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ANEXO 2 
 

 

 

HOJA DE INFORMACIÓN AL PACIENTE 
 
 

 
Versión de la HIP: v1. 

 

 
Fecha de la versión: 28-12-15 

 

Investigador Principal:  
TERESA BAS HERMIDA 

CENTRO: HOSPITAL UNIVERSITARIO Y POLITÉCNICO LA FE 

Título del proyecto de investigación: REGULACIÓN EPIGENETICA DE LA ESCLEROSTINA 
Y DE LA RUTA WNT/B-CATENINA EN OSTEOPOROSIS. IDENTIFICACIÓN DE 
BIOMARCADORES BASADOS EN LA METILACIÓN DEL ADN Y LOS microARNs DE 
FRAGILIDAD ÓSEA 

 
 
 

1. INTRODUCCIÓN:  

 

Nos dirigimos a usted para informarle sobre un estudio en el que se le invita a participar. 

El estudio ha sido aprobado por el Comité Ético de Investigación Biomédica del Hospital 

Universitario y Politécnico la Fe. 

 

Nuestra intención es tan sólo que usted reciba la información correcta y suficiente para 

que pueda evaluar y juzgar si quiere o no participar en este estudio. Para ello lea esta 

hoja informativa con atención y nosotros le aclararemos las dudas que le puedan surgir 

después de la explicación. Además, puede consultar con las personas que considere 

oportunas. 

 

 

2. PARTICIPACIÓN VOLUNTARIA:  

 

Debe saber que su participación en este estudio es voluntaria y que puede decidir no 

participar y retirar el consentimiento en cualquier momento, sin que por ello se altere la 

relación con su médico ni se produzca perjuicio alguno en su tratamiento. 
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3. DESCRIPCIÓN GENERAL DEL ESTUDIO:  

 

La osteoporosis es un trastorno esquelético caracterizado por una alteración de la 

resistencia ósea que predispone a un mayor riesgo de fracturas.  

 

El gold estándar actual para el diagnostico de la osteoporosis es  la densitometría ósea, 

pero esta técnica sólo explica alrededor de un 60 % de las fracturas en los pacientes 

afectados por esta patología, por lo que resulta de gran interés el descubrimiento de 

marcadores de fragilidad ósea. En algunos trabajos se describe la mayor frecuencia de 

osteoporosis en la escolosis degenerativa del adulto, que en la escoliosis idiopática del 

adulto o en la población general. 

 

La esclerostina, la cual se expresa en los osteocitos, constitutuye un potente inhibidor 

de la formación ósea. Esta glicoproteina impide la función de los osteoblastos y su 

función, inhibiendo la vía de la Wnt/beta- catenina, y por tanto la formación ósea, 

además de inducir la apoptosis de los osteoblastos. Recientemente se ha descrito la 

regulación epigenética, concretamente por fenómenos de metilación del gen SOST. 

Este año el grupo de Reppe, ha demostrado que los niveles de esclerostina en suero 

correlacionan fuertemente con el riesgo de fractura en mujeres postmenopáusicas, y 

además correlacionan con los niveles de metilación del promotor del gen. 

 

Es conocida la relación entre escoliosis degenerativa y osteoporosis, y se ha visto que 

la densitometría lumbar en estos pacientes carece de exactitud para el diagnóstico de 

esta patología. Por lo que se requieren nuevas técnicas de diagnóstico y 

monitoriazación y nuevos biomarcadores. 

 

En esta búsqueda de biomarcadores, la epigenética está revolucionando la biomedicina 

y la medicina personalizada y de precisión, pues estos biomarcadores basados en la 

metilación del ADN, los ARNs no codificantes (i.e., microARNs) y modificaciones en las 

histonas permiten hacer diagnóstico, pronóstico e incluso monitorizar el efecto de las 

terapias aplicadas. 

 

Nuestro estudio pretende establecer una relación entre los niveles de esclerostina en 

suero, la metilación del gen y la fragilidad ósea. Además completaremos este estudio 

con el análisis de la expresión de una firma de tres microARNs implicados en la 

regulación de la ruta Wnb/b-catenina. Para completar el estudio e identificar otras firmas 
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epigenéticas asociadas a la fragilidad ósea realizaremos un estudio de secuenciación 

de miRNAs circulantes en pacientes con fragilidad ósea (con fractura osteoporótica), 

pacientes con escoliosis degenerativa del adulto, y pacientes control (pacientes 

sometidos a intervención quirúrgica por procedimientos ortopédicos) mediante 

tecnología Next Generation Sequencing. 

