genes y, por tan-
to, no codifica proteínas. Ahora se sabe que
la mayor parte de este ADN se transcribe en
ARN, aunque luego no se traduzca en proteí-
nas. “El ARN no es un simple mensajero. Mu-
chas moléculas de ARN ejercen funciones
sin traducirse a proteínas”, explica Guigó.

Así las cosas, igual que hay enfermeda-
des por alteraciones de genes, puede haber-
las por alteraciones en los ARN no codifican-
tes. “Esto amplía enormemente el campo de
búsqueda de las bases genéticas de las en-
fermedades”, añade Guigó. La importancia
de los genes debe ser, por tanto, relativizada.
De momento ni se sabe el número de genes
del genoma ni el de proteínas del proteoma.

Las infecciones no sólo son cosa de bac-
terias (tuberculosis) y virus (catarro); tam-
bién pueden deberse a hongos (candidia-
sis) o protozoos (malaria). Pero todos es-
tos agentes infecciosos son seres vivos.
Lo que nadie imaginaba es que una sim-
ple proteína pudiera causar una infec-
ción. El descubrimiento de la enfermedad
de Creutzfeldt-Jakob, de la encefalopatía
espongiforme bovina (mal de las vacas
locas) y otras pocas enfermedades ha de-
mostrado que ciertas formas anormales
de las proteínas priónicas o priones (pre-
sentes en el sistema nervioso central)
pueden “contagiar” a los restantes prio-
nes, originando una auténtica infección.

A millones de personas se les extirpa el apéndice cada
año y nadie ha necesitado jamás un trasplante de este
órgano. Como no influye en la digestión ha sido conside-
rado hasta hace poco como un vestigio inútil, un incordio
con forma de fondo de saco que sólo puede dar proble-
mas y cuya infección, en la era prequirúrgica, ha causa-
do cierta mortandad. El apéndice, sin embargo, contiene
células inmunitarias y podría desempeñar un papel rele-
vante en la infancia, mientras madura el sistema inmuni-
tario. Probablemente ayudó a sobrevivir a muchos niños
hasta que llegaron a la edad adulta. Éste podría ser su
sentido evolutivo, pero quizá guarde algún misterio.

Durante mucho tiempo se pensó que la
úlcera de estómago se debía a un exce-
so de picante, al estrés o incluso a un
cierto tipo de personalidad, y se trataba
en consecuencia. Cuando el médico Ba-
rry J. Marshall descubrió a principios de
la década de 1980 que la causa principal
era la bacteria Helicobacter pylori pocos
le tomaron en serio, pues se suponía que
en el medio ácido del estómago no po-
dían vivir ni las bacterias. Marshal se tu-
vo que beber un cultivo de Helicobacter
pylori que le causó una úlcera para que
le creyeran. En 2005 recibió el Premio No-
bel por este hallazgo y hoy muchas úlce-
ras gástricas se tratan con antibióticos.

GONZALO CASINO

a ciencia es una actividad
antidogmática. Pero tiene
sus dogmas o principios
aceptados por la comuni-

dad científica que iluminan toda
una disciplina durante un tiempo.
Luego, estas ideas empiezan a ha-
cer aguas y son sustituidas por
otras. A diferencia de la religión, la
ciencia es antidogmática porque
sus verdades son siempre provisio-
nales. Antes o después llega algún
científico que tumba el dogma vi-
gente y lo único que puede hacer la
competencia es lamentarse, como
hizo el biólogo británico Thomas
Henry Huxley cuando conoció la
teoría de la evolución de Darwin:
“¿Por qué no se me ocurrió a mí?”
Así progresa la ciencia.

Los dogmas científicos son co-
mo las marcas de atletismo: si son
muy buenos tardan décadas en ser
superados. Pero acaban cayendo.
Grandes atletas de la biomedicina
han sido el español Santiago Ra-
món y Cajal y el británico Francis
Crick, cuyas grandes marcas o “dog-
mas centrales” de la neurobiología
y la biología molecular, respectiva-
mente, han durado hasta ayer mis-
mo (véase más abajo y el recuadro
de la página siguiente).

Cada nuevo hallazgo completa o
cuestiona lo que hasta ese momen-
to se da por cierto. Por eso, toda la
biomedicina está en permanente
transformación, aunque sólo de tan-
to en tanto se produce un gran salto
o cambio de paradigma. Un buen
ejemplo son las investigaciones con
células madre, que han traído la po-
sibilidad de regenerar tejidos y órga-
nos humanos, y han conseguido re-
volucionar no pocas especialidades
médicas. Así, la cardiología, que
hasta hace poco era una especiali-
dad “hidráulica”, pues se resumía
en una bomba impulsora (el cora-
zón) y un sistema de cañerías (los
vasos sanguíneos), se ha convertido
en una especialidad biológica (véan-
se las páginas 4 y 5).

Junto con los grandes dogmas,
hay otras muchas ideas menores
asumidas por la comunidad científi-
ca que, con el tiempo, también aca-
ban siendo falsas. Algunas de estas
ideas caen de maduras, como la con-
sideración de los espermatozoides,
como parásitos hasta que maduró
la biología y resultaron ser las célu-
las reproductivas masculinas.

