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Editorial

ARCH ARG PEDIATR EEE

La violencia como generadora
de problemas de la salud infanto-juvenil

radicionalmente la violencia ejercida con-

tra ninos y adolescentes no fue pensada

como motivadora de alteraciones de la sa-
lud. Es porelloque desde hace diez afios sostene-
mos que, teniendo en cuenta las graves modifica-
ciones que produce en el crecimiento y desarrollo
ylavariedad desituaciones mérbidas que origina
—que en casos extremos pueden provocar hasta la
muerte—debe ser considerada como una entidad
generadorade problemasdesalud infanto-juve-
niles.

Altransformarse en uno de los maximos esta-
dos de indefensidon del individuo significa una
grave encrucijadaen lavidadel ninovictimizado,
sufamiliaylacomunidad alaque pertenece. Para
el primerorepresenta unacircunstancia de extre-
ma gravedad en la cual pone en peligro los
mecanismos psicobiologicos de adaptacion; la
familia manifiesta en forma ostensible su fracaso
para constituirse en institucién continente del
nifio y la comunidad muestra su desinterés en
asumir la mision protectora y solidaria que debe
tener hacia los seres indefensos.

amayoriade lasveceslos nifiosy adolescen-

tessonsolo losemergentesde unasituacion

previa: una familia maltratante inserta en
una comunidad violenta, donde la madre o el
padre aparecen como los efectores finalesde esta
complejasituacion.

Existe una marcada preocupacion en los dis-
tintos ambitos relacionados con la atencién de
ninos y adolescentes en todo lo relacionado con
los problemas de salud que origina la violencia.
Este ponderable esfuerzo tiene limitantes muy
importantes al momento de definir una concep-
tualizacion concreta y acordada entre |as distin-
tas disciplinas y sectores que trabajan en esta
problematica.

“No hacer de nuestros nifios ni robots ni murnecos

conformistas, ayudarlos a ser lo que deben ser:
auténticos seres humanos.”
Maria Elena Walsh

Enmarcado en este contextoy comoun aporte
definimos viofencia “a la aplicacion por parte de
distintos agentes (estados, comunidades, institu-
ciones, familias e individuos) de medios o proce-
dimientos que por accién u omision vencen la
resistencia, se ejecutan contra el modo natural o
fuera de toda razdn y justicia”.

aviolencia se ha transformado en un hecho

cotidianoenlasociedad de nuestrosdias, lo

que demuestra unagrave crisisen lavidade
la humanidad.

Quienes estamos preocupados por esta cre-
ciente problematica y sus consecuencias debe-
mos uniresfuerzosyconsensuarideas-fuerza que
nos permitan impulsar una "cultura de la no
violencia” orientada al bienestar, lasolidaridady
la equidad de todos sin ningun tipo de discrimi-
nacion.

Hay que reconocer que lavariadatipologia, su
desconocimiento, ocultamiento y la escasez de
estudios investigativos dificultan poder dimen-
sionar con exactitud laseveridad de losdafiosala
salud producidosen tanimportante grupo etario.

Desentrafar la multiplicidad de factores de
riesgo que originan estassituaciones limite de la
interrelacion humana es un desafio que es nece-
sario asumir. Ningun profesional del equipo de
salud puede desconocer lo que potencialmente
implica el ejercicio indiscriminado de violencia
por parte de unaserie de agentes maltratanteso
violentos extrafamiliares, comunitarios e intra-
familiaresy las consecuencias presentesy futuras
para lasalud infanto-juvenil.

tro aspecto a tener en cuenta es que, si
bien la violencia puede afectar a cual-
quier nifio o adolescente en forma uni-
versal, las diferencias y disparidades bio-psico-
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socio-ecologicas juegan un papel esencial.

Investigaciones de distintas disciplinas confir-
man la existencia de conductas agresivas en el
hombre a través de su evolucién. Existen varias
teorias que pretenden explicary dar respuesta a
esta conducta que carece de propositos benéficos
parasussemejantesy quese transformaeninhu-
mana y brutal.

La necesidad de intentar ayudarenla busque-
daderespuestasvalidasatanacuciante cuestion
nos permite sugeriry recomendar laimplementa-
cién de acciones propias del sector salud e inter-
sectoriales orientadas concriterio anticipatorioy
preventivo. No ignoramos que resulta dificil ima-
ginarsolucionesuniversales parasituacionestan
variadasy heterogéneas.

os pediatras, como integrantesinsustituibles
de los equipos de salud que atienden nifios
y adolescentes, tenemos la ineludible res-
ponsabilidad de reflexionar sobre las graves con-
secuencias que origina la violencia.
Esta compleja realidad y las dispares situacio-
nesque generanos obliganaunaadecuada actua-
lizacion y capacitacion en esta problematica.
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Es aconsejable ser originales y creativos en
cuanto a las acciones de prevencion, diagnostico
y tratamiento a desarrollar.

Nosélo debemostrabajar porlasupervivencia
de los afectados sino en salvaguarda de sus po-
tencialidades y su futura adaptacién social.

Desde los distintos ambitos de nuestro quehacer
bregaremos en favor del fiel respeto de sus derechos
esenciales, aprobados por la Asamblea General de
las Naciones Unidas en la Convencién Internacional
de los Derechos del Nifno de 1989 e incorporados a la
Constitucion Nacional en 1994 en el Articulo 75.

Todo ello contribuira a dar respuestas coheren-
tes y posibles a los requerimientos comunitarios.

El camino a transitar no sera facil; todo cambio
innovador y la busqueda de nuevas verdades ge-
nera rechazos y criticas.

| compromiso que tenemos con nuestra so-
ciedad de retribuirle con servicios todo lo
que noshabrindado hace quevalgala pena
asumir el desafio.
Los nifios y adolescentes lo necesitan y lo
merecen.
Dr. Roberto /.M. Mateos

Ni en la organizacién de los estudios médicos ni en la comprension de
muchos colegas y profanos, se advierte una cabal idea de lo que es la Pediatria.

JUAN P. GARRAHAN

e W o
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Influencia del ambiente familiar
sobre el crecimiento en niRos con privacién social

Dres. MARIA DEL C. MORASSO*, MARIA T. JORDAN*, MARIA C. VOJKOVICK?*,
Lic. MARIA C. APEZTEGUIA* y Dr. MARCOS CUSMINSKY*

RESUMEN

Introduccion. La existencia de una familia que provea las
necesidades bioldgicas y afectivas es una condicién basica
para el crecimiento y desarrollo normales.

Objetivo. Valorar la influencia del ambiente familiar
sobre el crecimiento de nifos adoptados que previamente
estuvieron internados en un hospital en el que recibieron
alimentacion y cuidados especiales.

Poblacidn. Se estudiaron en forma retrospectiva y longi-
tudinal 80 nifios menores de 3 afos, internados por alto riesgo
social. Se estudiaron dos grupos: el de nifios institucionalizados
(1) (41 nifos) que permanecieron 2 semestres en la institucién
y el de nifios adoptados (A) (39 nifios) que permanecieron 1
semestre enlainstituciony 2 en un ambiente familiar adoptivo.
En el hospital recibieron alimentacién acorde a sus necesida-
des y estimulacion psicomotriz.

Meétodos. El crecimiento se evalud por pesoy talla, expre-
sados como puntaje Z, utilizando estandares recomendados
internacionalmente.

Resultados. La edad decimal promedio al ingreso fue: 0,99 en
los institucionalizados y 0,84 en los nifios adoptados. Al ingreso,
los dos grupos tenian similar déficit de talla I: -1,5Z; A:-1,7 Z y
emaciacion leve Z pesoftalla: -0,5. A los 6 meses de internacién se
superolaemaciacion 1:0,04Z; A: 0,13 Z y se agravo el acortamien-
tol:-1,85Z; A:-2,55Z. Alos 12 meses de internacién el grupo | no
vario su acortamiento. El grupo A recuperd 1 DE a los 6 meses
posadopcion y al afio 1,4 DE de su distancia a la media de talla/
edad. En el segundo semestre |la velocidad de talla del grupol fue
baja (-1,22 Z) y el grupo A acelerd su crecimiento (2,11 2). La
diferencia fue estadisticamente significativa (p= 0,000013). El
grupo A, en el segundo semestre posadopcion, mantuvo una
velocidad de crecimiento en talla acelerada (2,47 Z).

Conclusiones. La alimentacién y cuidados especialesreci-
bidos en el hospital permitieron la recuperacion del peso
para talla pero no facilitaron el normal crecimiento en talla
de nifios abandonados. El ambiente de la familia adoptiva
permitio laaceleraciéon del crecimiento entallay la expresiéon
del potencial genético.

Palabras clave: familia, adopcidn, crecimiento compensa-
torio, desnutricion crénica.

INTRODUCCION
La causa mas frecuente de retardo en talla en

*  Hospital Noel H. Sharra. Correspondencia: Maria del
Carmen Morasso. Juncal 3419. (1425) Capital Federal.

SUMMARY

Introduction. One of the basic conditions for infant growth is
the existence of a family environment, where biological, and
emotionalinteractions provide the framework where child growth
and development takes place. The objective of the present study is
to evaluate the influence of the family environment on growth of
adopted children who had been under specialized Hospital care.

Sample. A longitudinal retrospective study was carried out
on 80 children under the age of 3 years, admitted into Hospital
because of high social risk. Two groups of children were stud-
ied: Group I: 41 hospitalized children admitted into hospital at
a mean age of 0.99 years, measured in hospital at 0.5 and 1.0
years after admission; group 1I: 39 adopted children measured
in hospital atadmission and 0.5 years after that, when adoption
took place, and the 0.5 and 1.0 years after adoption. Both
groups of children, while in hospital were subjected to nutri-
tional monitoring and medical care.

Methods. Height and weight were measured according to
previously standardized procedures, and standard deviation
scores (Z score) were calculated based on internationally
recommended distance and velocity standards.

Results. At admission, both groups had similar height deficits;
Zscoresfor groupsland Il being -1.5and -1.7 respectively. After six
months of hospital stay, height Z scores dropped to | -1.85 and A
-2.55; however, as far as weight/height is concerned, this ratio
increased markedly to reach the median of the standards after six
months; from Z -0.5 for each group, up to Z 0.04 and 0.13,
respectively. Hence, nutritional status after six months of hospital
stay was normal. Height velocity during the first six months after
family adoption in group Il was Z 1.94, compared to Z height in
group | remaining in hospital -1.22. The difference between both
velocities being highly significant (P <0.0001). The velocity rates
foundin group Il after adoption were also significantly higher
than growth velocity during hospital admission period.

Conclusions. Hospital environment providing nutrition
and medical care to abandoned children can improve weight/
height nutritional indicators but cannot allow conditions for
anormal height velocity: subsequent adoption by a structured
family completely reverts impaired growth trends, and pro-
vides conditions for a strong catch-up growth at home.

Key words: family, adoption, catch-up growth, chronic malnutri-
tion.
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ninos'? es la privacién social y nutricional. Estos
retardos del crecimiento son de causa no organica,
se asocian a carencias multiples en los hogares e
interfieren en el crecimiento y desarrollo median-
te la hipoalimentacion cronica e infecciones.?
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La influencia positiva del ambiente sobre el
crecimiento se ha documentado en nifios de fa-
milias que emigraron de paises pobres a Suecia,
Gran Bretana y EE.UU." y en nifios severamente
desnutridos que fueron adoptados.®”’

Nos preguntamos: ; Cual es lainfluencia de la
familia como proveedora del soporte matricial®
sobre el crecimiento?