 

Este estudio por lo tanto no implica cambios en la medicación de ninguno de los 

pacientes, ni una alteración en la organización o programación de sus visitas.  

Durante su estancia hospitalaria se realizará una extracción de muestra 

sanguínea, así como una densitometría, y durante el tratamiento quirúrgico de 

su patología obtendremos una muestra de tejido óseo para su análisis. Estos 

procedimientos no afectarán el desarrollo de su tratamiento. 

 

4. BENEFICIOS Y RIESGOS DERIVADOS DE SU PARTICIPACIÓN EN EL 

ESTUDIO:  

 

Si se cumplen los objetivos de este proyecto se encontrarán como beneficios: 

 

a) Protocolos más efectivos basados en la detección precisa y el perfil de 

riesgo del paciente de fractura;  

b) Profundización en el conocimiento del desarrollo de osteoporosis mediante 

la correlación y el análisis de parámetros cuantificables obtenidos de 

muestras de sangre (método semi-invasivo);  

c) Diagnóstico precoz, personalización y monitorización del tratamiento frente 

a la osteoporosis;  

d) Mejor caracterización y conocimiento de una patología de gran prevalencia 

entre los pacientes con osteoporosis como es la escoliosis degenerativa del 

adulto. 

 

También, ha de saber que los objetivos del proyecto de investigación podrían 

no cumplirse no llegando a conseguir ningún beneficio directamente 

relacionado con la enfermedad. 

 

Ha de saber que este tipo de estudio no lleva ningún riesgo asociado. El 

procedimiento que se le propone no supone ningún riesgo añadido para su 

salud. 
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La donación de sangre apenas tiene efectos secundarios; lo más frecuente 

es la aparición de pequeños hematomas en la zona de punción que 

desaparecen transcurridos 1 ó 2 días. 

La toma de muestra de tejido óseo durante la cirugía no alterará la evolución 

esperada de su procedimiento. 

Cualquier otra información que desee, no dude en preguntársela a los 

médicos especialistas y/o al personal de enfermería que le atiende. 

 

La donación implica, la renuncia por parte de los donantes a cualquier 

derecho de naturaleza económica o de otro tipo sobre los resultados que 

pudieran derivarse de manera directa o indirecta de 

las investigaciones que se lleven a cabo con las muestras biológicas. 

Las muestras de los tejidos y/o sangre no serán vendidas o distribuidas a 

terceros con fines comerciales pero los costes de conservación y envío se 

cubrirán sobre una base sin ánimo de lucro. 

La donación de muestras no impedirá que usted o su familia puedan hacer 

uso de ellas siempre que estén disponibles, cuando por razones de salud 

puedan ser necesarias. 

 

5. TRATAMIENTOS ALTERNATIVOS:  

 

El presente proyecto de investigación no pretende evaluar el efecto de ningún 

tratamiento, sino identificar biomarcadores de progresión y predictivos de la 

osteoporosis. 

Es por ello, por lo que no será sometido a ningún tratamiento experimental. 

 

6. Nº DE URGENCIA PARA PROBLEMAS DEL ESTUDIO 

 

En caso de que desee formular preguntas acerca del estudio o daños 

relacionados con el mismo, contactar con el médico del estudio Dr. TERESA 

BAS HERMIDA en el número de teléfono 699921091. 

 

 

7. CONFIDENCIALIDAD 

 

El tratamiento, la comunicación y la cesión de los datos de carácter personal de todos 

los sujetos participantes, se ajustará a lo dispuesto en la Ley Orgánica 15/1999, de 13 
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de diciembre de protección de datos de carácter personal. De acuerdo a lo que 

establece la legislación mencionada, usted puede ejercer los derechos de acceso, 

modificación, oposición y cancelación de datos, para lo cual deberá dirigirse a su médico 

del estudio. Los datos recogidos para el estudio estarán identificados mediante un 

código y sólo su médico del estudio o colaboradores podrán relacionar dichos datos con 

usted y con su historia clínica. Por lo tanto, su identidad no será revelada a persona 

alguna salvo excepciones, en caso de urgencia médica o requerimiento legal.  