En otros casos la autoridad del
padre de la idea influye en su acep-
tación. Éste es el caso de Linus Pau-
ling, dos veces premio Nobel, que
sostenía con buenas razones que la
vitamina C ayudaba a prevenir los
catarros e incluso el cáncer de pul-
món. Mucha gente estuvo tomando
grandes dosis de vitamina C todos
los días durante años influida por
las ideas de Pauling, pero finalmen-
te se ha de mostrado que ambas
ideas son falsas.

Y es que la ciencia funciona por
falsación: una teoría es cierta hasta
que se demuestra que es falsa. A
continuación, se presentan algunos
dogmas y otras ideas menores que
han caído o están cayendo.

El cerebro humano tiene aproxima-
damente 100.000 millones de neu-
ronas. En el momento del nacimien-
to ya disponemos de todo este equi-
pamiento neuronal, y a partir de en-
tonces empezamos a perder neuro-
nas (ahora sabemos que una cada
segundo: unas 85.000 diarias), por-
que estas células se van muriendo y
no se regeneran. “Los circuitos ner-
viosos son algo fijo, acabado, inmu-
table. Todo puede morir, nada pue-
de regenerarse”. Éste ha sido el dog-
ma central de la neurobiología que
dejó escrito a principios del siglo
XX Santiago Ramón y Cajal, el pa-
dre de la disciplina. Nadie podía
imaginar que unas células tan lar-
gas y complejas como las neuronas,
con infinidad de ramificaciones ar-
borescentes y miles de contactos (si-
napsis) con otras neuronas, pudie-
ran dividirse.

Este dogma no empezó a ser
cuestionado hasta hace un par de
décadas y no fue finalmente derriba-
do hasta hace 10 años, cuando se
constató que las neuronas del cere-
bro adulto pueden dividirse. En un

archicitado artículo publicado en la
revista Nature Medicine en noviem-
bre de 1998, el equipo de Fred H.
Gage demostró que en el hipocam-
po humano (una región cerebral re-
lacionada con la memoria) nacían
nuevas neuronas a partir de células
progenitoras y que este fenómeno
se mantenía de por vida. Más tarde,
se ha visto que otras regiones cere-
brales también mantienen esta ca-
pacidad de regeneración. Falta mu-
cha investigación para conocer los
factores moleculares, celulares y am-
bientales que activan la regenera-
ción neuronal, pero ya nadie duda
de que el cerebro tiene capacidad de
autorrepararse. Y, de paso, se abren
interesantes posibilidades para tra-
tar las enfermedades neurodegene-
rativas y otros daños cerebrales.

El notable desarrollo de la neuro-
ciencia en las dos últimas décadas
ha permitido echar por tierra mu-
chas otras ideas y creencias sobre el
cerebro y las funciones cerebrales.
El sueño, por ejemplo, no es un pro-
ceso pasivo durante el cual el cere-

bro deja de funcionar o de trabajar,
como se pensaba, sino un fenóme-
no activo, como han revelado el elec-
troencefalograma y las técnicas de
neuroimagen funcional.

Las neuroimágenes han mostra-
do también que unas zonas se acti-
van más que otras al realizar distin-
tas funciones, pero ninguna fun-
ción cerebral es absolutamente de-
pendiente de una sola región. Asi-
mismo, han demostrado que la idea
de que sólo usamos una parte del ce-
rebro es totalmente equivocada.
“No es tanto una cuestión de cuán-
to cerebro se usa, sino de cómo se
usa. Lo importante es cómo y cuán-
do se activa cada parte del cerebro”,
explica Ignacio Morgado, catedráti-
co de Psicobiología de la Universi-
dad Autónoma de Barcelona.

La plasticidad neuronal, es de-
cir, la capacidad adaptativa del cere-
bro para reorganizar sus sinapsis,
es mucho más potente de lo que ha-
bía imaginado Ramón y Cajal, el
inspirador de este concepto central
de la neurociencia. La posibilidad
de que el cerebro reorganice su es-
tructura y sus funciones para mini-
mizar los daños de una lesión es ma-
yor de lo que se pensaba, hasta el
punto de que si se daña una región,
otra próxima es capaz de asumir en
parte las funciones perdidas.

Contra lo que se suponía, la plas-
ticidad cerebral no sólo se manifies-
ta en la primera parte de la vida.
“Esto es muy importante por lo que
se refiere a la capacidad de aprendi-
zaje, que se mantiene durante toda
la vida. Aunque los primeros años
son más importantes, siempre pode-
mos aprender”, subraya Morgado.

Pocas enfermedades han cambiado
tanto como el cáncer en las últimas
décadas. Para empezar, el cáncer se
ha desgajado en un centenar de en-
fermedades diferentes. La supervi-
vencia global sigue aumentando y
lleva camino de convertirse en una
enfermedad crónica. Pero hace sólo
40 años se sabía muy poco sobre
sus causas. En 1964, las ideas sobre
el origen del cáncer dieron un vuel-
co al descubrirse un primer virus
(el virus de Epstein-Barr) como cau-
sa de un cáncer, el linfoma de Bur-
kitt. En la década de 1970, algunos
llegaron a pensar que todos los cán-
ceres podrían estar relacionados
con virus, lo que desencadenó un
gran esfuerzo económico internacio-
nal para caracterizar molecularmen-
te dichos virus, según Manel Este-
ller, director del laboratorio de Epi-
genética del Centro Nacional de In-
vestigaciones Oncológicas (CNIO).