El Hospital N.H. Sbarra, en el que se llevo a
cabo este estudio, estd orientado a la atencion de
ninos menoresde 3 afios abandonadoso con alto
riesgo social que provienen de familiasenlasque
existen carencias multiples.®™ Los nifios perma-
necen internados periodos prolongados y, en su
gran mayoria, egresan por adopcion. Esta situa-
cién nos permitio observar una secuencia en la
cual los nifos pasaron sucesivamente por dife-
rentesambientes.

OBJETIVO

Valorar la influencia del ambiente (familiar e
institucional) sobre el crecimiento de nifios con
privacion social.

Poblacion

Se estudiaron en forma retrospectiva y longi-
tudinal 80 nifios menores de 3 afios, internados
enelHospital Noel H. Sbarra por altoriesgo social
(abandono, maltrato, incompetencia familiar).

Del total de nifios ingresados al hospital en el
periodo 1978-1979 se excluyeron aquellos que
poseian malformaciones congénitas, enfermeda-
descrénicas, dafio neurologico severoy aquellos
gue durante la internacién tuvieron patologia
aguda que requirio derivacidn.

En el resto de los casos se evaluaron sus histo-
rias clinicas (HC) y se seleccionaron los que cum-
plieron los requisitos que se sefialan a continua-
cion:

Grupo “I": Institucionalizados. Nifios que ha-
bian permanecido en el hospital 1 aflo o mas
desde su ingreso (41 nifios).

Grupo "A”": Adoptados. Nifios que habian
permanecido en el hospital alrededor de 6 meses
desde su ingreso y que luego fueron adoptados
(39 ninos).

MATERIAL Y METODOS
Caracteristicas del cuidado recibido
en la institucion:

Cadagrupode aproximadamente 15 nifios fue
cuidado por 2 a 3 auxiliares de enfermeria por
turnoy personal voluntario asignado siempre al
mismo grupo. Las cuidadoras realizaron estimu-
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lacion psicomotriz. El equipo de psicologia del
hospital tuve a su cargo el entrenamiento, coor-
dinacién y evaluaciéon de las tareas de las
cuidadoras.

La alimentacion fue formulada por unadietista
de acuerdo a las prescripciones médicas y admi-
nistrada por las cuidadoras a libre demanda.
Existio observacion pediatrica diaria para detec-
tar signos de alarma de morbilidad y se los trato
oportunamente.

Variables independientes: ambiente
(institucional o familiar)

Todos los casos tuvieron un primer periodo de
aproximadamamernte 6 meses "expuestos” a la
variable ambiente institucional, entanto que en
el segundo periodo de la misma duracion, cada
grupo estuvo “expuesto” a diferentes ambien-
tes: el grupo | permanecid en la institucién en
tamto que el A estuvo en ambiente familiar. En 23
ninos del grupo A se observd un tercer semestre.
(segundo posadopcion).

Variable dependiente: crecimiento.
Operacionalizacidn de la variable crecimiento

En las historias clinicas se identificaron los
controles al ingreso, a los 6y 12 meses a partir de
élen el grupo | de nifios institucionalizados y |os
delingreso, 6 meses (egreso), primeroysegundo
control posadopcion en el Grupo A de adopta-
dos. Se buscod el control registrado mas cercano a
los tiempos establecidos, aceptandose un mar-
gen de + 1 mes. En 16 nifios del grupo A el
segundo control posadopcionserealizd después
de los 14 meses del egreso, por lo cual no se los
considero en este estudio.

De cada nifio del Grupo | y A se obtuvieron los
datos de: fecha de nacimiento, sexo, fechas de
ingreso, peso y talla en cada uno de ellos. Las
mediciones antropométricas fueron tomadas en
forma estandarizada. Con esa informaciéon se cal-
culé para cada nifio en cada momento del estudio:

a) Laedaddecimalyel puntajeZ''(*) de peso/

edad; peso/talla y talla/edad, tomando co-
mo estandar los valores del NCHS'? utilizan-
do el programa ANTHO."?

medida del nifio - valor media (=edad y sexo)
*Puntaje Z =

valor DE (= edad y sexo)

b) Las velocidades de crecimiento en pesoy talla,
cuyos valores también se transformaron en
puntaje Z. Se utilizé como estandar las tablas
de Tanner."™ En el caso del peso, debido a la
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asimetria de la distribucion, se calcularon los
desviosestandar paracada hemidistribucion,
asumiendo que la distancia entre la mediay
el percentilo 3y 97 es de 1,96 DE.

Pruebas estadisticas empleadas
Paracomparar lasvelocidades de crecimiento
entre grupos se empled la prueba de Student
para muestras independientes (con varianzas dis-
tintas) y para comparar las velocidades de creci-
mientointra grupo endiferentes periodos se usé
la prueba de Student para muestras pareadas.

RESULTADOS

Caracteristicas de los grupos: La distribucién
por sexos en los grupos fue similar (Tabla 7). La
edad decimal promedio al ingreso en el grupo A
fuede0,84yenelgrupolde0,99 afios (Tabla 2).

Valoracidn transversal del crecimiento: (Tabla 3)
Alingreso, los dos grupos mostraron unasituacion
similar: el tamano alcanzado en talla fue inferior
al esperado, con un Z promedio de alrededor de -
1,50 (acortamiento). La relacion peso/talla estaba
menos afectada, con un promedio de Z de -0,5
(emaciacion leve). A los 6 meses de internacién se
supero la emaciacion. Los valores promedio de Z
peso/talla se ubicaron por encima de la media. El
acortamiento, en cambio, se agravo: el grupo |
mostro un Z talla/edad de -1,85 y el grupo A -2,55.

En el control de los 12 meses, el Z talla/edad de
los nifios del grupo | permanecié estable en tanto
los del grupo A (primer control posadopcién) mani-
festé un acercamiento ala media. A los 18 meses, el
grupo A continud mejorando su talla, a la vez que
disminuyo levemente la relacion peso/talla.

Velocidad de crecimiento: (Tablas 4y 5)

Todos los periodos de observacién en los que
los nifios estuvieron hospitalizados mostraron
unavelocidad de crecimiento entallainferiorala
media de referencia. _

En el segundo semestre, mientras los nifios del
grupo | seqguian con muy baja velocidad de creci-

TaBLA 1
Composicion de los grupos segin sexo

Mujeres Varones
Grupo N° % Ne %
| 19 46,3 22 56,4
A 22 83,7 17 43,6
Total 41 100 39 100

INFLUENCIA DEL AMBIENTE FAMILIAR SOBRE EL CRECIMIENTO EN NINOS CON PRIVACION SOCIAL EIE

miento en talla (Z= -1,22), el grupo A (primer
semestre posadopcién) tuvo una velocidad positiva
superando en 2 DE el valor de la media. La diferen-
cia entre grupos fue estadisticamente significativa
(p= 0,000013). El grupo A, en el tercer semestre
(segundo en ambiente familiar) mantuvo una velo-
cidad de crecimiento en talla acelerada. Z: 2,47.

La comparacion de la velocidad de crecimien-
to en talla durante la internacién y en ambiente
familiaren el grupo A fue estadisticamente signi-
ficativa. p=0,0003.

DISCUSION

El crecimiento compensatorio en nifios con
retardodel crecimiento (ponderal o longitudinal)
se produce cuando desaparecen todas las causas
gue lo limitaron.' Se observa inicialmente una
brusca aceleracién seguidade una desaceleracién
progresiva hasta lograr la velocidad correspon-
dientealaedaddel nifioyalcanzar éste su propio
carril. Prader'® ejemplifica este proceso en una
serie de patologias de causa organica que alteran
el crecimiento.

Entrabajossobre crecimiento compensatorio
en nifos con enfermedad celiaca,'”'® se observa-
ron retardos en talla al inicio del tratamiento de
Z:-1,20 (Barr) y -1,84 (Coianis). Al aino de trata-
miento los nifos recuperaron 1 DE de su distancia
al valor de la media.

Los resultados de nuestro trabajo muestran si-
milar déficit de talla al ingreso a la institucién que
el observado en nifios con enfermedad celiaca. A
los 6 meses de internacion, los grupos A e | habian
normalizado la relacion peso/talla, por lo que pue-
de inferirse que no existia la hipoalimentacion
como limitante. No obstante, el grupo | al afio de
internacién no mostré crecimiento compensatorio
entalla. Elgrupo A, al afio de la adopcién, recuperé
1.4 DE de su distancia a la media. La velocidad de
crecimiento en talla superé en 2 DE a la esperada
para la edad en el segundo semestre posadopcién,
lo que demuestra que aln no se habia completado
el crecimiento compensatorio.

TABLA 2
Edad promedio de los nifios en diferentes
momentos del estudio, segun ambiente

Ingreso 6 meses 12 meses 18 meses

Grupo | Media DE | Media DE | Media DE | Media DE

| 099 060 1,54 060 2,23 067 T =
A 084 078 1,55 078 229 081 279 075
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El comportamiento del crecimiento de los ni-
Aos sugiere que tanto en la familia bioldgica
como en la institucion existieron factores limi-
tantes del crecimiento. Elambiente con carencias
multiples en la familia biologica limito el creci-
miento en talla y peso. En la institucién, se neu-
tralizaron la hipoalimentaciony la falta de aten-
cién oportuna de la morbilidad. Esto se tradujo
en normalizacion del peso para la talla. Este
ambiente agregé lalimitante "falta de pertenen-
cia a una familia”. Estos nifios, a diferencia de
otrasinternacionesnotuvieronasumadre u otra
figura vincular estable que les brindara seguri-
dad en un ambiente fisico extrafo. La velocidad
de crecimiento en talla fue muy baja.

El ambiente de la familia adoptiva en la cual
los nifos fueron deseados y se integraron a un
proyecto produjo el “desblogqueo” del crecimien-
to longitudinal que se acelerd con velocidades
superiores alas esperadas para permitir la expre-
sion del potencial genético.

Martorell (1994) expresa que el conocimiento
actual no permite explicar claramente cualesson
ios mecanismos neuroendocrinos que regulan el
crecimiento longitudinal en ausencia de hipoali-
mentacion e infecciones.

Skuse™ (1996) ha sistematizado una entidad
clinica dentro del sindrome de privacion social,
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ennifossometidos a alto estrés familiar, caracte-
rizada por acortamiento en talla, hiperfagia y
bajos niveles de hormona de crecimiento. La
separacion de los nifios del medio familiar con-
flictivo produjo la espontanea normalizacion de
lasecrecion hormonal.

Fierman,?° al estudiar el crecimiento de nifos
sin hogar en Nueva York, expresa que “exhiben
un patron de acortamiento sin emaciacion” que
atribuye a privacion psicosocial y estrés nutricional
crénico. En nuestro pais, los resultados de la
Encuesta Permanente de Hogares (EPH)*' realiza-
da en 1995 indica una situacion similar.

Eluso habitual deltérmino desnutricién croni-
ca, parareferirsealosretardosen tallaen pobla-
ciones, induce a consideraralahipoalimentacién
como factor causal genérico y posiblemente en-
mascare casos en los que la limitante del creci-
mientose encuentreen lacalidad del vinculo que
establecen las familias con sus nifos.

CONCLUSIONES
El ambiente familiar bioldgico con carencias
multiples se asocié con retardo del crecimiento
ponderal y de la talla. Durante la internacién los
nifios recuperaron el peso para la talla pero no
lograron compensar las limitaciones del crecimien-

to longitudinal.