Respecto a la confidencialidad de la información del paciente, el responsable del 

Registro de los datos en la Agencia Española de Protección de Datos, es la Consellería 

de Sanitat de la Generalitat Valenciana. 

 

Sólo se tramitarán a terceros y a otros países los datos recogidos para el estudio, que 

en ningún caso contendrán información que le pueda identificar directamente, como 

nombre y apellidos, iniciales, dirección, nº de la seguridad social, etc... En el caso de 

que se produzca esta cesión, será para los mismos fines del estudio descrito y 

garantizando la confidencialidad como mínimo con el nivel de protección de la 

legislación vigente en nuestro país. 

 

El acceso a su información personal quedará restringido al médico del estudio, 

colaboradores, autoridades sanitarias (Agencia Española del Medicamento y Productos 

Sanitarios), al Comité Ético de Investigación Clínica y personal autorizado por el 

promotor, cuando lo precisen para comprobar los datos y procedimientos del estudio, 

pero siempre manteniendo la confidencialidad de los mismos de acuerdo a la legislación 

vigente. El acceso a su historia clínica ha de ser sólo en lo relativo al estudio.   

 

 

8. COMPENSACIÓN ECONÓMICA:  

 

El promotor del estudio es el responsable de gestionar la financiación del mismo, por lo 

que su participación en éste no le supondrá ningún gasto. 

 

 

9.  OTRA INFORMACIÓN RELEVANTE: 

 

Cualquier nueva información referente a los fármacos utilizados en el estudio que se 

descubra durante su participación y que pueda afectar a su disposición para participar 

en el estudio, le será comunicada por su médico lo antes posible. Sin embargo, la 
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naturaleza de este estudio no prevé la modificación de ninguno de los tratamientos que 

esté usted tomando en este momento. 

 

Si usted decide retirar el consentimiento para participar en este estudio, no se añadirá 

ningún dato nuevo a la base de datos y, puede exigir la destrucción de todas las 

muestras identificables previamente obtenidas para evitar la realización de nuevos 

análisis. 

 

También debe saber que puede ser excluido del estudio si el promotor o los 

investigadores del mismo lo consideran oportuno, ya sea por motivos de seguridad, por 

cualquier acontecimiento adverso que se produzca por la mediación en estudio o porque 

consideren que usted no está cumpliendo con los procedimientos establecidos. En 

cualquiera de los casos, usted recibirá una explicación adecuada del motivo por el que 

se ha decidido su retirada del estudio. 

 

El promotor podrá suspender el estudio siempre y cuando sea por alguno de los 

supuestos contemplados en la legislación vigente. 

 

Al firmar la hoja de consentimiento adjunta, se compromete a cumplir con los 

procedimientos del estudio que se le han expuesto. Cuando acabe su participación 

recibirá el mejor tratamiento disponible y que su médico considere el más adecuado 

para su enfermedad, pero es posible que no se le pueda seguir administrando la 

medicación objeto del presente estudio. Por lo tanto, ni el investigador, ni el promotor, 

adquieren compromiso alguno de mantener dicho tratamiento fuera de este estudio. 

 

 

12. DESTINO DE LAS MUESTRAS TRAS SU UTILIZACIÓN EN ESTE 

PROYECTO DEINVESTIGACIÓN 

 

Cuando termine este proyecto de investigación, es posible que sobren muestras. Para 

estas muestras te ofrecemos dos opciones: 

 

a. Que sean destruidas 

b. Que sean utilizadas en otros proyectos que tengan relación con Escoliosis Idiopática 

del Adolescente. Por eso, te ofrecemos la posibilidad de que dones la muestra que sobre 

al Biobanco La Fe para que pueda ser conservada y utilizada en el futuro. 
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En este caso, firmarás también la hoja del consentimiento específico para Biobancos y 

tus muestras podrán ser utilizadas en proyectos de investigación que estén autorizados 

por un Comité de Ética y por un Comité Científico. 

 

Tus datos personales y de salud serán tratados con confidencialidad de acuerdo a la 

Ley. 

 

Podrás solicitar en cualquier momento la modificación o la cancelación de tus datos 

mediante un correo electrónico dirigido al Biobanco La Fe (biobanco_lafe@iislafe.es) 

Siempre que tú estés de acuerdo, las muestras seguirán almacenadas en el Biobanco 

La Fe hasta que se agoten. 