“En Estados Unidos se abrieron
grandes laboratorios y centros de in-
vestigación, que luego se han visto
obligados a reciclarse o morir”, ase-
gura. Actualmente se considera que
sólo el 20% de los tumores huma-
nos están estrechamente ligados a
infecciones víricas.

Cuando se descubrieron las pri-
meras mutaciones genéticas relacio-
nadas con tumores en la década de

1980, el dogma del origen vírico fue
sustituido por otro que también re-
sultó ser falso: los oncogenes son la
causa del cáncer. Algunos pensa-
ron, según Esteller, que la curación
del cáncer estaba cerca: “Ojalá hu-
biera sido así. Hoy se sabe que en
los tumores humanos se combinan
alteraciones genéticas y epigenéti-
cas en oncogenes, genes supresores
de tumores, genes de angiogénesis

y de adherencia celular, así como
en secuencias genéticas que no ori-
ginan proteínas o ARN no codifi-
cante”, señala.

Las investigaciones acumuladas
han permitido diferenciar las célu-
las sanas de las tumorales, y desa-
rrollar fármacos específicos contra
dianas moleculares que respetan
los tejidos sanos. Pero Esteller avisa
de que hay una idea que podría cam-
biar pronto: “Las células sanas que
rodean a un tumor quizá no sean
tan normales como se piensa”.

La posibilidad de que los caracteres
adquiridos puedan heredarse no en-
caja con el actual dogma de la he-
rencia genética, iniciado por Men-
del y perfeccionado por Watson y
Crick. Esta idea se le ocurrió a La-
marck y ha sido considerada una he-
rejía. Pero lo que a ninguno de los
padres de la genética se le pudo ocu-
rrir es la existencia de la epigenéti-
ca, una nueva disciplina que puede
cambiar muchas cosas.

Dos gemelos idénticos tienen el
mismo genoma pero distinto epige-
noma, el conjunto de marcas quími-
cas que modifican los genes y que
influyen en que se expresen o no.
La epigenética es lo que explica por
qué un gemelo puede desarrollar
cáncer genético y el otro no.

La epigenética es un puente en-
tre el ambiente y la biología, el me-
canismo bioquímico que explica có-
mo actúan sobre los genes los facto-
res ambientales, ya sea la contami-
nación, la dieta o el tabaquismo. Si
el genoma es el libro de la especie,
el epigenoma son las anotaciones al
margen que explican la vida de un
individuo concreto. Y esas anotacio-
nes o instrucciones sobre la expre-
sión de los genes pueden heredarse.

Esteller explica que algunos estu-
dios experimentales “demuestran
la existencia de la herencia de cier-
tos caracteres adquiridos, y la clave
está en que esos caracteres adquiri-
dos tienen que haber dejado una
huella en los espermatozoides u
óvulos para que se pueda transmi-
tir a su descendencia”. Y pone como
ejemplo una cepa de ratones marro-
nes que, tras recibir una dieta rica
en grupos químicos metilo, cambió
progresivamente el color de su pela-
je y originó crías de color blanco
que presentaban una inactivación
del gen del pigmento marrón debi-
do a la metilación de su zona regula-
dora. Así pues, algunas de las ideas
del denostado Lamarck sobre la he-
rencia de los caracteres adquiridos
podrían ser ciertas a la luz del nue-
vo dogma epigenético.

Cáncer: no sólo
virus y oncogenes

La herencia de los
rasgos adquiridos

En portada En portada

El apéndice no es un vestigio
evolutivo inútil

El dogma central de la biología se tambalea

Se creía que las neuronas del cerebro adulto no se dividían, y no es cierto; se asumía que la úlcera gástrica era una enfermedad
psicosomática y dietética, y resultó que estaba originada por una bacteria; se pensaba que el trasplante de cara era inviable, y ya
se han hecho varios. Algunos de los grandes dogmas de la biomedicina y otras muchas ideas menores han resultado ser falsas.
Las células madre y la regeneración celular, los avances genéticos y otros hallazgos están obligando a regenerar muchas ideas.

Las verdades también se regeneran

Biomedicina

Priones: las proteínas
pueden ser infecciosas

Biomedicina

Microfotografía coloreada del H. pylori. AGE

Una bacteria en el
origen de la úlcera

El cerebro no se
para ni se jubila

Neuronas nuevas
en el cerebro adulto

Microfotografía electrónica con dos células de Purkinge del cerebelo coloreadas. AGE FOTOSTOCK

Radiografía digital con el apéndice coloreado. AGE FOTOSTOCK

Estructura tridimensional del prión bovino.L

Secuencia genética de un fragmento de ADN. AGE FOTOSTOCK
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uando hace más de 20
años, recién licenciado
en medicina, vi de cerca
por vez primera la ingen-

te cantidad de sufrimiento y muer-
te que causa la malaria en el Áfri-
ca subsahariana, me sobrecogie-
ron dos reacciones muy diferen-
tes. La primera fue una gran sen-
sación de impotencia ante una en-
fermedad que cada minuto causa
la muerte de tres niños, lo que me
llevó a pensar que cualquier es-
fuerzo para erradicarla sería in-
útil. Mi segunda reacción fue la
apasionada urgencia de que tenía
que hacer algo, lo que fuera, para
ayudar a esos niños que yacían dé-
biles en los brazos de sus madres.