Enelambiente de la fa-
milia adoptiva en la cual

TaeLa 3

Puntaje Z (media y DE) de pesoledad, tallaledad y pesoltalla,
para cada grupo en diferentes momentos del estudio

los nifios fueron deseados
eintegradosaun proyecto
se acelerd el crecimiento
longitudinal convelocida-

Pesoledad Talla/edad Pesoitalla des superiores a |as espe-
Grupo A Grupo | Grupo A Grupo | Grupo A Grupo | rada.s, permmend_o I E),(_
presion del potencial gené-
X DE X DE X DE X DE X DE X DE tico.
Ingreso -1,38 1,51 | -158 1,38 -,73 161 |-1,53 1,27 | -042 1,04 | -0,73 1,06
6 meses -1,52 088 [-113 1,14 -255 1,02 |-1,85 1,06 013 092 0,04 1,01 Agradecimiento
12 meses | -0,49 0,73 | -0,70 1,13 | -1,60 1,03 |-1,81 1,17 0,72 1,03 0,58 1,12 Al Dr. Mario Roccatagliata
18 meses | -0,36 0,73 ey — 1,11 0,78 — —_ 040 073 | — — ;
por sus valiosos aportes. |l
Tabla 4 TABLA 5

Puntaje Z y DE de velocidad de crecimiento
en peso observada en los grupos,
en diferentes periodos de observacion

Primer semestre* | Segundo semestre**| Tercer semestre

Media DE Media DE Media DE
Grupo | 0,72 211 -0,20 1,32 — —
Grupo A | 0,19 2,19 1,77 2,13 041 —

*  Diferencia entre grupas NS
** Diferencia entre grupos p= 0,000042

Puntaje Z y DE de velocidad de crecimiento
en talla observada en los grupos,
en diferentes periodos de observacién

Primer semestre*| Segundo semestre**| Tercer semestre

Media DE Media DE Media DE
Grupo! | -0,67 2,27 -1,22 2,12 — —
Grupo A | -0,80 2,15 1,94 271 2,47 —

**Diferencia entre grupos NS
#*Diferencia entre grupos p= 0,000013
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Incidencia de cancer infantil en las
provincias de Tucuman y Jujuy (1985-1994)

Dras. DORA LORIA*, CELIA BUYS**, ELSA DELGADO***, GRACIELA LAVADO***,
ELENA MAJEK**, ELENA MATOS*, SARA PEREZ** y MARTA VILENSKY*

RESUMEN

Introduccion. Presentamos datos de laincidencia de can-
cer pediatrico en las provincias de Tucumany Jujuy en 1985-
1994. El Registro de Cancer Pediatrico de Tucuman, estable-
cidoen el Hospital del Nifio Jesus, tiene informacion de todos
los casos de la provincia desde 1980 y, en Jujuy, existe un
registro de todos los tumores infantiles desde 1983 en el
Hospital de Nifios de San Salvador de Jujuy.

Métodos. Las fuentes de informacién incluyeron estable-
cimientos publicos y privados. Para codificar el sitio y la
histologia usamos la Clasificacién Internacional de Enferme-
dades para Oncologia.

Resultados. En Tucuman se registraron 273 pacientes. Para
ambos sexos, |a tasa ajustada de incidencia anual para todos
lossitios, por millon, fue de 81,6 para losvaronesy de 60,2 para
las mujeres. Lastasas para los diversos grupos fueron: leucemias
29,2 (linfocitica aguda 23,3); linfomas 14,3 (Hodgkin 2,7 y no
Hodgkin 7,2); sistema nervioso central (SNC) 4,0; sistema ner-
vioso (SN) simpético 2,8; retinoblastoma 3,4; tumores renales
5,4; higado 1,1; tumores dseos 2,0; sarcoma tejidos blandos
5,0;tumoresde célulasgerminalesy gonadales 2,6; neoplasmas
epiteliales 0,2 y otros tumores 1,1.

EnJujuy, enel mismo periodo seregistraron 136 pacientes.
La incidencia anual para todos los sitios, por millén, fue 68,5
para los varones y 70,1 para las mujeres. Las tasas fueron:
leucemias 33,4 (linfocitica aguda 27,7); linfomas 7,1 (Hodgkin
3,9ynoHodgkin 2,2); SNC8,2; SN simpatico 4,4; retinoblastoma
3,3;tumoresrenales 3,8; higado 0,6; tumores ¢seos 2,5; sarcoma
tejidos blandos 2,9; tumores de célulasgerminalesy gonadales
2,1y neoplasmas epiteliales 0,9.

Conclusiones. Enambas provincias las tasas de incidencia
delinfomas, tumores del SNCy neuroblastoma fueron bajas.
El registro durante un periodo mas prolongado permitira
confirmar estos resultados.

Palabras clave: cancer en nifios, incidencia.

INTRODUCCION
La presenciadetumores malignosen lainfan-

*  Instituto de Oncologia Angel H. Roffo, Av. San Martin
5481, (1418) Capital Federal.

** Registro de Tumores Infantiles, Hospital de Nifnosy UNJ,
provincia de Jujuy.

*** Registro de Tumores Infantiles, Hospital del Nifio Jesus,
provincia de Tucuman.

SUMMARY

We present childhood cancer incidence data from the
provinces of Tucuman and Jujuy, for 1985-1994. The Tucuman
Pediatric Cancer Registry, located in the Hospital del Nino
Jesus has information for all cases in Tucuman since 1980.
Since 1983 all children tumaorsin Jujuy have been recorded at
the Children Hospital of San Salvador de Jujuy.

Sources of information include publicand private institu-
tions. Site and histology have been coded according to the
International Classification of Diseases for Oncology. Atotal
of 273 cases were registered at Tucuman. For both sexes, the
annual age-adjusted incidence rate for all sites and for
1,000,000 individuals was 60.2 for females and 81.6 for
males. For the different groups, the rates were: Leukemias
29.2 (acute lymphocytic 23.3); lymphomas 14.3 (Hodgkin 2.7
and non-Hodgkin 7.2); brain and spinal 4.0; sympathetic
nervous system (NS) 2.8; retinoblastoma 3.4; kidney 5.4; liver
1.1; bone 2.0; soft tissue sarcoma 5.0; gonadal and germ cell
2.6; epithelial neoplasms 0.2 and other tumors 1.1. Over the
same period, 136 cases were registered at Jujuy. The annual
incidence for all sites and for 1,000,000 individuals was 68.5
for males and 70.1 for females. The incidence rates were:
Leukemias 33.4 (acute lymphocytic 27.7); lymphomas 7.1
(Hodgkin 3.9 and non-Hodgkin 2.2); brain and spinal 8.2;
sympathetic N.S. 4.4; retinoblastoma 3.3; kidney 3.8; liver
0.6; bone 2.5; soft tissue sarcoma 2.9; gonadal and germ cell
2.1 and epithelial neoplasms 0.9.

Conclusion. The incidence rates for lymphomas, brain
and spinal tumors and neuroblastomas in both provinces
were low. The registration through a longer period will
allow the confirmation of these results.

Key words: childhood cancer, incidence.
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cia es relativamente rara comparada con su pre-
sencia en adultos. Tanto las caracteristicas
etiolégicas como las histolégicas y el sitio del
primario de los tumores infantiles son, en parte,
distintos del cancer en adultos.

En la etiologia del cancer infantil, hay des-
criptos tanto factores genéticos como no
genéticos. Latransmisién hereditaria fue demos-
trada para una parte de los retinoblastomas' y
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postulada para los nefroblastomas. En cuanto a
los factores no genéticos se ha encontrado aso-
ciacion entre aparicion de tumores infantiles y
exposicién a radiaciones,®* a virus y a sustancias
quimicas.?

Para conocer laincidenciade cancerendeter-
minada poblacion, es necesario que sistematica-
mente se registren todos los casos ocurridos en
dicha poblacion. Esta actividad es realizada por
los Registros de Cancer con base poblacional.® De
acuerdo con los datos presentados por Registros
de diversas partes del mundo, hay diferencias
notablestanto enlaincidencia global del cancer
infantil como en la incidencia de algunos tumo-
res en particular.® La tasa de incidencia méas baja
paratodoslos tumores fue la comunicada por el
Registro de Tumores de Fidji para la poblacién de
descendencia hind( (39,3 casos/1.000.000 nifios)
y la mas alta para Nigeria (155,6/1.000.000).°

También existen diferencias entre la distribu-
cion de los tumores infantiles en los diversos
grupos diagndésticosseglin laetniaola proceden-
ciageograficade las poblaciones. Porejemplo, es
rara la aparicion de sarcoma de Ewing en la
poblacién negra (africana o americana) y el
linfoma de Burkitt es mucho mas frecuente en
Africague en Europa. Enlas poblaciones blancas
occidentales, lasvariaciones no son muy grandes
y los tumores mas frecuentes son las [eucemiasy
linfomas seguidos por los tumores del sistema
nervioso central.’

En la Argentina, los tumores representan la
sexta causa de muerte en la infancia.® La tasa de
mortalidad por cancer para los menores de 15
afios, en 1980-92, fue de 48,3/1.000.000 para las
nifasyde 56,8/1.000.000 para losvarones (Vilens-
ky M., Comunicacion personal). Adiferenciadelo
que sucede con lamortalidad por canceren adul-
tos, no se observa una marcadavariabilidad de la
mortalidad por cancer en la infancia entre las
distintas provincias.®™°

En particular, en las provincias de Tucuman y
Jujuy, los tumores representan la séptima causa
de muerte en la infancia (Vilensky M., Comunica-
cién personal). En la provincia de Tucuman, en el
periodo 1980-1992, la tasa de mortalidad por
cancer, ajustada por edad, paralosmenoresde 15
anos fue de 55,3 por cada 1.000.000 de indivi-
duos. En el mismo periodo, latasa de mortalidad
en la provincia de Jujuy fue de 49,5. Tanto en la
Argentina como en ambas provincias, cerca del
50% de las muertes por cancer en chicos en 1980-
1992 fueron atribuidas a las leucemias."

En cuanto a la incidencia de cancer, no hay

INCIDENCIA'DE CANCER INFANTIL EN LAS PROVINCIAS DE TUCUMAN ¥ JUJUY (1985-1994) EE

para la Argentina datos para todo el pais."" Hay
datos publicados para el periodo 1977-1987 so-
bre la incidencia de tumores infantiles en La
Plata, provincia de Buenos Aires.” También pre-
sentaron datos de tumores infantiles dos Regis-
trosde cancerdetipo poblacional que cubrenlos
casos de cancer de todas las edades ocurridos en
dos zonas del pais: el sur de la provincia de
Buenos Aires'y el Departamento de Concordia,
Entre Rios."®

El objetivo de este trabajo fue determinar la
incidencia de cancer en menores de 15 afos
residentesen la provinciade Tucuman o en la de
Jujuy, en los afios 1985-1994,

MATERIALY METODOS
Poblacion

Seincluyeron losregistros de todos los pacien-
tesmenoresde 15 afioscontumoresdiagnostica-
dosyconresidencia permanente en las provincias
de Tucuman y Jujuy. Los nifios con tumores de
piel de tipo no melanoma fueron excluidos. En
Tucuman, los tumores benignos o de naturaleza
incierta del sistema nervioso central no fueron
registrados. El periodo de estudio abarco los afios
1985-1994. La busqueda de informacion fue rea-
lizada en forma activa, principalmente por los
profesionales involucrados en las actividades de
registro, tanto en los hospitales donde estd cen-
tralizada la actividad como en otros centros de
diagndstico y tratamiento y en consultorios pu-
blicos y privados.