 

En el caso de que se cerrase el Biobanco La Fe la información sobre el destino de tus 

muestras estará a tu disposición en el Registro Nacional de Biobancos para 

Investigación Biomédica para que puedas decir si estás de acuerdo o no con el fin 

previsto para las mismas. 

 

 
  

mailto:biobanco_lafe@iislafe.es
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ANEXO 3 
 

 

MODELO DE CONSENTIMIENTO DEL REPRESENTANTE LEGAL 
 
 
 

Título del estudio: REGULACIÓN EPIGENETICA DE LA ESCLEROSTINA Y DE LA RUTA 
WNT/B-CATENINA EN OSTEOPOROSIS. IDENTIFICACIÓN DE BIOMARCADORES BASADOS 
EN LA METILACIÓN DEL ADN Y LOS microARNs DE FRAGILIDAD ÓSEA 
 
 
Yo,       (nombre y apellidos) 

 
He leído la hoja de información que se me ha entregado. 
He podido hacer preguntas sobre el estudio. 
He recibido suficiente información sobre el estudio. 
 
He hablado con:       (nombre del Investigador) 

 
Comprendo que la participación de       (nombre del participante) es voluntaria. 
 
Comprendo que       (nombre del participante) puede retirarse del estudio: 
 

1º Cuando quiera 
2º Sin tener que dar explicaciones. 
3º Sin que esto repercuta en sus cuidados médicos. 

 
En mi presencia se ha dado a       (nombre del participante), toda la información pertinente 
adaptada a su nivel de entendimiento y está de acuerdo en participar. 
 
Y presto mi conformidad con que       (nombre del participante) participe en el estudio. 
 
 
 
 
 
Firma del Representante 
 
 
 
 
 
Nombre:       
Fecha:       

Firma del Investigador 
 
 
 
 
 
Nombre:       
Fecha:       
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MODELO DE CONSENTIMIENTO POR ESCRITO 

 
 

Título del estudio: REGULACIÓN EPIGENETICA DE LA ESCLEROSTINA Y DE LA RUTA 
WNT/B-CATENINA EN OSTEOPOROSIS. IDENTIFICACIÓN DE BIOMARCADORES BASADOS 
EN LA METILACIÓN DEL ADN Y LOS microARNs DE FRAGILIDAD ÓSEA 
 
 
Yo,       (nombre y apellidos).  
 
He leído la hoja de información que se me ha entregado. 
He podido hacer preguntas sobre el estudio. 
He recibido suficiente información sobre el estudio. 
 
He hablado con:       (nombre del Investigador) 

 
Comprendo que mi participación es voluntaria. 
 
Comprendo que puedo retirarme del estudio: 
 
1º Cuando quiera 
2º Sin tener que dar explicaciones. 
3º Sin que esto repercuta en mis cuidados médicos. 
 
 
Presto libremente mi conformidad para participar en el estudio. 
 
Una vez que termine la investigación:  
 
Quiero que se destruya la muestra sobrante 􀀀  
Quiero que la muestra sobrante se guarde en el Biobanco La Fe 􀀀*  
No quiero que mis muestras se utilicen 
para:……………………………………………………  
Fecha  
 
Firma representante legal (si procede)………………..  
 
 
Nombre representante legal:  
Relación con el paciente: 
 
Firma del Participante 
 
 
 
 
Nombre:       
Fecha:       

Firma del Investigador 
 
 
 
 
Nombre:       
Fecha:       
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MODELO DE CONSENTIMIENTO ORAL ANTE TESTIGOS 
 
 
Título del estudio: REGULACIÓN EPIGENETICA DE LA ESCLEROSTINA Y DE LA 
RUTA WNT/B-CATENINA EN OSTEOPOROSIS. IDENTIFICACIÓN DE 
BIOMARCADORES BASADOS EN LA METILACIÓN DEL ADN Y LOS microARNs DE 
FRAGILIDAD ÓSEA 
 
Yo,       (nombre y apellidos),  

 
He recibido la hoja de información sobre el estudio. 
He podido hacer preguntas sobre el estudio. 
He recibido suficiente información sobre el estudio. 
He sido informado por:       (nombre del investigador) 

 
Declaro bajo mi responsabilidad que:       (nombre del participante del estudio) 
 
Comprende que su participación es voluntaria. 
 
Comprende que puede retirarse del estudio: 
 

1º Cuando quiera 
2º Sin tener que dar explicaciones. 
3º Sin que esto repercuta en sus cuidados médicos. 