Desde entonces, he visto una
gran cantidad de sufrimiento ori-
ginado por la malaria, pero por fin
veo esperanza. Hace tres meses,
formé parte de un grupo interna-
cional de científicos europeos, es-
tadounidenses y africanos que pu-
blicó los resultados de un ensayo
clínico en niños mozambiqueños.
Los resultados de este estudio evi-
dencian que podríamos estar cer-
ca de obtener una vacuna contra
una de las enfermedades más leta-
les de la historia, la malaria.

Hubo un tiempo en que una
noticia de esta naturaleza, un
avance de gran importancia con-
tra una enfermedad terrible, no
ofrecía ninguna esperanza a los
más necesitados. Tenían que
transcurrir entre 15 y 20 años pa-
ra que una nueva vacuna llegara a
los países en desarrollo. Sin em-
bargo, hoy en día el mundo está
siendo testigo de un nuevo espíri-
tu de colaboración entre los secto-
res público y privado. Su objetivo
fundamental es hacer que las va-
cunas más avanzadas contra las
enfermedades infecciosas lleguen
a los países más pobres, que es
precisamente donde estas enfer-
medades causan mayor impacto,
y que lleguen lo más rápidamente
posible.

Bonos para vacunas
Esta cooperación ha hecho posi-
ble una nueva forma de innova-
ción, que tiene lugar fuera del la-
boratorio, pero que es crucial pa-
ra que las vacunas que desarrolla-
mos los científicos lleguen a los ni-
ños que más lo necesitan. Por
ejemplo, España es uno de los sie-
te países que está apoyando el Ser-
vicio Financiero Internacional pa-
ra la Inmunización (IFFIm), un
emisor de bonos tradicionales
con un propósito inusual: ayudar
a financiar vacunas y servicios sa-
nitarios en países pobres. Las con-
tribuciones del IFFIm proporcio-
nan una ayuda eficaz para que a
través de la Alianza Global para
las Vacunas y la Inmunización
(GAVI, en sus siglas en inglés) se
salven más vidas, más rápidamen-
te, lo que es posible gracias a la re-
caudación de 4.000 millones de
dólares para inmunización. Esta
recaudación se ha conseguido a
través de la venta de bonos garan-
tizados por gobiernos nacionales,
en los mercados internacionales

de capital. De este modo, se pue-
den proporcionar recursos para
los países más necesitados con
más rapidez y seguridad.

A finales de 2007 se habrán de-
sembolsado casi 900 de los 1.000
millones de dólares recaudados
en la primera emisión de bonos
de noviembre de 2006. Estos fon-
dos se habrán destinado a la finan-
ciación de vacunas y servicios sa-
nitarios para 43 de los países más
pobres del mundo.

La Fundación Bill & Melinda
Gates y cinco países europeos, en
colaboración con GAVI y su so-
cio, el Banco Mundial, han firma-
do (apoyado) un Compromiso An-
ticipado de Mercado (AMC, en
sus siglas en inglés). Esta iniciati-
va favorecerá la compra de vacu-
nas contra enfermedades priorita-
rias en países en desarrollo. Por
ahora, el primer objetivo es pro-
porcionar una vacuna contra el
neumococo, una de las principa-
les causas de neumonía y meningi-
tis en los países pobres, responsa-
ble de la muerte de un millón de
niños al año. El AMC nos propor-
ciona la oportunidad de que las
vacunas lleguen antes, y a precios
asequibles, a las poblaciones de
los países en desarrollo. Para que
esto sea posible, las compañías
farmacéuticas se comprometen a
suministrar las vacunas a un pre-
cio más bajo a largo plazo, a cam-
bio de la perspectiva de abrir nue-
vos mercados estables para su ven-
ta. Algún día, este mecanismo por
el que se crean mercados en paí-
ses en desarrollo, puede hacer lle-
gar una vacuna contra la malaria
para quienes más lo necesitan, de
una forma rápida y asequible.

Actualmente, mientras nos pre-
paramos para la última fase de en-
sayos clínicos que determinará si

la vacuna preliminar contra la ma-
laria es lo que parece —un eficaz
instrumento contra la
enfermedad—, debemos ser realis-
tas, precavidos y moderar nues-
tras expectativas. El último ensa-
yo realizado demostró que los ni-
ños que recibieron la vacuna
RTS,S contra la malaria durante
un periodo de tres meses, experi-
mentaron un descenso del 65%
en el número de nuevas infeccio-
nes. Estos prometedores resulta-
dos, conjuntamente con los obte-
nidos en otro estudio clínico en
2004, que demostraban una re-
ducción del 50% de nuevos casos
de malaria grave en niños de en-
tre uno y cuatro años, hacen posi-
ble prever que esta vacuna, que se-
ría la primera comercializada con-
tra la malaria en el mundo, podría
llegar al mercado en pocos años.

La vacuna conocida como
RTS,S —desarrollada por GlaxoS-
mithKline Biologicals con la ayu-
da de la Iniciativa para la Vacuna
contra la Malaria de la ONG
Path— puede que no reúna las
condiciones necesarias para que
exista un compromiso anticipado
de mercado, y posiblemente debe-
rá competir contra otros candida-
tos, pero, como científico, resulta
tranquilizador saber que se están
llevando a cabo esfuerzos innova-
dores para llegar a la mejor solu-
ción posible que algún día evite el
terrible dolor que entonces vi re-
flejado en los tristes ojos de una
madre mozambiqueña.