De cada paciente fueron obtenidos lossiguien-
tes datos, a partir de las historias clinicas y de
informes histoldgicos o citolégicos: nombre, edad,
sexo, residencia, fuente de informacién, diagnés-
tico histologico, localizacion tumoral y fecha de
incidencia. No registramos la etnia de ellos pese
a gue se sabe que los mestizos constituyen una
proporcién elevada de la poblacién en ambas
provincias. La fecha de incidencia establecida fue
la fecha del primer diagnostico histologico o
citologico y en caso de gque éste no existiera, la
fecha de la primera consulta por el tumor.

La localizacion y la morfologia de lostumores
fue codificada en el Area de investigacion del
Instituto de Oncologia A. Roffo (Buenos Aires,
UBA) de acuerdo con la Clasificacion Internacio-
nalde Enfermedades paraQncologia.’*Dehido a
gue en oncologia pediatrica, la histologia del
tumor tiene mésimportancia que su localizacion,
para la presentacién de resultados utilizamos el
esquema con base histolégica desarrollado por
Birch y Marsden.”’
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Registro de cancer

El Registro de Cancer Pediatrico de Tucuman
fue implementado en 1991 en el Servicio de
Hematooncologia del Hospital del Nifio Jesus,
pero existe buenainformacion de todos los casos
de tumores infantiles ocurridos en la provincia
desde 1980.

La informacidon sobre todos los tumores
pediatricos de la provincia de Jujuy ha sido cen-
tralizada en el Servicio de Oncohematologia del
Hospital de Niflos de San Salvador de Jujuy a
partir de 1983 pese a que auin no hasido estable-
cido formalmente un Registro de Cancerendicha
provincia. La tarea de recoleccion de informacion
larealizaron profesionales de dicho servicio.

Calculo de incidencia

Calculamos latasacruda deincidencia de can-
cer dividiendo el nUmero de casos (N) ocurridos
en el periodo porla poblacidon anual promedioen
dicho periodo (P) multiplicada por el nimero de
afiosdel mismo (A). Paralostumoresinfantiles, la
incidencia suele expresarse por cada 1.000.000 de
individuos en riesgo.

Tasa cruda= N* 1.000.000/ P* A

Para este trabajo calculamosla poblacidn anual
promedio para el periodo 1985-1994 utilizando
los datos censales para 1991 y, para los demas
anos, las estimas intercensales elaboradas por el
Instituto Nacional de Estadisticas y Censos (INDEC).
Las poblaciones anuales promedio para el perio-
do estudiado se presentan en la Tabla 7.

Para el calculo de latasa deincidencia ajusta-
da por edad utilizamos el método de ajuste direc-
to usando la poblacién mundial estandar para los
menores de 15.®

Procesamiento de datos

Parala entrada de datosy los calculos utiliza-
mos los programas Canreg, Convert, Canregchild
y Check de la Agencia Internacional de Investiga-
ciones en Cancer (WHO, IARC, Lyon)

La edadsedividio en 5 intervalos: menores de
1 afio, 1-4, 5-§ y 10-14 afos. Los casos fueron
revisados para descartar duplicaciones e
inconsistencias.

RESULTADOS

En el periodo 1985-1994, el numero de casos
registrados por afio en cada una de {a provincias
fue relativamente constante. Fueron notificados
273 tumoresen Tucumany 136 enJujuy. Conside-
rando ambos sexos, tanto en Tucuman como en
Jujuy, el principal grupo diagndstico fue el de las
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leucemias (41,5% de todos los casos en Tucuman
y 49,3% en Jujuy), especialmente la linfocitica
aguda que constituyd cerca del 80% de todos los
casos de leucemias en ambas provincias. Los
linfomas ocupan el sequndo lugar en importan-
cia diagndstica pero con porcentajes muy distin-
tos en ambas provincias: 20,2% de todos los
diagndsticos en Tucuman y 10,3% en Jujuy.

En el 96,4% y en el 99,3% de los pacientes en
Tucuman y Jujuy, respectivamente, el diagnosti-
co fue confirmado por histologia o citologia. Sélo
en cinco ninos en Tucuman y en uno en Jujuy el
sitio del tumor primario fue desconocido.

De los pacientes con retinoblastoma, sélo uno
en Tucuman y dos en Jujuy fueron registrados
como bilaterales. Dos de los siete tumores de
Wilms diagnosticados en lujuy fueron bilaterales
mientras que sélo un caso fue notificado como tal
en Tucuman.

En las Tablas 2 y 3 se presenta, para la provin-
cia de Tucuman, la distribucién de todos los pa-
cientes por edad, grupoy subgrupo diagndstico,
las frecuencias relativas y las tasas promedio de
incidencia anual, cruday ajustada, para 1.000.000
de varonesy de mujeres respectivamente. En las
Tablas 4 y 5 se presentan los resultados para la
provinciade Jujuy. Paracadaunodelos 12 grupos
diagndsticos, se presenta el numero total de ca-
sos para cada grupo y sus subgrupos y, en la
columna “Frecuencia Total” se indica el porcen-
taje respecto del total de tumores para ese sexo.
Ademads, para cada subgrupo, bajo la columna
Frecuencia Grupal aparece la frecuenciarelativa
del mismo con respecto al total de casos del
grupo diagndstico al que pertenece.

Las leucemias linfociticas agudas mostraron,
en Tucuman, un pico en el grupo de 1 a 4 afios
para los nifios y en los menaores de 1 afio para las
nifas. En Jujuy, el pico para ambos sexos se
presentd en el grupo de 1 a 4 afios. Se registrd
solo un caso delinfoma de Burkitten unanifiaen
Jujuyyninguno en Tucuman. Lostumoresrenales

TaeLa 1
Edad (afios) Tucuman Jujuy
Varones Mujeres Varones Mujeres
T

<1 14.178 13.732 7.312 6.896

1-4 54.398 53.569 27.699 27.282

5-9 67.627 66.181 34.109 33.668
10-14 66,392 64.995 32.587 31.663
0-14 201.585 198.477 101.707 99.509
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TaBLA 2 ;
Tucuman: Nimero de pacientes, frecuencias y tasas de incidencia por edad y grupo diagndstico, [
1985-1994. Varones |

Grupo diagnostico Nimero de pacientes por edad Frecuencia (%) Tasas por millén

0 1-4 59 10-14 Todas | Total Grupal 0 1-4 5-9 1014 Cruda Ajust. i
Total 12 Al 47 28 158 100,0 84,6 130,5 69,5 42,2 78,0 81,6 I1
I. Leucemias 4 27 24 15 70 443 100,0 28,2 48,6 35,5 22,6 34,6 35,6 '
Linfocitica aguda 3 2 24 10 A9 Elvia7 e Baaa| 21.20e an4ler assE 1 oAsd 29,1 30,0 -
Otras linfociticas 0 ] 0 0 0 - - s : : s : 2
Aguda no linfocitica 0 5 0 4 9 57 12,9 - 9.2 - 6,0 4.4 4,6
Mieloide cronica 1 0 0 1 2 1,3 2,9 7.1 - - 125 1,0 1,0 i
Otras y no especificadas 0 0 0 0 0 - - - - - - - - !;
II. Linfomas 1 14 10 7 32 20,3 100,0 7.1 25,7 14,8 10,5 15,8 16,3 |
Linfoma de Hodgkin 0 1 3 2 3 38 188 : 1,8 4,4 3,0 3,0 2,9 i
Linfoma no Hodgkin 0 7 7 3 17 | 108 531 wr o A29n 104 4,5 8,4 86 ;
Linfoma de Burkitt 0 0 0 0 0 - - - - - - - 2 f
Linfoma no especificado 0 0 0 0 0 - - - - - - - -
Histiocitosis X 1 5 Q 1 7 44 219 71 a7 - 1.5 3.5 28
Otros reticuloendoteliales 0 1 0 1 2 1,3 6,3 - 1,8 - 1,5 1,0 1,0
11l. SNC e intraespinales | 0 3 5 2 10 63 1000 - 55 74 3,0 4,9 5,0
Ependinoma 0 0 0 0 0 - - - - - - - -
Astrocitoma 0 1 1 0 2 13 200 - 1,8 15 : 1.0 1,0 ?
Meduloblastoma 0 2 1 1 4 2.5 40,0 - 37 1,5 1,5 2,0 21
Otros gliomas 0 0 0 0 0 - - - - - - - -
Otros y no especificados 0 0 3 1 4 2.5 40,0 - . 4.4 1,5 2,0 1.9 |
IV. SN simpatico 2 3 0 0 5 3,2 100,0 14,1 55 - - 2,5 2,8 f
Neuroblastoma 2 3 0 0 5 3.2 100,0 14,1 55 - = 2.5 2,8 |
Otros 0 0 0 0 0 - - - - . - : - it
V. Retinoblastoma 2 4 0 0 6 38 100,0 14,1 7,4 - - 3.0 34 |
VI. Tumores renales 2 5 4 0 " 7.0 100,0 14,1 9.2 5.9 . 5.4 58 J\
Tumor de Wilms 2 5 4 0 1 7.0 100,0 14,1 9,2 5.9 - 54 58 | '
Carcinoma renal 0 0 0 0 0 - : - . - - - . (1
Otros y no especificados 0 0 0 0 0 - - - [
VII. Tumores hepaticos 0 3 0 0 3 1,9 100,0 - 5 - - 1,5 1.7 [l
Hepatoblastoma 0 1 0 0 1 0,6 33,3 - 1,8 - . 0,5 0,6 |
Carcinoma hepatico 0 2 0 0 2 1.3 66,7 - 37 - - 1,0 1.1
Otros y no especificados 0 0 0 0 0 - - - - - - - -
VIII. Tumores oseos 0 0 1 3 4 2,5 100,0 - . 1,5 4,5 2,0 1.8
Osteosarcoma 0 0 1 i 2 3 50,0 - - 15 %5 1,0 0,9
Condrosarcoma 0 0 0 0 0 - - - - - - -
Sarcoma de Ewing 0 0 0 2 2 13 50,0 - - - 3,0 1,0 0,9
Otros y no especificados 0 0 0 0 0 - - - - - - - -
IX. Sarcoma tejidos blandos| 0 8 1 1 10 63 1000 - 147 1.5 1,5 49 5,5
Rabdomiosarcoma 0 8 1 1 10 6,3 100,0 - 14,7 1,5 1,5 49 5,5
Fibrosarcoma 0 0 0 0 0 - - - - . - -
Otros y no especificados 0 0 0 0 a - - -
X. Neo. cel. germ. y gonad,| 1 2 2 0 5 3,2 100,0 7 | S 44 30 - 25 2,6
Extragonadales 0 0 0 0 0 - - - - - - - -
Gonadales 0 2 0 0 2 1,3 40,0 - 3.7 - - 1,0 1,1
Carcinomas gonadales 0 0 2 0 2 1,3 40,0 - - 3,0 - 1,0 1,0
Otros y no especificados 1 0 0 0 1 0,6 20,0 7.1 - - - 0,5 0,5
XI. Neoplasmas epiteliales| 0 0 0 0 0 - - - - .
Carcinoma adrenocortical 0 0 0 0 0 - = - - :
Carcinoma tiroideo 0 0 0 0 0 - - - j
Carcinoma nasofaringeo 0 0 0 0 0 - - i
Melanoma 0 0 0 0 0 - - 1
Otros carcinomas 0 0 0 0 0 - 2
XIl. Otros tumores 0 2 0 0 2 1,3 100,0 - 3,7 - - 1,0 1.1 [l
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TaBLa 3
Tucumdan: Numero de pacientes, frecuencias y tasas de incidencia por edad y grupo diagndstico,
1985-1994. Mujeres
Grupo diagnéstico Namero de pacientes por edad Frecuencia (%) Tasas por millén
0 1-4 5-9 10-14 Todas | Total Grupal 0 1-4 59 1014 Cruda Ajust.