 
Y ha expresado libremente su conformidad para participar en el estudio. 
 
 
 
 
Firma del testigo 
 
 
 
 
 
Nombre:       
Fecha:       

Firma del Investigador 
 
 
 
 
 
Nombre:       
Fecha:       
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ANEXO 4 

  
 

   COLECCIÓN UNIDAD DE RAQUIS (CIRUGÍA ORTOPÉDICA Y TRAUMATOLOGÍA)    Página 1 de 1 

 

BIOBANCO LA FE - Instituto de Investigación Sanitaria La Fe (IIS-LA FE) – TORRE A – SÓTANO 
Avda. de Fernando Abril Martorell, 106. C.P.: 46026. Valencia (España). - Tlfs.: 96 1246681 - 626.49.40.32 
(Exts.: 246681 / 485606) - biobanco_lafe@iislafe.es - http://www.iislafe.es/biobanco-la-fe.aspx    

  

 

SUBCOLECCIÓN: OSTEOPOROSIS POSTMENOPÁUSICA (CIE-10: M80.0) 

ETIQUETA PACIENTE 

*NOMBRE:  
*NHC: 
*SIP:  
*FECHA NACIMIENTO: 

TIPO DE MUESTRA QUE 
SE ENVÍA 

*SANGRE (EDTA)     □ Nº tubos……… Fecha y hora extracción:……………………………. 

*SANGRE (CPT)       □ Nº tubos……… Fecha y hora extracción:……………………………. 

*TEJIDO ÓSEO  □ Nº muestras………Fecha y hora extracción:………………………….. 

PRETRATAMIENTOS Y 
CONDICIONES DE 

CONSERVACIÓN POR EL GRUPO 
(en caso de ser necesario y previo envío 

al Biobanco) 

Condiciones: refrigerada □       congelada □          Tª ambiente □   

Fecha………………………… Hora…………………… 

¿Durante cuánto tiempo ha estado refrigerada/congelada/Tª ambiente? 
...............horas 

CONSENTIMIENTO BIOBANCO ADJUNTO: � SÍ � NO (Nota: el CI deberá enviarse previo uso de las muestras) 

DIAGNÓSTICO / 
SOSPECHA DIAGNÓSTICA 

*Osteoporosis postmenopaúsica con fractura patológica (CIE-10: M80.0) □             

*Control osteoporosis postmenopaúsica (CIE-10: Z76.3) □ 

*Otros □ CIE-10: ………………. Descripción…………………………………………… 

OBSERVACIONES/INCIDENCIAS 

 
 
 
 
Nota: referencia tubos CPT (BD Vacutainer®, 362782) 
TELÉFONO CONTACTO RBLE. ENVÍO: Dra. De la Calva (661260744) 

DATOS RECEPCIÓN (A completar por el personal del Biobanco La Fe) 
FECHA RECEPCIÓN MUESTRA  HORA RECEPCIÓN MUESTRA  

OBSERVACIONES 

 
 
 
 
 

TELÉFONOS ENVÍO MUESTRAS Laboratorio Biobanco: 246680 – 246679 - 485643 
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CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA LA DONACIÓN VOLUNTARIA DE MUESTRAS 

BIOLÓGICAS PARA INVESTIGACIÓN AL BIOBANCO LA FE  

 

1.- DESCRIPCIÓN DEL PROCEDIMIENTO 

 El procedimiento que se propone consiste en donar voluntariamente muestra/s 

biológica/s de sangre, tejidos, heces, orina, fluidos biológicos u otros tipos siguiendo los 

procedimientos de obtención establecidos en el centro asistencial. Si la obtención de un tipo de 

muestra llevara asociado un procedimiento invasivo, el donante o su representado/a debería 

igualmente consentir el citado procedimiento a través del documento proporcionado por el 

centro. 

 La/s muestra/s biológica/s serán gestionadas y conservadas en el Biobanco La Fe, 

como biobanco público autorizado para la gestión de muestras biológicas con fines de 

investigación biomédica según la legislación vigente. Dichas muestras biológicas podrán ser 

utilizadas en proyectos de investigación biomédica los cuales hayan sido previamente 

aprobados por comités externos, de ética y científico, a los que está adscrito el Biobanco. Las 

muestras estarán gestionadas por el Biobanco La Fe hasta el fin de las existencias si no existe 

una revocación del presente consentimiento. 