Pedro L. Alonso es catedrático de Sa-
lud Pública de la Universidad de Barce-
lona y, director del Centro de Investi-
gación en Salud Internacional de Bar-
celona (CRESIB), en el Hospital Clíni-
co de la Universidad de Barcelona, y
director científico del Centro de Inves-
tigação em Saude de Manhiça (CISM)
de Mozambique.

A. S.

Los adolescentes ven hasta tres
horas de televisión al día. Por es-
tudios previos se sabía que el ex-
ceso de televisión favorece los
malos hábitos higiénico-dietéti-
cos, las conductas negativas y el
bajo rendimiento escolar. Existe
también una relación proporcio-
nal entre la obesidad y las horas
frente al televisor. Un reciente es-
tudio publicado en Pediatrics ha
venido a confirmar que tener
una televisión en el dormitorio
se asocia con un mayor número
de horas de televisión, hasta el
doble que cuando no se tiene.

Para llegar a esta conclusión
se investigó la relación entre te-
ner un televisor en el dormitorio
y ciertas características persona-
les y sociodemográficas de 781
adolescentes de 17 años de me-
dia, que contestaron a una en-
cuesta relacionada con la salud y
el uso de la televisión. Dos terce-
ras partes (62%) de los encuesta-
dos tenían un aparato de televi-
sión en el cuarto. Las chicas con
televisor en el dormitorio realiza-
ban menos ejercicio físico, consu-
mían menos verduras y legum-
bres y más bebidas azucaradas, y
comían menos en familia; los
chicos tomaban menos fruta y
también compartían menos co-
midas con la familia.

Pedro Alonso en el Centro de Investigación en Salud de Manhiça (Mozambique).

La cooperación económica entre el sector público y el privado empieza a dar frutos. La venta de bo-
nos garantizados por gobiernos en los mercados internacionales de capitales es una de las estrate-
gias que permite proporcionar recursos sanitarios a los países más necesitados del mundo con
más rapidez y seguridad. Este y otros mecanismos que favorecen a los países en desarrollo pue-
den propiciar la llegada de una vacuna contra la malaria a quienes más lo necesitan, de una forma
rápida y asequible. Por Pedro Alonso

La ciencia para quien más la necesita

A. S.

La muerte súbita o fallecimiento
repentino de un individuo tiene
un fuerte impacto en los familia-
res y en la sociedad, y sigue sien-
do un problema no resuelto.
Una de las causas más frecuen-
tes de muerte súbita son los tras-
tornos eléctricos del corazón o fi-
brilación ventricular, especial-
mente en individuos con antece-
dentes de enfermedad corona-
ria. Esta muerte súbita puede evi-
tarse con la utilización de un des-
fibrilador externo automatizado.
El empleo de estos desfibrilado-
res en áreas por donde transitan
gran número de personas, como
aeropuertos, aviones y centros
comerciales, y en acontecimien-
tos deportivos, ha demostrado
un aumento en la supervivencia
de estos sujetos. Sin embargo,
fuera del hospital el lugar donde
con más frecuencia se produce la
muerte súbita es el domicilio.

Un reciente estudio, publica-
do en el British Medical Jour-
nal, que analiza la supervivencia
de 7.001 individuos que habían
padecido un infarto de miocar-
dio, ha venido a concluir que el
uso de desfibriladores en el domi-
cilio puede evitar hasta un tercio
de las muertes, pero sólo cuando
está presente otra persona y usa
el desfibrilador.

Convivir

La televisión,
mejor fuera
del dormitorio

Tener en casa
desfibrilador
evita muertes

C

“Estamos
siendo
testigos de
un nuevo
espíritu de
colaboración
entre los
sectores
público
y privado”
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Tras el descubrimiento de la estructura de do-
ble hélice del ADN, la molécula de la heren-
cia, realizado por James Watson y Francis
Crick en 1953, este último estableció el deno-
minado “dogma central” de la biología molecu-
lar. Este principio establece que la informa-
ción contenida en los genes de cualquier célu-
la fluye siempre según el mismo patrón: el
ADN (un fragmento o gen) se transcribe en
ARN y éste hace de plantilla para traducirse
en una determinada proteína, que es el tipo
de molécula que realiza las principales funcio-
nes de un organismo, ya sean estructurales,
como si fuera un mero ladrillo, u otras, por
ejemplo reducir la concentración de glucosa
en sangre, que es lo que hace la insulina.

Este dogma central de Crick, que esbozó
en 1958 y reformuló en Nature en 1970, impli-
ca que el flujo de la información genética es
unidireccional, desde los genes a las proteí-
nas. La idea puede condensarse en una fór-
mula —avanzada ya en la década de 1940
por George Beadle y Edward Tatum— tan
sencilla como fecunda: un gen-una proteína.
Esto implica que cada organismo tiene tantos
genes como proteínas diferentes, pues la fun-
ción del genoma es sintetizar proteínas.