Total 15 48 29 22 114 100,0 109,2 89,6 43,8 33,8 57.4 60,2
I. Leucemias 9 17 b (il 43 37,7 100,0 65,5 31,7 9.1 16,9 21,7 22,7
Linfocitica aguda 6 13 4 8 31 21,2 72,1 43,7 24,3 6,0 12,3 15,6 16,4
Otras linfaciticas 0 0 0 0 0 - - - - - - - -
Aguda no linfocitica 2 4 1 2 9 7.9 20,9 14,6 7.5 1,5 3N 4,5 48
Mieloide cronica 1 0 1 1 3 2,6 7,0 73 - 1,5 1,5 1,5 1,5
Otras no especificadas 0 0 0 0 0 - - - s - - . =
1l, Linfomas 5 8 8 2 23 20,2 100,0 36,4 14,9 12,1 31 11,6 12,2
Linfoma de Hodgkin 0 2 2 1 5 4,4 21,7 - 3.7 3,0 1,5 2,5 2,6
Linfoma ne Hodgkin 0 4 6 1 11 9,6 47,8 - 7.5 9,1 1,5 5,5 5,7
Linfoma de Burkitt 0 0 0 0 0 - - - - - - - -
Linfoma no especificado 0 0 0 0 0 - - - - - - - -
Histiocitosis X 5 2 0 0 7 6,1 30,4 36,4 3.7 - - 35 4,0
Qtros reticuloendoteliales 0 0 0 0 0 - - - . . - - -
1Il. SNC e intraespinales 0 2 1 2 5 4,4 100,0 - 3d 15 31 25 2,5
Ependinoma 0 0 0 0 0 - - - - - - -
Astrocitoma 0 0 0 0 0 - - - - - - - -
Meduloblastoma 0 1 0 1 2 1,8 40,0 - 1,9 - 1,5 1,0 1,0
Otros gliomas 0 0 0 0 0 - - - - - - - -
Otros y no especificados 0 1 1 1 3 2,6 60,0 - 1,9 1,5 1.5 1,5 1,5
IV. SN simpatico 0 3 2 0 5 4,4 100,0 - 5,6 3,0 - 2,5 2,7
Neuroblastoma 0 3 2 0 5 4,4 100,0 - 5,6 3,0 - 25 2,7
Otros 0 0 0 0 0 - - - - - - - -
V.. Retinoblastoma 0 5 1 0 6 53 100,0 - 9,3 1.5 - 3,0 34
V1. Tumores renales 0 5 3 0 8 7.0 100,0 - 93 4,5 . 4,0 44
Tumor de Wilms 0 5 2 0 7 6.1 87,5 - 9,3 3,0 - 35 39
Carcinoma renal 0 0 1 0 1 0,9 12,5 - - 1,5 - 0,5 0,5
Otros y no especificados 0 0 0 0 0 - - - - - - -
VIl. Tumores hepaticos 1 1 0 0 2 1.8 100,0 7.3 1,9 - - 1,0 1.1
Hepatoblastoma 1 1 0 0 2 1,8 100,0 7.3 1.9 - - 1,0 11
Carcinoma hepatico 0 0 0 0 0 - - - - - - . -
Otros y no especificados 0 0 0 0 0 - - - -
VIIl. Tumores 6seas 0 0 1 4 5 4,4 100,0 - - 1,5 6,2 25 2,3
Osteosarcoma 0 0 0 2 2 1,8 40,0 - - - 31 1,0 0,9
Condrosarcoma 0 0 0 0 0 - - - - - - - -
Sarcoma de Ewing 0 0 0 2 2 1,8 40,0 - - - 3 1.0 0,9
Otros y no especificados 0 0 1 0 1 0,8 20,0 - - 1,5 - 0,5 0,5
IX. Sarcoma tejidos blandos| 0 4 5 1 10 88 1000 - 7.5 7,6 15 5.0 5i2
Rabdomiosarcoma 0 4 5 1 10 8,8 100,0 - 75 7.6 1.5 5,0 B2
Fibrosarcoma 0 0 0 0 0 - - - - - - -
Qtros y no especificados 0 0 0 0 0 -
X. Neo, cel. germ. y gonad. | 0 2 2 1 5 44 100,0 - 37 3,0 1,5 25 2,6
Extragonadales 0 0 0 0 0 - - - - - - - -
Gonadales 0 0 1 0 1 0,9 20,0 - - 1,5 - 0,5 0.5
Carcinomas gonadales 0 2 1 1 4 3,5 30,0 - 37 1,5 1,5 2,0 2.1
Otros y no especificados 0 0 0 0 0 - - - - - - -
XI. Neoplasmas epiteliales | 0 0 0 1 1 0,9 1000 - - - 1,5 0,5 0,4
Carcinoma adrenocortical 0 0 0 0 0 - - - - - = z 2
Carcinoma tiroideo 0 0 0 1 1 0,9 100,0 - - - 1,5 0,5 04
Carcinoma nasofaringeo 0 0 0 0 0 - - - - - - - =
Melanoma 0 0 0 0 0 - - -
Otros carcinomas 0 0 0 0 0 -
XIl. Otros tumores 0 1 0 0 1 0,9 100,0 - 1,9 - # 0,5 0,6
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TaBLA 4

Jujuy: Nimero de pacientes, frecuencias y tasas de incidencia por edad y grupo diagndstica,
: 1985-1994. Varones

Grupo diagndstico

Numero de pacientes por edad

Frecuencia (%)

Tasas por millon

Carcinomas gonadales
Otros y no especificados

Xl. Neoplasmas epiteliales
Carcinoma adrenocortical
Carcinoma tiroideo
Carcinoma nasofaringeo
Melanoma

Otros carcinomas

0 1-4 5-9 10-14 Todas | Total Grupal 0 1-4 59 10-14 Cruda Ajust.
Total 4 27 20 17 68 100,0 54,7 97,5 58,6 52,2 66,9 68,5
|. Leucemias 1 10 10 12 33 48,5 100,0 13,7 36,1 29,3 36,8 324 32,4
Linfocitica aguda 1 9 10 9 29 42,6 87,9 137 32,5 29,3 27,6 28,5 28,6
Otras linfociticas 0 0 0 0 - - - - - - - - -
Aguda no linfocitica 0 1 0 1 2 2,9 6,1 3,6 341 2,0 2,0
Mieloide cronica 0 0 0 1 1 1.5 3,0 - - 31 1,0 0,9
Otras y no especificadas 0 0 0 1 1 1,5 3,0 - 3,1 1,0 0,9
II. Linfomas 0 3 2 2 7 10,3 100,0 - 10,8 2,9 6,1 6,9 7.0
Linfoma de Hodgkin 0 1 2 2 B 7.4 71,4 - 3,6 59 6,1 49 4.8
Linfoma no Hodgkin 0 2 0 0 2 29 28,6 - 7.2 - = 2,0 2,2
Linfoma de Burkitt 0 0 0 0 0 - - - - . =
Linfoma no especificado 0 a 0 0 0 - - z
Histiocitosis X 0 0 0 0 0 - - -
Otros reticuloendoteliales 0 0 0 0 0 - - -
11l. SNC e intraespinales 0 6 6 1 13 19,1 100,0 - 21,7 17,6 3,1 12,8 13,3
Ependinoma 0 0 1 0 1 1.5 1,7 - - 2,9 - 1,0 0,9
Astrocitoma 0 1 2 0 3 4,4 23,1 - 3.6 59 . 29 3,0
Meduloblastoma 0 1 0 1 2 29 15,4 - 3,6 - 3,1 2,0 2,0
Otros gliomas 0 3 1 0 4 5.9 30,8 - 10,8 2.9 . 39 4,3
Otros y no especificados 0 1 2 0 3 4,4 231 3,6 59 - 2,9 3,0
IV. SN simpatico 3 1 0 0 4 59 100,0 41,0 36 3,9 4,3
Neuroblastoma 3 1 0 0 4 59 100,0 41,0 3,6 39 43
Otros 0 0 0 Q 0 . - - - - -
V. Retinoblastoma 0 3 0 0 3 4,4 100,0 - 10,8 - - 2,9 3.4
VI. Tumores renales 0 0 0 0 a - - - - -
Tumor de Wilms 0 0 0 0 0 = -
Carcinoma renal 0 0 0 0 0 - -
Otros y no especificados 0 0 0 0 0 - - -
VII. Tumores hepaticos 0 0 0 0 0 - - - -
Hepatoblastoma 0 0 0 0 0 =
Carcinoma hepatico 0 0 0 0 0 = -
Otros y no especificados 0 0 0 0 0 - - -
VIil. Tumores éseos 0 1 1 2 4 5,9 100,0 - 3,6 2,9 6,1 39 3,8
Osteosarcoma 0 0 1 o 2 29 50,0 - 29 2 2,0 1,8
Condrosarcoma 0 0 0 0 0 - - - - - - -
Sarcoma de Ewing 0 1 0 1 2 2,9 50,0 - 3,6 3.1 2,0 2,0
Otros y no especificados 0 0 0 0 0 - - - - - -
1¥, Sarcama tejidos hlandes! 0 qQ 1 Q 1 1,5 100,0 - 2,9 . 1.0 0,9
Rabdomiosarcoma 0 0 0 0 0 - - - . - -
Fibrosarcoma 0 0 1 0 1 15 100,0 - 2,9 - 1,0 0,9
Otros y no especificados 0 0 0 0 0 - - - - - - -
X. Neo, cel. germ. y gonad.| 0 3 0 0 3 44 1000 - 10,8 - 2,9 3,4
Extragonadales 0 0 0 0 0 z = g : g B
Gonadales 0 3 0 0 3 4,4 100,0 - 10,8 - 29 34

0 0 0 0 0 - -

0 0 0 0 0

0 0 0 0 0

0 0 0 0 0

0 0 0 0 0

0 0 0 0 0

0 0 0 0 0

0 0 0 0 0

0 0 0 0 0

Xll, Otros tumores
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TaABLA 5
Jujuy: Nimero de pacientes, frecuencias y tasas de incidencia por edad y grupo diagnéstico,
1985-1994. Mujeres