 

2.- OBJETIVO 

 La finalidad del Biobanco La Fe es gestionar la recogida, el procesamiento y la 

conservación de muestras biológicas humanas para su uso posterior en proyectos de 

investigación biomédica o para completar pruebas diagnósticas. Los resultados de dichos 

proyectos de investigación pueden derivar en el descubrimiento de nuevos métodos para el 

mejor diagnóstico, pronóstico y tratamiento de las enfermedades y/o disfunciones. 

 

3.- CONDICIONES DE LA DONACIÓN 

 Ni ud. ni su representado/a recibirán ninguna compensación económica ni otros 

beneficios materiales por donar sus muestras. Sin embargo, si las investigaciones realizadas 

tuvieran éxito podrían ayudar en el futuro a pacientes con enfermedades o disfunciones. Sus 

muestras o las de su representado/a no serán vendidas ni distribuidas a terceros con fines 

comerciales, pero los costes de obtención, conservación y envío del material se repercutirán, 

sin ánimo de lucro, a quienes las utilicen según lo establecido en la legislación vigente. 

La donación de muestras no impedirá que ud., su representado/a o su familia puedan 

hacer uso de ellas, siempre que estén disponibles, cuando así lo requieran y cuyo uso final 

esté justificado de manera clínica o terapéutica. Debe saber que el uso diagnóstico de la 

muestra donada tendrá prioridad y que el Biobanco La Fe garantizará la existencia de 

remanente de muestras para este fin.  
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En caso de producirse un eventual cierre del Biobanco o revocación de la autorización 

para su constitución y funcionamiento, la información sobre el destino de las muestras para 

investigación biomédica estará disponible en el Registro Nacional de Biobancos o en el 

registro de la autoridad pública que ostente la competencia en ese momento para que pueda 

manifestar su conformidad o disconformidad en relación al destino previsto de las mismas.  

 

4.- CONSECUENCIAS PREVISIBLES DE SU REALIZACIÓN 

Podría darse la circunstancia de ser de nuevo contactado/a con el fin de recabar 

nueva información sobre su situación o la de su representado/a o de tomar una nueva muestra 

que pudiera ser interesante en el desarrollo de la investigación biomédica. En este caso 

volverá a ser informado/a y tendrá la libertad de aceptar o de rechazar dicha participación. 

Por tal motivo, es importante que comunique al Servicio de Admisión del Hospital Universitari i 

Politècnic La Fe o del centro del cual procede los futuros cambios de dirección y teléfonos 

de contacto, siendo ésta la única vía de contacto con ud., su representado/a o su familia. 

 Es posible que se obtenga información relativa a su salud o a la de su representado/a 

derivada del desarrollo de los proyectos de investigación biomédica y, en particular, datos 

genéticos con relevancia clínica. En este sentido, puede solicitar la información relativa a su 

salud o a la de su representado/a derivada del estudio de las muestras donadas. Para 

ejercer este derecho, puede dirigirse a la Dirección Científica del Biobanco La Fe realizando la 

solicitud pertinente a través de escrito dirigido. 

 La información que se obtenga puede ser relevante también para sus familiares. Es 

decisión suya y/o de su representado/a informarles a fin de, si ellos/as lo desean, puedan ser 

estudiados/as y valorar así sus opciones de salud futuras. Cuando esta información, a criterio 

médico, sea necesaria para evitar un grave perjuicio en la salud de sus familiares biológicos, 

previa consulta al comité de ética asistencial, serán informados/as de ello. 

 

5.- DERECHO DE REVOCACIÓN DEL CONSENTIMIENTO 

La decisión de donar sus muestras es totalmente voluntaria. Ud. o su representado/a 

pueden negarse a donarlas e incluso puede revocar su consentimiento en cualquier 

momento, sin tener que dar ninguna explicación y sin que ello tenga ninguna repercusión en la 

atención médica que recibe en el centro. 

Si se revoca el consentimiento que ahora se presta, le pediremos la opción de 

destruir las muestras o guardarlas sin identidad. Esta acción tendrá efecto solo en la parte 

de las muestras donadas al Biobanco La Fe. No se destruirán las muestras o la información 

clínica necesarias para el tratamiento y solución de su enfermedad y/o disfunción. 
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6.- RIESGOS 

 El procedimiento propuesto no supone ningún riesgo añadido para su salud. En el 

caso de donaciones de sangre apenas tiene efectos secundarios; lo más frecuente es la 

aparición de pequeños hematomas en las zonas de punción que desaparecen transcurridos 1 ó 

2 días. 