Con los años, este esquema ha empezado
a tambalearse al descubrirse piezas que no

encajan. De entrada, hay genes que pueden
codificar más de una proteína, apunta Luis
Serrano, coordinador del Programa de Biolo-
gía de Sistemas del Centro de Regulación Ge-
nómica (CRG) de Barcelona. El caso extremo
es un gen de la mosca Drosophila melanogas-
ter que podría conducir a la síntesis de hasta
30.000 proteínas diferentes. “El ser humano
probablemente tenga al menos el doble de
proteínas que de genes”, estima Roderic Gui-
gó, coordinador del Programa de Bioinformá-
tica y Genómica del CRG. Otra pieza que no
encaja es el llamado ADN basura: más del
95% de todo el ADN no son genes y, por tan-
to, no codifica proteínas. Ahora se sabe que
la mayor parte de este ADN se transcribe en
ARN, aunque luego no se traduzca en proteí-
nas. “El ARN no es un simple mensajero. Mu-
chas moléculas de ARN ejercen funciones
sin traducirse a proteínas”, explica Guigó.

Así las cosas, igual que hay enfermeda-
des por alteraciones de genes, puede haber-
las por alteraciones en los ARN no codifican-
tes. “Esto amplía enormemente el campo de
búsqueda de las bases genéticas de las en-
fermedades”, añade Guigó. La importancia
de los genes debe ser, por tanto, relativizada.
De momento ni se sabe el número de genes
del genoma ni el de proteínas del proteoma.

Las infecciones no sólo son cosa de bac-
terias (tuberculosis) y virus (catarro); tam-
bién pueden deberse a hongos (candidia-
sis) o protozoos (malaria). Pero todos es-
tos agentes infecciosos son seres vivos.
Lo que nadie imaginaba es que una sim-
ple proteína pudiera causar una infec-
ción. El descubrimiento de la enfermedad
de Creutzfeldt-Jakob, de la encefalopatía
espongiforme bovina (mal de las vacas
locas) y otras pocas enfermedades ha de-
mostrado que ciertas formas anormales
de las proteínas priónicas o priones (pre-
sentes en el sistema nervioso central)
pueden “contagiar” a los restantes prio-
nes, originando una auténtica infección.

A millones de personas se les extirpa el apéndice cada
año y nadie ha necesitado jamás un trasplante de este
órgano. Como no influye en la digestión ha sido conside-
rado hasta hace poco como un vestigio inútil, un incordio
con forma de fondo de saco que sólo puede dar proble-
mas y cuya infección, en la era prequirúrgica, ha causa-
do cierta mortandad. El apéndice, sin embargo, contiene
células inmunitarias y podría desempeñar un papel rele-
vante en la infancia, mientras madura el sistema inmuni-
tario. Probablemente ayudó a sobrevivir a muchos niños
hasta que llegaron a la edad adulta. Éste podría ser su
sentido evolutivo, pero quizá guarde algún misterio.

Durante mucho tiempo se pensó que la
úlcera de estómago se debía a un exce-
so de picante, al estrés o incluso a un
cierto tipo de personalidad, y se trataba
en consecuencia. Cuando el médico Ba-
rry J. Marshall descubrió a principios de
la década de 1980 que la causa principal
era la bacteria Helicobacter pylori pocos
le tomaron en serio, pues se suponía que
en el medio ácido del estómago no po-
dían vivir ni las bacterias. Marshal se tu-
vo que beber un cultivo de Helicobacter
pylori que le causó una úlcera para que
le creyeran. En 2005 recibió el Premio No-
bel por este hallazgo y hoy muchas úlce-
ras gástricas se tratan con antibióticos.

GONZALO CASINO

a ciencia es una actividad
antidogmática. Pero tiene
sus dogmas o principios
aceptados por la comuni-

dad científica que iluminan toda
una disciplina durante un tiempo.
Luego, estas ideas empiezan a ha-
cer aguas y son sustituidas por
otras. A diferencia de la religión, la
ciencia es antidogmática porque
sus verdades son siempre provisio-
nales. Antes o después llega algún
científico que tumba el dogma vi-
gente y lo único que puede hacer la
competencia es lamentarse, como
hizo el biólogo británico Thomas
Henry Huxley cuando conoció la
teoría de la evolución de Darwin:
“¿Por qué no se me ocurrió a mí?”
Así progresa la ciencia.

Los dogmas científicos son co-
mo las marcas de atletismo: si son
muy buenos tardan décadas en ser
superados. Pero acaban cayendo.
Grandes atletas de la biomedicina
han sido el español Santiago Ra-
món y Cajal y el británico Francis
Crick, cuyas grandes marcas o “dog-
mas centrales” de la neurobiología
y la biología molecular, respectiva-
mente, han durado hasta ayer mis-
mo (véase más abajo y el recuadro
de la página siguiente).

Cada nuevo hallazgo completa o
cuestiona lo que hasta ese momen-
to se da por cierto. Por eso, toda la
biomedicina está en permanente
transformación, aunque sólo de tan-
to en tanto se produce un gran salto
o cambio de paradigma. Un buen
ejemplo son las investigaciones con
células madre, que han traído la po-
sibilidad de regenerar tejidos y órga-
nos humanos, y han conseguido re-
volucionar no pocas especialidades
médicas. Así, la cardiología, que
hasta hace poco era una especiali-
dad “hidráulica”, pues se resumía
en una bomba impulsora (el cora-
zón) y un sistema de cañerías (los
vasos sanguíneos), se ha convertido
en una especialidad biológica (véan-
se las páginas 4 y 5).