Grupo diagndstico Numero de pacientes por edad Frecuencia (%) Tasas por millon

0 14 59 1014 Todas | Total Grupal 0 1-4 5-9 1014 Cruda Ajust.
Total 5 27 21 15 68 | 100,0 72,5 99,0 62,4 47,4 68,3 70,1
I. Leucemias 1 12 12 9 34 50,0  100,0 14,5 44,0 35,6 28,4 34,2 34,5
Linfocitica aguda 0 11 1 4 26 38,2 76,5 - 40,3 32,7 12,6 26,1 26,7
Otras linfociticas 0 0 0 0 0 - - - - - - - -
Aguda no linfocitica 1 1 1 3 6 88 17,6 14,5 33 3,0 9,5 6,0 6,0
Mieloide cronica 0 0 0 1 1 1,5 2,9 - - - 3.2 1,0 0,9
Otras y no especificadas 0 0 0 1 1 1,5 2,9 - - - 32 1,0 0,9
1l. Linfomas 0 3 4 0 Vi 10,3 100,0 - 11,0 11,9 - 7,0 72
Linfoma de Hodgkin 0 1 2 0 3 4,4 42,9 - 3.7 5,9 - 3,0 3.1
Linfoma no Hodakin 0 1 1 0 2 2,9 28,6 - 3.7 3,0 - 2,0 2.1
Linfoma de Burkitt 0 1 0 0 1 1,5 14,3 - 3.7 - - 1,0 1.1
Linfoma no especificado 0 0 0 0 0 - - - - - - - -
Histiocitosis X 0 0 1 0 1 1.5 14,3 - - 3,0 - 1,0 1,0
Otros reticuloendoteliales 0 0 0 0 0 - - - - - - - -
1Il. SNC e intraespinales 0 1 2 0 3 4,4 100,0 - 3.7 59 - 3.0 31
Ependinoma 0 0 1 0 1 1,5 33.3 - - 3,0 - 1,0 1,0
Astrocitoma 0 0 1 0 1 1,5 333 - - 3,0 - 1,0 1,0
Meduloblastoma 0 1 0 0 1 1,5 333 - 37 - - 1,0 1,1
Otros gliomas 0 0 0 0 0 - - - - - - - -
Otros y no especificados 0 0 0 0 0 - -
IV. SN simpatico 2 2 0 0 4 59 100,0 29,0 1.3 - - 4,0 4,5
Neuroblastoma 2 2 0 ] 4 59 100,0 29,0 7.3 - - 4,0 4,5
Otros 0 0 0 0 0 - - - - - - - -
V. Retinoblastoma 1 1 1 0 3 4,4 100,0 14,5 37 3,0 - 3,0 3,2
VI. Tumares renales 1 5 1 0 7 10,3 100,0 14,5 18,3 3.0 - 7.0 7.8
Tumor de Wilms 1 5 1 0 7 10,3 100,0 14,5 18,3 3.0 - 7,0 78
Carcinoma renal 0 0 0 0 0 - - - - - - 2
Qtros y no especificados 0 0 0 0 0 -
VII. Tumores hepaticos 0 1 0 0 1 1.5 1000 - 3.7 - . 1.0 1.1
Hepatoblastoma 0 1 0 0 1 1.5 100,0 - 3,7 - - 1,0 1,1
Carcinoma hepatico 0 0 0 0 0 . - . - - - - -
Otros y no especificados 0 0 0 0 0
VIIl. Tumores 6seos 0 1 0 0 1 1.5 100,0 - 3.7 - - 1,0 4
Osteosarcoma 0 0 0 0 0 - - B - - - - -
Condrosarcoma 0 0 0 0 0 - - - - - - -
Sarcoma de Ewing 0 1 0 0 1 1,5 100,0 - 37 - - 1,0 )
Qtros y no especificados 0 0 0 0 0 - - - - - - - -
IX. Sarcoma tejidos blandos 0 1 1 3 5 7.4 100,0 - 3,7 3.0 9,5 5,0 4,8
Rabdomiosarcoma 0 1 1 0 2 2,9 40,0 - 37 3.0 - 2,0 21
Fibrosarcoma 0 0 0 1 1 1,5 20,0 - - - 3.2 1,0 0,9
Qtros y no especificados 0 0 0 2 2 2.9 40,0 - : - 6,3 2,0 1,8
X. Neo. cel. germ. y gonad. | 0 0 0 1 1 1,5 100,0 - - - 3.2 1,0 0,9
Extragonadales 0 0 0 1 1 1,5 100,0 - - - 3,2 1,0 0,9
Gonadales 0 0 0 0 0 - - - - - -
Carcinomas gonadales 0 0 0 0 0 :
Otros y no especificados 0 0 0 0 0
Xl Neoplasmas epiteliales| 0 0 0 2 2 2,9 100,0 - - 2 6,3 2,0 1.8
Carcinoma adrenocortical 0 0 0 0 0 - - - - -
Carcinoma tiroideo 0 0 0 1 1 1,5 50,0 3.2 1,0 0,9
Carcinoma nasofaringeo 0 0 0 0 0 5 -
Melanoma 0 0 0 0 0 2
Otros carcinomas 0 0 0 1 1 1,5 50,0 - 32 1,0 0,9
XIl. Otros tumores 0 0 0 0 0 - 5 =
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fueron predominantemente tumores de Wilms.

En Tucuman se notificd solamente un carcinoma

renal.

DISCUSION

Pese aque el registro de los casos comenzo en
Tucuman en 1980 y en Jujuy en 1983, presenta-
mos losresultados del periodo 1985-1994, descar-
tando la informacion recogida en los primeros
anos de registro donde la recoleccién de casos
puede haber sido menos completa.

Como en todos los Registros europeosy ame-
ricanos,® en estas dos provincias del NO argenti-
no, las leucemias fueron el grupo diagnéstico
predominante.

En la Tabla 6 figuran, junto a las tasas de
incidencia ajustadas de cancer infantil en Tucu-
man y Jujuy, tasas seleccionadas de otros Regis-
tros de Cancer con fines comparativos.

Las bajastasas de incidencia paralos linfomas

INCIDENCIA DE CANCER INFANTIL EN LAS PROVINCIAS DE TUCUMAN Y JUIUY (1985-1994)

[319]

enJujuy podrian deberse aque |as observaciones
estuvieron basadas en pocos casos, lo que hace a
las tasas muy inestables.

Las tasas de incidencia de tumores de SNCen
ambas provincias fueron bajas con respecto a las
de otros Registros. Podria deberse a que en nin-
guna de las dos provincias tuvimos acceso a los
certificados de defuncion de los Registros Civiles
yessabido que paralostumores de esta localiza-
cion, los certificados de defuncidén constituyen
unafuente de informacion mas frecuente que los
informes de anatomia patoldgica. En Tucuman,
ademas de noregistrarse lostumores benignos o
de naturaleza no especificada del SNC, la notifi-
cacion al Registro de algunos tumores del SNC
por parte de ciertos neurocirujanos podria haber
sidoincompleta.

La falta de acceso a los certificados de defun-
cion torna imposible estimar qué proporcion de
defunciones adjudicadas a cancer en los mismos

TaBLA 6
Tasas de incidencia para los principales diagndsticos, ajustadas por edad
Y por 1.000.000, en Tucuman, Jujuy y otros Registros

Argentina Colombia U.5.A. Espafia

Tucuman Jujuy La Plata, Bs. As. Cali Seer, Blancos | Zaragoza
1985-94 1985-94 1977-87* 1977-81%* 1973-82** 1973-82+%*

Varones

Total 81,6 68,5 152,8 130,1 143,7 169,9
Leucemias 35,6 32,4 41,0 53,0 47,8 49,1
Linfomas 16,3 7,0 26,8 26,8 20,3 30,3
T.de SNC e intraespinales 50 13,3 26,8 16,8 26,4 30,8

T. de SN simpético 2,8 4,3 15,5 5,7 12,8 11,6
Retinoblastoma 3,4 3,4 n.d. 4,5 3.7 -
Tumaoresrenales 6,4 - 11,3 4,0 8.0 9.0
Tumores hepaticos 14 - n.d. 0,8 2,1 7.4
Tumores 6seos 1.8 3,8 n.d. 3,1 5.4 11,3
Sarcoma de tejidos blandos 4,9 0,9 n.d. 6,2 9,1 13,1

T. de cel. germ. y gonad. 2,6 3,4 3 - 4,3 -

Mujeres

Total 60,6 70,1 100,0 107,9 126,9 101,9
Leucemias 22.7 34,5 36,8 351 39,5 43,8
Linfomas 12,2 7.2 T3 13:2 11,5 12,3

T. de SNC e intraespinales 3,0 3.1 8.8 16,9 23,3 172

T. de SN simpatico 2,7 4,5 8,8 6,3 12,6 7.8
Retinoblastoma 3.4 3,2 n.d. 8,9 4.4 -
Tumoresrenales 4,4 7,8 1,4 8,0 10,0 4,7
Tumores hepaticos 1.1 1.4 - 1.1 141 -
Tumores Oseos 2.3 1.1 n.d. 3,0 5,6 4,3
Sarcoma de tejidos blandos 5,2 4,8 n.d. 4,5 8,2 9,6

T. de cel. germ. y gonad. 2,6 0,9 n.d. 3,8 4,1 2,3

n.d.: no hay dates
* Drut R, et col. Cancer: 45,1045-1047 (1990)

** International Incidence of Childhood Cancer. IARC Sci Publ 87, (1988), IARC (Lyon, France)
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tuvieron conformacién histopatolégica del tumor.

Finalmente, lastasas de incidencia para todos
los grupos diagnésticos juntosy para la mayoria
de los grupos diagnosticos por separado fueron
relativamente bajas comparadas con lasde otros
Registros americanos o europeos. No fue posible
conocer la cantidad de casos de residentes en
Tucuman o Jujuy diagnosticados en otras provin-
cias pues para ello la recoleccidon de la informa-
cion hubiera dehido hacerse entodo el paiso por
lo menos en los grandes centros de atencion
pediatrica. Es probable que ciertos casos que
hubieransido diagnosticados fuerade la provin-
ciade Tucuman o Jujuy hayansido tratados luego
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en estas provincias, siendo objeto de notificacion
de los respectivos Registros.

Es necesario continuar las observaciones du-
rante mayores periodos de tiempo y lograr el
acceso a la informacién de los certificados de
defuncidon para confirmar esta aparente menor
incidencia o no.
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Convulsiones familiares benignas
de la infancia

Dres. ROBERTO H. CARABALLO*, RICARDO CERSOSIMO*,
SANTIAGO GALICCHIO* y NATALIO FEJERMAN*

RESUMEN

Introduccion. Las convulsiones familiares benignas de la
infancia (CFBI) se caracterizan por crisis parciales breves, en
algunas ocasiones secundariamente generalizadas, que se
inician durante el primer afio de vida y presentan historia
familiar de convulsiones con caracteristicas electroclinicas y
edad de comienzo similares.

El objetivo fue determinar las caracteristicas clinicoelec-
troencefalograficas en lactantes con examen neurolégico
normal, con convulsiones parcialesy generalizadas con ante-
cedentes conocidos en padre o madre de crisis convulsivas de
iguales caracteristicas clinicas y edad de comienzo para
ratificar la existencia de las CFBI.

Material y métodos. Se incluyeron pacientes con examen
neurolégico normal que comenzaron entre los 2 mesesy los
2 afos de vida con convulsiones parciales simples, parciales
complejasy generalizadas, ausencia de factores etioldgicos,
estudios neurorradiolégicos normalesy con antecedentesen
padre o madre de crisis epilépticas de similares caracteristi-
casy edad de comienzo.

Se excluyeron pacientes con lesion cerebral y anteceden-
tes personales de significacidn patologica.

Dieciséis pacientes (10 mujeresy b varones) fueron evalua-
dos en el servicio de Neurologia del Hospital "Garrahan” en el
periodo comprendido entre febrero de 1990 y junio de 1996.
Analizamos el sexo, la edad de comienzo de las convulsiones,
historiafamiliar de epilepsia, examen neurolagico, semiologia,
distribucién, frecuencia y duracién de las crisis, EEG y estudios
neurorradioldgicos.