 

7.- PROTECCIÓN DE DATOS PERSONALES Y CONFIDENCIALIDAD 

 En cumplimiento de la Ley Orgánica 15/1999, LOPD, le informamos que:  

Sus datos de carácter personal se recogen en los ficheros “Información clínico-

asistencial”, “Organización y gestión de la actividad sanitaria”, “Prescripción y dispensación 

farmacéutica”, “Epidemiología”, “Investigación clínica sanitaria y farmacológica” y que estos 

ficheros han sido publicados y registrados en la Agencia Española de Protección de 

Datos, siendo el responsable de éstos la Conselleria de Sanidad Universal y Salud Pública.  

La finalidad de la captación y tratamiento de sus datos es la asistencia sanitaria, la 

prescripción y dispensación farmacéutica, la gestión y control de los procesos asistenciales y 

sanitarios, la investigación epidemiológica, la dotación de Biobancos y los proyectos de 

investigación clínica sanitaria o farmacológica. 

Para el ejercicio de sus derechos de Acceso, Rectificación, Cancelación y 

Oposición (ARCO) se puede dirigir a las Oficinas de Atención e Información al Paciente de 

este Hospital (SAIP), a los registros de entrada de la Conselleria de Sanidad Universal y Salud 

Pública, así como a los servicios territoriales de la misma. 

En caso de cesión a terceros de muestras y/o de información derivada del estudio, se 

eliminará cualquier dato que pueda revelar su identidad  personal. 

Este Hospital trata de manera absolutamente confidencial sus datos de carácter 

personal y sólo para las finalidades indicadas y le informa que implementa las medidas de 

seguridad necesarias para garantizar la seguridad y confidencialidad de sus datos. 
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EJEMPLAR PARA EL DONANTE 
 

DECLARACIÓN DEL CONSENTIMIENTO – HOJA DE FIRMAS 
 

D./Dª.....................................................................de................ años de edad, con nº DNI 
....................................................... y  nº SIP................................................................. 

  

D./Dª.....................................................................de................ años de edad, con nº DNI 
....................................................... y nº SIP........................................, en calidad de representante (en 
caso de incapacidad)  

 

DECLARO QUE: 

 He leído la información que se me ha entregado. 

 He sido informado por el profesional de salud abajo firmante sobre la donación de muestras al 
Biobanco La Fe. 

 He comprendido las explicaciones facilitadas habiendo sido éstas proporcionadas en un 
lenguaje claro y sencillo. 

 He podido realizar observaciones y me han sido aclaradas todas las dudas planteadas. 

 He comprendido que la donación de muestras es voluntaria y puedo revocar mi 
consentimiento en cualquier momento, sin tener que dar explicaciones y sin que esto 
repercuta en mis cuidados médicos. 

 Libre y voluntariamente acepto la realización de la donación voluntaria de las muestras 
biológicas obtenidas en el trascurso del procedimiento quirúrgico, diagnóstico o terapéutico. 

 Que puedo incluir restricciones sobre el uso de las mismas: 
......................................................................................................................................................
...................................................................................................................................................... 

 

CONSIENTO QUE: 

Que el Hospital u otros centros de investigación, públicos o privados, utilicen mis datos y las 
muestras donadas en las condiciones establecidas en la hoja de información y de acuerdo a la 
legislación vigente. 

 

                       DONANTE                                                                        PROFESIONAL DE SALUD 

 

 

 

Fdo.: D./Dª....................................................                              Fdo.: D./Dª ....................................................... 

                                                                                                  Nº colegiado……......... 

 
En…………………,…………………. a ………… de ……………de 20……….. 

            
           



 

          CI_VOLUNT: DONACIÓN VOLUNTARIA PARA INVESTIGACIÓN - V1(08/07/2016)                     Página 5 de 7 

 
 

 

BIOBANCO LA FE – Hospital Universitari i Politècnic La Fe - Instituto de Investigación Sanitaria (IIS-LA FE) 

Avda. de Fernando Abril Martorell, 106. C.P.: 46026. Valencia (España) 

biobanco_lafe@iislafe.es - http://www.iislafe.es/biobanco-la-fe.aspx    

  

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
8.- Revocación del consentimiento 
 
 
 

EJEMPLAR PARA EL BIOBANCO LA FE 
 

DECLARACIÓN DEL CONSENTIMIENTO – HOJA DE FIRMAS 
 

D./Dª.....................................................................de................ años de edad, con nº DNI 
....................................................... y  nº SIP................................................................. 