Junto con los grandes dogmas,
hay otras muchas ideas menores
asumidas por la comunidad científi-
ca que, con el tiempo, también aca-
ban siendo falsas. Algunas de estas
ideas caen de maduras, como la con-
sideración de los espermatozoides,
como parásitos hasta que maduró
la biología y resultaron ser las célu-
las reproductivas masculinas.

En otros casos la autoridad del
padre de la idea influye en su acep-
tación. Éste es el caso de Linus Pau-
ling, dos veces premio Nobel, que
sostenía con buenas razones que la
vitamina C ayudaba a prevenir los
catarros e incluso el cáncer de pul-
món. Mucha gente estuvo tomando
grandes dosis de vitamina C todos
los días durante años influida por
las ideas de Pauling, pero finalmen-
te se ha de mostrado que ambas
ideas son falsas.

Y es que la ciencia funciona por
falsación: una teoría es cierta hasta
que se demuestra que es falsa. A
continuación, se presentan algunos
dogmas y otras ideas menores que
han caído o están cayendo.

El cerebro humano tiene aproxima-
damente 100.000 millones de neu-
ronas. En el momento del nacimien-
to ya disponemos de todo este equi-
pamiento neuronal, y a partir de en-
tonces empezamos a perder neuro-
nas (ahora sabemos que una cada
segundo: unas 85.000 diarias), por-
que estas células se van muriendo y
no se regeneran. “Los circuitos ner-
viosos son algo fijo, acabado, inmu-
table. Todo puede morir, nada pue-
de regenerarse”. Éste ha sido el dog-
ma central de la neurobiología que
dejó escrito a principios del siglo
XX Santiago Ramón y Cajal, el pa-
dre de la disciplina. Nadie podía
imaginar que unas células tan lar-
gas y complejas como las neuronas,
con infinidad de ramificaciones ar-
borescentes y miles de contactos (si-
napsis) con otras neuronas, pudie-
ran dividirse.

Este dogma no empezó a ser
cuestionado hasta hace un par de
décadas y no fue finalmente derriba-
do hasta hace 10 años, cuando se
constató que las neuronas del cere-
bro adulto pueden dividirse. En un

archicitado artículo publicado en la
revista Nature Medicine en noviem-
bre de 1998, el equipo de Fred H.
Gage demostró que en el hipocam-
po humano (una región cerebral re-
lacionada con la memoria) nacían
nuevas neuronas a partir de células
progenitoras y que este fenómeno
se mantenía de por vida. Más tarde,
se ha visto que otras regiones cere-
brales también mantienen esta ca-
pacidad de regeneración. Falta mu-
cha investigación para conocer los
factores moleculares, celulares y am-
bientales que activan la regenera-
ción neuronal, pero ya nadie duda
de que el cerebro tiene capacidad de
autorrepararse. Y, de paso, se abren
interesantes posibilidades para tra-
tar las enfermedades neurodegene-
rativas y otros daños cerebrales.

El notable desarrollo de la neuro-
ciencia en las dos últimas décadas
ha permitido echar por tierra mu-
chas otras ideas y creencias sobre el
cerebro y las funciones cerebrales.
El sueño, por ejemplo, no es un pro-
ceso pasivo durante el cual el cere-

bro deja de funcionar o de trabajar,
como se pensaba, sino un fenóme-
no activo, como han revelado el elec-
troencefalograma y las técnicas de
neuroimagen funcional.

Las neuroimágenes han mostra-
do también que unas zonas se acti-
van más que otras al realizar distin-
tas funciones, pero ninguna fun-
ción cerebral es absolutamente de-
pendiente de una sola región. Asi-
mismo, han demostrado que la idea
de que sólo usamos una parte del ce-
rebro es totalmente equivocada.
“No es tanto una cuestión de cuán-
to cerebro se usa, sino de cómo se
usa. Lo importante es cómo y cuán-
do se activa cada parte del cerebro”,
explica Ignacio Morgado, catedráti-
co de Psicobiología de la Universi-
dad Autónoma de Barcelona.

La plasticidad neuronal, es de-
cir, la capacidad adaptativa del cere-
bro para reorganizar sus sinapsis,
es mucho más potente de lo que ha-
bía imaginado Ramón y Cajal, el
inspirador de este concepto central
de la neurociencia. La posibilidad
de que el cerebro reorganice su es-
tructura y sus funciones para mini-
mizar los daños de una lesión es ma-
yor de lo que se pensaba, hasta el
punto de que si se daña una región,
otra próxima es capaz de asumir en
parte las funciones perdidas.

Contra lo que se suponía, la plas-
ticidad cerebral no sólo se manifies-
ta en la primera parte de la vida.
“Esto es muy importante por lo que
se refiere a la capacidad de aprendi-
zaje, que se mantiene durante toda
la vida. Aunque los primeros años
son más importantes, siempre pode-
mos aprender”, subraya Morgado.