Resuitados. La edad de comienzo de las crisis epilépticas fue
entre los 3y 22 meses de edad con una mediana de 5 meses. Las
convulsiones generalizadas como Unico tipo de crisis se presen-
taron en 7 pacientes (43,8%). En 3 (18,7%) las crisis fueron
solamente parciales. Seis pacientes tuvieron concomitantemente
crisis parciales y generalizadas (37,5%). Las crisis fueron breves
en todos los casos (100%), se presentaron agrupadas en 8
pacientes (50%) y ocurrieron en vigilia en los 16 casos (100%).
El EEG interictal fue normal en 15 pacientes (93,7%). En un caso
se encantrd un foco de espigas en la regidn accipital derecha.
Existieron antecedentes familiares en otros miembros que no
fueran padre o madre en 11 pacientes (68,7%).

Conclusiones. En la muestra estudiada las convulsiones se
presentaron agrupadas en el 50% de los casos, con una edad
decomienzo masfrecuente entrelos3y 8 meses, EEG intercritico
generalmente normal y de curso benigno. El estudio y segui-
miento de esta serie de pacientes nos permite ratificar la
identificacion de un nuevo sindrome epiléptico idiopatico
familiar de probable transmisién autosomica dominante.

Palabras clave: epilepsia, convulsiones familiares, epilepsia
benigna.

SUMMARY

Introduction. Benign Infantile Familial Convulsions (BIFC),
are characterized by brief partial seizures, occasionally with
secondary generalization, with onset in the first year of life,
family history of similar electroclinical seizures and same age
of appearance. In this study we present a series of neurologi-
cally normal infants with apparently partial or generalized
seizures and a family history of similar events in one of their
parents having occured at the same age. This data may
confirm the existence of BIFC as a recognizable syndrome,

Material & methods. We included patients with normal
neurologic examination, who between two months and two
years of life started having simple partial seizures, complex
partial seizures or apparently generalized seizures, without
recognized etiology. Neuroradiologic studies were normal,
in all patients there was a history of similar kind of seizures
and age of onset in father and mother. 16 patients (10 girls
and 6 boys) were evaluated in our Service between February
of 1990 and June of 1996. Age of onset of the seizures; sex;
family history ofepilepsy; neurologic examination; semiology,
distribution, frequency and duration of the seizures; EEG
and neuroradiologic studies were evaluated.

Results. Seven patients (43.8%) only had generalized
seizures, 3 patients only had partial seizures (18.7%) and 6
patients had concomitantly partial and generalized seizures
(37.5%). Seizures were brief, during waking state in all cases
(100%) and occured mainly in clusters in 8 cases (50%).
Seizures began between 3 and 22 months, with a median age
of 5 months. The interictal EEG was normal in 15 patients
(93.7%). Eleven patients (68.7%) had antecedents in other
members of the family (no father, no mother). Fifteen pa-
tients had excelent response to treatment.

Conclusion. Patients studied with brief convulsions that
occured in clusters were 50% of the cases. More frequentage
of onset was between 3 and 8 months and the course was
benign. Interictal EEG generally was normal in all cases. The
study and follow-up of these patients ratified of a new
idiopathic epileptic syndrome, with familial predisposition
probably with an autosemal dominant inheritance.

Key words: epilepsy, familial convulsions, benign epilepsy.
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INTRODUCCION

La clasificacion internacional de epilepsia y
sindromes epilépticos reconoce solamente tres
formas de epilepsias idiopaticasy decomienzoen
elprimer afio de vida: las convulsiones neonatales
familiares benignas (CNFB), convulsiones neona-
tales benignas (CNB) y la epilepsia mioclénica
benigna de la infancia.’

Los tres sindromes son de tipo generalizadoy
en uno de ellos, las CNFB, se ha reconocido un
marcador genético a nivel del brazo largo del
cromosoma 20.2 5in embargo, se ha planteado
recientemente cierta heterogeneidad pues en
una familia se encontré ligado al cromosoma 8.7

En los Gltimos afios se reconocio la existencia
de formas idiopaticas del sindrome de West,*
pero el sindrome epilépticoidiopatico mas clara-
mente identificado con posterioridad a la tltima
clasificacion internacional son las convulsiones
familiares benignas de la infancia (CFBI).

La denominacién fue propuesta por Vigevanoy
col.® quienes describieron cinco pacientes que pre-
sentaron crisis parciales en ocasiones secundaria-
mente generalizadas de inicio entre los 4 y 8 meses
de edad con desarrollo psicomotor normal y de
curso benigno. El EEG interictal era normal. Presen-
taban historia familiar de crisis epiléticas de iguales
caracteristicas y edad de comienzo. En un estudio
multicéntrico los mismos autores reportaron una
serie de 34 casos en 18 familias.® Sin embargo,
existian referencias previas (aungue menos consis-
tentes) del mismosindrome. Por ejemplo, Fukuyama
describié unaserie de pacientes con similares carac-
teristicas electroclinicas y evolutivas con EEG
interictales normales y las denomind convulsiones
infantifes benignas.”®En 1987, y posteriormente en
1993, Watanabe y col. publicaron una serie de
pacientes con caracteristicas similares.®'°

Otras series de pacientes con CFBI han sido
presentadas.”*

Los estudios genéticos realizados en las CFBI
demuestran que notienenrelaciéon con las CNFB.'®

Recientemente, en cinco familias italianas se
ha mapeado el gen de las CFBI localizado en el
cromosoma 19,78

El objetivo de nuestro estudio fue determinar
las caracteristicas clinicoelectroencefalograficas
de lactantes con examen neuroldgico normal y
convulsiones parcialesy generalizadas.

PACIENTES Y METODOS

Dieciséis pacientes fueron evaluadosen el Ser-
vicio de Neurologia Infantil del Hospital J.P.
Garrahandurante el periodo comprendido entre
febrero de 1990 y junio de 1996.

ARCH ARG PEDIATR

Criterios de inclusion. Se incluyeron pacientes
con examen neurolégico normal que comenza-
ron con convulsiones parcialessimples, parciales
complejasy generalizadas entre los 2 meses y los
2 afios de vida, ausencia de factores etioldgicos,
estudios neurorradiolégicos normales y con an-
tecedentesen padre o madre de crisis epilépticas
de similares caracteristicas y edad de comienzo.

Criterios de exclusion. Se excluyeron pacientes
con lesién cerebral y antecedentes personales de
significacion patoldgica.

En este estudio prospectivo todos los pacien-
tes han sido evaluados longitudinalmente con
repetidos controles clinicos y registros EEG du-
rante un periodo de 6 meses a 7 afios.

Todos los casos han sido investigados con to-
mografia axial computada (TAC) o resonancia
nuclear magnética (RNM) de acuerdo a técnicas
convencionales. Se analizaron los siguientes
parametros clinicos y electroencefalograficos:
sexo, antecedentes personales, edad de comien-
zo de las convulsiones, antecedentes familiares
de epilepsia, examen neuroldgico. También se
estudid el tipo de crisis, su distribucién horaria,
duraciény frecuencia. Los datos acercade semio-
logia, distribucion, duracién y frecuencia de las
crisis fueron obtenidos a partir del relato de los
padres. Se consideraron crisis breves a aquellas
que duraron menos de 2 minutos, medianas en-
tre 2y 9 minutosy prolongadas de 9 minutosa 29
minutos. Elexamen neurolégico efectuado fue el
convencional para descartar signos de déficit
neurolégico y deterioro neuropsiquico. En los
antecedentes familiares se consideraron, excep-
tuando los progenitores: hermanos, primos, tios,
abuelos, etc. Los EEG fueron realizados tanto en
vigilia como en suefio. Los electrodos fueron
ubicadosde acuerdo al sistemainternacional 10-
20. Se analizé la organizacion basal en vigilia y
suefio, la morfologia y la topografia de los pa-
roxismos interictales. Finalmente, se evalud la
evolucién electroclinica.

RESULTADOS

La muestra estuvo integrada por 16 pacientes,
10 mujeresy 6 varones. Las convulsionesse inicia-
ron entre los 3 y 22 meses de edad, con una
mediana de 5 meses y con una mayor frecuencia
de presentacién entre los 3y 8 meses.

Las convulsiones generalizadas como Unico tipo
de crisis se presentaron en 7 pacientes (43,8%), 6
clonicasy 1ténica. Lascrisis fueron solamente parcia-
les en 3 casos (18,7%); parciales simples en 2 pacien-
tesde las cualeslasclonias palpebrales se registraron
en 1 casoylascrisisversivas en otro. El tercer paciente
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presento solo crisis parciales complejas. Seis pacien-
tes (37,5%) tuvieron concomitantemente crisis par-
ciales (3 crisis versivas y 3 clonias palpebrales) y
convulsiones generalizadas (4 cléonicas y 2 ténicas).
La duracion de las crisis fue breve en |os 16 pacientes
{100%) y se presentaron agrupadas {“clusters”) en 8
pacientes (50%). Las crisis ocurrieron en vigilia en los
16 casos (100%). Los EEG interictales fueron norma-
les, excepto 1 caso en el que se encontré un foco de
espiga en la regién occipital derecha. No hemos
podido obtener registros ictales en nuestros pacien-
tes. Los 16 nifios presentaron desarrolio psicomotor
y examen neurolégico normal. Los estudios por
imagenes TAC o RNM de cerebro resultaron norma-
les. En ningln caso se registraron antecedentes
personales significativos.

Encuanto aantecedentes familiares directos,
las madres de 6 nifos habian tenido crisis simila-
resen su infancia (37,5%) y en los otros 10 casos
(62,5%) fueronsus padres quienesregistraron el
mismo antecedente. Once pacientes (68,7%) tu-
vieron otros familiares con historia de convulsio-
nes benignas en el primer afio de vida.

Quince nifiosse encuentran libres de crisis, un
paciente aun persiste con clonias palpebrales
agrupadas mensualmente.

DISCUSION

Si bien 10 de nuestros 16 pacientes fueron
mujeres, en sus progenitores la proporcion fue
inversa. Es decir, 10 madresy 6 padres de nuestros
pacientes habian sufrido convulsiones similares
en su infancia, razén por la cual no podemos
obtener conclusiones definitivas en cuanto al
sexo. Se registro una mayor frecuencia de inicio
de las crisis entre los 3 y 8 meses, a diferencia de
las CNFB que no comienzan mas alla del periodo
neonatal. En nuestraserie no observamosuntipo
de crisis predominante. Sin embargo, en todos los
casos publicados en los que se obtuvo un registro
critico clinicamente caracterizado por episodios
de inmovilidad, version oculocefalicaseguidade
pérdida de la conciencia e hipertonia generaliza-
da, el EEG mostro ritmos reclutantes originados
en areas centrales y occipitales derechas o iz-
quierdas.

Echenneycol.” observaron un predominiode
crisis generalizadas pero en ninguln caso habian
obtenido registroscriticos.

El relato de los padres de las caracteristicas
clinicas de las crisis epilépticas en lactantes general-
mente no es suficiente para determinar el comien-
zo focal de las crisis si consideramos ademas que
estas, a menudo, tienen una rapida generalizacidn
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secundaria. Esto podria explicarse debido a una
inmadurez en la fisiologia y morfologia del sistema
nervioso central (SNC) en este grupo etario.'” Justa-
mente, Watanabey col.* " describieron unaserie de
pacientes con crisis epilépticas parciales secunda-
riamente generalizadas con registros electroen-
cefalograficos ictales de inicio focal que comienzan
en el primerano devida, de curso benigno. Algunos
de estos pacientes presentaron antecedentes fami-
liares, por lo cual son similares a nuestros casos.