  

D./Dª.....................................................................de................ años de edad, con nº DNI 
....................................................... y nº SIP........................................, en calidad de representante (en 
caso de incapacidad)  

 

DECLARO QUE: 

 He leído la información que se me ha entregado. 

 He sido informado por el profesional de salud abajo firmante sobre la donación de muestras al 
Biobanco La Fe. 

 He comprendido las explicaciones facilitadas habiendo sido éstas proporcionadas en un 
lenguaje claro y sencillo. 

 He podido realizar observaciones y me han sido aclaradas todas las dudas planteadas. 

 He comprendido que la donación de muestras es voluntaria y puedo revocar mi 
consentimiento en cualquier momento, sin tener que dar explicaciones y sin que esto 
repercuta en mis cuidados médicos. 

 Libre y voluntariamente acepto la realización de la donación voluntaria de las muestras 
biológicas obtenidas en el trascurso del procedimiento quirúrgico, diagnóstico o terapéutico. 

 Que puedo incluir restricciones sobre el uso de las mismas: 
......................................................................................................................................................
...................................................................................................................................................... 

 

CONSIENTO QUE: 

Que el Hospital u otros centros de investigación, públicos o privados, utilicen mis datos y las 
muestras donadas en las condiciones establecidas en la hoja de información y de acuerdo a la 
legislación vigente. 

 

                       DONANTE                                                                        PROFESIONAL DE SALUD 

 

 

 

Fdo.: D./Dª....................................................                              Fdo.: D./Dª ....................................................... 

                                                                                                  Nº colegiado……......... 

 
En…………………,…………………. a ………… de ……………de 20……….. 
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EJEMPLAR PARA EL CENTRO 
 

DECLARACIÓN DEL CONSENTIMIENTO – HOJA DE FIRMAS 
 

D./Dª.....................................................................de................ años de edad, con nº DNI 
....................................................... y  nº SIP................................................................. 

  

D./Dª.....................................................................de................ años de edad, con nº DNI 
....................................................... y nº SIP........................................, en calidad de representante (en 
caso de incapacidad)  

 

DECLARO QUE: 

 He leído la información que se me ha entregado. 

 He sido informado por el profesional de salud abajo firmante sobre la donación de muestras al 
Biobanco La Fe. 

 He comprendido las explicaciones facilitadas habiendo sido éstas proporcionadas en un 
lenguaje claro y sencillo. 

 He podido realizar observaciones y me han sido aclaradas todas las dudas planteadas. 

 He comprendido que la donación de muestras es voluntaria y puedo revocar mi 
consentimiento en cualquier momento, sin tener que dar explicaciones y sin que esto 
repercuta en mis cuidados médicos. 

 Libre y voluntariamente acepto la realización de la donación voluntaria de las muestras 
biológicas obtenidas en el trascurso del procedimiento quirúrgico, diagnóstico o terapéutico. 

 Que puedo incluir restricciones sobre el uso de las mismas: 
......................................................................................................................................................
...................................................................................................................................................... 

 

CONSIENTO QUE: 

Que el Hospital u otros centros de investigación, públicos o privados, utilicen mis datos y las 
muestras donadas en las condiciones establecidas en la hoja de información y de acuerdo a la 
legislación vigente. 

 

                       DONANTE                                                                        PROFESIONAL DE SALUD 

 

 

 

Fdo.: D./Dª....................................................                              Fdo.: D./Dª ....................................................... 

                                                                                                   Nº colegiado……......... 

 
En…………………,…………………. a ………… de ……………de 20……….. 
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REVOCACIÓN DEL CONSENTIMIENTO  
 

Revoco el consentimiento prestado en fecha.......................de................................. de 20….. y no 

deseo proseguir la donación voluntaria que doy con esta fecha por finalizada. 

 

 

                       DONANTE                                                                        PROFESIONAL DE SALUD 

 

 

 

Fdo.: D./Dª....................................................                              Fdo.: D./Dª ....................................................... 

                                                                                                  Nº colegiado……......... 

 
En…………………,…………………. a ………… de ……………de 20……….. 

             
          