Pocas enfermedades han cambiado
tanto como el cáncer en las últimas
décadas. Para empezar, el cáncer se
ha desgajado en un centenar de en-
fermedades diferentes. La supervi-
vencia global sigue aumentando y
lleva camino de convertirse en una
enfermedad crónica. Pero hace sólo
40 años se sabía muy poco sobre
sus causas. En 1964, las ideas sobre
el origen del cáncer dieron un vuel-
co al descubrirse un primer virus
(el virus de Epstein-Barr) como cau-
sa de un cáncer, el linfoma de Bur-
kitt. En la década de 1970, algunos
llegaron a pensar que todos los cán-
ceres podrían estar relacionados
con virus, lo que desencadenó un
gran esfuerzo económico internacio-
nal para caracterizar molecularmen-
te dichos virus, según Manel Este-
ller, director del laboratorio de Epi-
genética del Centro Nacional de In-
vestigaciones Oncológicas (CNIO).

“En Estados Unidos se abrieron
grandes laboratorios y centros de in-
vestigación, que luego se han visto
obligados a reciclarse o morir”, ase-
gura. Actualmente se considera que
sólo el 20% de los tumores huma-
nos están estrechamente ligados a
infecciones víricas.

Cuando se descubrieron las pri-
meras mutaciones genéticas relacio-
nadas con tumores en la década de

1980, el dogma del origen vírico fue
sustituido por otro que también re-
sultó ser falso: los oncogenes son la
causa del cáncer. Algunos pensa-
ron, según Esteller, que la curación
del cáncer estaba cerca: “Ojalá hu-
biera sido así. Hoy se sabe que en
los tumores humanos se combinan
alteraciones genéticas y epigenéti-
cas en oncogenes, genes supresores
de tumores, genes de angiogénesis

y de adherencia celular, así como
en secuencias genéticas que no ori-
ginan proteínas o ARN no codifi-
cante”, señala.

Las investigaciones acumuladas
han permitido diferenciar las célu-
las sanas de las tumorales, y desa-
rrollar fármacos específicos contra
dianas moleculares que respetan
los tejidos sanos. Pero Esteller avisa
de que hay una idea que podría cam-
biar pronto: “Las células sanas que
rodean a un tumor quizá no sean
tan normales como se piensa”.

La posibilidad de que los caracteres
adquiridos puedan heredarse no en-
caja con el actual dogma de la he-
rencia genética, iniciado por Men-
del y perfeccionado por Watson y
Crick. Esta idea se le ocurrió a La-
marck y ha sido considerada una he-
rejía. Pero lo que a ninguno de los
padres de la genética se le pudo ocu-
rrir es la existencia de la epigenéti-
ca, una nueva disciplina que puede
cambiar muchas cosas.

Dos gemelos idénticos tienen el
mismo genoma pero distinto epige-
noma, el conjunto de marcas quími-
cas que modifican los genes y que
influyen en que se expresen o no.
La epigenética es lo que explica por
qué un gemelo puede desarrollar
cáncer genético y el otro no.

La epigenética es un puente en-
tre el ambiente y la biología, el me-
canismo bioquímico que explica có-
mo actúan sobre los genes los facto-
res ambientales, ya sea la contami-
nación, la dieta o el tabaquismo. Si
el genoma es el libro de la especie,
el epigenoma son las anotaciones al
margen que explican la vida de un
individuo concreto. Y esas anotacio-
nes o instrucciones sobre la expre-
sión de los genes pueden heredarse.

Esteller explica que algunos estu-
dios experimentales “demuestran
la existencia de la herencia de cier-
tos caracteres adquiridos, y la clave
está en que esos caracteres adquiri-
dos tienen que haber dejado una
huella en los espermatozoides u
óvulos para que se pueda transmi-
tir a su descendencia”. Y pone como
ejemplo una cepa de ratones marro-
nes que, tras recibir una dieta rica
en grupos químicos metilo, cambió
progresivamente el color de su pela-
je y originó crías de color blanco
que presentaban una inactivación
del gen del pigmento marrón debi-
do a la metilación de su zona regula-
dora. Así pues, algunas de las ideas
del denostado Lamarck sobre la he-
rencia de los caracteres adquiridos
podrían ser ciertas a la luz del nue-
vo dogma epigenético.

Cáncer: no sólo
virus y oncogenes

La herencia de los
rasgos adquiridos

En portada En portada

El apéndice no es un vestigio
evolutivo inútil

El dogma central de la biología se tambalea

Se creía que las neuronas del cerebro adulto no se dividían, y no es cierto; se asumía que la úlcera gástrica era una enfermedad
psicosomática y dietética, y resultó que estaba originada por una bacteria; se pensaba que el trasplante de cara era inviable, y ya
se han hecho varios. Algunos de los grandes dogmas de la biomedicina y otras muchas ideas menores han resultado ser falsas.
Las células madre y la regeneración celular, los avances genéticos y otros hallazgos están obligando a regenerar muchas ideas.

Las verdades también se regeneran

Biomedicina

Priones: las proteínas
pueden ser infecciosas
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Microfotografía coloreada del H. pylori. AGE

Una bacteria en el
origen de la úlcera

El cerebro no se
para ni se jubila

Neuronas nuevas
en el cerebro adulto

Microfotografía electrónica con dos células de Purkinge del cerebelo coloreadas. AGE FOTOSTOCK

Radiografía digital con el apéndice coloreado. AGE FOTOSTOCK

Estructura tridimensional del prión bovino.L

Secuencia genética de un fragmento de ADN. AGE FOTOSTOCK
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