En este sentido, el uso de la video EEG es de
vital importancia en el analisis de las crisis epilép-
ticas y su correlacién con las descargas electro-
encefalograficas.'®

En otros centros neuropediatricos se fueron
reconociendo las CFBI. Dulacy col., por ejemplo,
no encontraron casos similares en lactantes en
1989920 y 5j los reconocen en 1995 participando
enla publicacién de un estudio multicéntrico que
agrupo a 31 pacientes.?

Es probable que algunos pacientes de menos
de 2a3afnosdevidaconsiderados como portado-
res de epilepsias parciales criptogénicas fueran
en realidad casos de CFBL.?> De todos modos es
evidente que en los Ultimos afios ha variado el
concepto de que todas las crisis epilépticas par-
ciales iniciadas en el primer afio de vida son de
pronosticoreservado.??

En nuestro grupo de pacientes, la evolucion fue
benigna, exceptoen un nifio en que las crisis epilép-
ticas persistieron hasta la edad de 4,5 afios. En otra
serie, 3 de 14 pacientes de una misma familia
continuaron con convulsiones hasta los 4-5 afios.?*

Ensintesis, ante unlactante neurolégicamente
sano que presenta convulsiones de comienzo en-
tre los 3 y 8 meses de edad, sin antecedentes
personalesdesignificacién, habiéndose descarta-
do lesiones estructurales del SNCy enfermedades
neurometabdlicas en particular la deficiencia o
dependencia de piridoxina® y con antecedentes
familiares de convulsionesde iguales caracteristi-
cas y edad de comienzo, debemos pensar en el
diagnostico de CFBI.

CONCLUSIONES

1) En la muestra estudiada las convulsiones
brevesse presentaron agrupadasen el 50% de los
€asos, con una edad de comienzo mas frecuente
entre los 3 y 8 meses de edad, EEG intercritico
generalmente normal y de curso benigno.

2) Elestudio y seguimiento de estos pacientes
nos permite ratificar la identificaciéon de un nue-
vosindrome epiléptico idiopatico familiar de pro-
bable transmision autosémica dominante. 1
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RESUMEN

Introduccion. Establecer un adecuado acceso vascularen
ninos criticamente enfermos suele ser un dificil problema
que laviaintradsea (VIO) puede resolver de manera sencilla
y segura.

Objetivos. El objetivo del trabajo fue evaluar en forma
prospectiva el éxito de |la colocacion, tiempo de permanencia
y complicacionesde la VIO dentro de un protocolo de accesos
vasculares de emergencia.

Material y métodos. Se precisaron las indicaciones, con-
traindicaciones, oportunidad, técnica de colocacion y regis-
tros de evolucién y complicaciones. Se definié como éxito
cuando se detectd una pérdida de resistencia al pasar con la
aguja la tabla dsea, que la misma pudiera mantenerse colo-
cadasinsostényobjetivarse pasaje de liquidassin infiltracio-
nes.

Resultados. Se colocaron 32 VIO en 20 pacientes segun el
protocolo propuesto de accesos vasculares de emergencia. Las
indicaciones mas comunes fueron paro cardiorrespiratorio (PCR)
y shock, con un porcentaje de éxito del 78% y un tiempo
promedio de colocacién de 3 min. No se registraron complica-
ciones que requirieran tratamiento ni fueran relevantes a los
fines de la evolucién. La indicacion de VIO fue demorada, en
relacién al protocolo, en méas de la mitad de los procedimientos,

Conclusiones. La VIO fue, dentro de un protocolo de
accesos vasculares de emergencia, un procedimiento util,
sequro y rapido para lograr un acceso vascular en nifios
criticamente enfermos. Su difusion dentro de un programa
que permita el entrenamiento practicoy destaque lasindica-
ciones, contraindicacionesy medidas que prevengan compli-
caciones es un desafio para los pediatras que atienden
emergencias.

Palabras clave: nifios, accesos vasculares de emergencia,
via intradsea, paro cardiorrespiratorio, shock.

INTRODUCCION
La imposibilidad de establecer un acceso
vascular apropiado en un nifilo gravemente en-

*  Unidad de Cuidados Intensivos.

**  Clinica Pediatrica.

*** Terapia Intensiva UCI.

" Areade Emergencias.

Hospital Nacional de Pediatria “Prof. Dr. J. P. Garrahan”.
Correspondencia: Dr. Juan C. Vassallo. UCI. Pichincha 1850,
(1245) Capital Federal. Argentina.

SUMMARY

Introduction. Reliable vascular access in critical ill chil-
dren is a difficult issue that may be solved simply and safely
by intracsseous cannulation (10C).

Objectives. To prospectively evaluate, the success of
colocation, duration and complications of IOC within a pro-
tocol of emergency vascular access.

Material & methods. Indications, counter indications,
opportunity, collocation technic, registers of follow-up and
complications were defined. Success had been defined as:
decrease of resistance to forward motion after passing
through the bony cortex, the needle can remain upright
withoutsupport, fluids flow freely through the needle with-
out evidence of subcutaneous infiltration.

Results. We have used 32 10C in 20 patients. The most
frequentindications were cardiopulmonar arrest and shock.
The success average was 78% with a mean insertion time of
3 minutes. There were no complications that required treat-
ment or that wererelevantin patients evoiution. The indica-
tions of I0Cwas delayed, compared to the protocol, in more
than 50% of the procedures.

Conclusions. The 10C was, within a protocol of emer-
gency vascular access, a useful, safe and quick procedure to
achieve a vascular access in critical ill children. Its diffusion
within a program that allows practical training and includes
indications, counter indications and policies to prevent com-
plications, is a challenge for pediatricians who work with
emergencies.

Key words: children, emergency vascular access, intraosseous
cannulation, cardiopulmonar arrest, shock.
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fermo es uno de los problemas mas dificiles que
debe enfrentar el pediatra en situaciones de
emergencia. La via intradsea (VI0) lo provee en
forma extremadamente rapida y con bajo indice
de complicaciones.' Habiendo sido utilizada in-
tensivamente entre la década del 30 y del 40,
luego cayo en desuso hasta mediados de los 80. Si
bien existe actualmente una extensa experiencia
en otros paises,? y su uso en el nuestro se reco-
mienda explicitamente en varios programas de
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entrenamiento en atencion de ninos traumati-
zados,’shockeados o en paro cardiorrespiratorio,*
no se ha desarrollado hasta ahora ninguna eva-
luacion local de la real utilidad de este acceso
vascular en nuestra practica clinica.

OBIJETIVOS

El presente trabajo evaluo en forma prospec-
tiva el éxito en la colocacion, tiempo de perma-
nencia y complicaciones de la VIO para la admi-
nistracion de fluidos o drogas dentro de un pro-
tocolo de accesos vasculares de emergencia.

POBLACION Y METODOS

En el periodo comprendido entre diciembre
de 1992 y diciembre de 1993 se evaluaron en los
servicios de Emergencia, Unidad de Cuidados
Intensivos y Unidad de Cuidados Intermedios y
Moderados del Hospital de Pediatria “Jj.P. Ga-
rrahan” el uso de la VIO en aquellos pacientes
que cumplieran con los criterios de indicacion y
no presentaran contraindicaciones (Tablas 1y 2),
dentro de un protocolo de accesos vasculares de
emergencia (Tabla 3).

Recientemente hemos descripto la técnica de
colocacion,® que consiste en la introduccion de una
aguja especialmente disefada (Fotografia 1) o en
su defecto, de la aguja metalica de un catéter tipo
Abbocath 14 0 16 G en la médula dsea, preferente-
mente en lasuperficie laterointernatibial proximal,
en nifilos menores de 5 afios (Fotografia 2), o tibial
distal en ninos mayores, oen condilointernofemoral
cuando no se pueden utilizar los reparos anteriores
(Fotografia 3), siempre con una leve inclinacién que

g ,q&

FoToGRAFIA 1
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aleje la punta de la aguja de la metéafisis. Finalmen-
te, se fija Ja aguja con una pinza, sujetada con tela
adhesiva a la pierna (Fotografia 4). En pacientes en
paro cardiorrespiratorio o coma profundo no es
necesario el uso de anestésicos. Por el contrario, en
pacientes que pudieran tener algtn grado de sen-
sibilidad se debe realizar un habon de xilocaina en
el sitio de la puncién, para atenuar la percepcion
del dolor, ya que el procedimiento es altamente
doloroso.

Alos fines deltrabajo se definio como éxito de
la colocacion cuando: a) se detectd una pérdida
deresistencia al traspasarla corteza del hueso; b)
laaguja permanecia firmemente colocada luego
de realizada la puncién (signo del mastil); ¢) se
objetivé un fluido pasaje de liquidos sin observar-
seinfiltraciones.>®

Seregistraron lassiguientesvariablesde cada
paciente: edad, enfermedad de base, indicacion
de VIO, tiempo de colocacién, sitio de puncion,
material utilizado, tiempo de permanencia, com-
plicaciones, cumplimiento de protocolo, éxitoen
la colocacién, indicacién de retiro de la VIO y
sobrevida del paciente a los 60 minutos del pro-
cedimiento.

RESULTADOS

Se colocaron 32 VIO en 20 pacientes que re-
unieron los criterios previamente sefialados de
acceso vascular de emergencia y VIO. La edad
mediana promedio fuede 19,1 meses(r 2-156); el
59,3% fue menor de 1 afio de edad.

TaeLa 1
Indicaciones

=

. Paro cardiorrespiratorio.
2. Expansién o reposicion de liguidos en shock.
3. Correccién de acidosis metabélica con
bicarbonato de sodio.
4. Administracion de medicacion anticonvulsivante.
5. Infusion continua de drogas inotropicas.
6. Necesidad de via venosa en atencion prehospitalaria.

TaeLa 2
Contradindicaciones

1. Lesiones locales en piel (infeccion, heridas, tumores, etc.)

2. Sospecha o lesion del hueso o fragilidad ésea. Incluye
fractura proximal y puncion previa en el mismo hueso.

3. Sepsis (relativa, se debe balancear beneficio vs. riesgo
de colonizacion).
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Las indicaciones se describen en la Tabla 4. El
tiempo promedio de colocacion fue de 120 seg,
Med 60 seg (r 3-600).

El sitio de puncién mas frecuente fue el tibial
proximal (81%, 26/32), sequido por tibial distal
(18,7%, 6/32) y femoral distal (0,3%, 1/32).

Enun43% de los procedimientosse cumplio el
protocolo, no pudiendo precisar el dato en 4
pacientes (12%).

Los materiales mas utilizados fueron los caté-
teressobre aguja (Abbocath osimilares 14a 16 G),
enun56%, entanto que laagujadeintradsea se
colocoenel38%,'?laagujade médula éseaenun
3%'yagujas mariposa (tipo Butterfly) enun 3%.’

El porcentaje de éxito del procedimiento fue de
78,1% (25/32) y el indice de complicaciones del 21%
(Tabla 5), sin poder considerar como mayor a ningu-
na de ellas. Se entiende por complicacién mayor a
toda aquélla que requiera activa intervencién o
que ponga en riesgo la vida del paciente.

Laduracion promediode las VIO colocadas fue
de 45 min+ 22 DE, Med 30 min (r 5-120). El retiro
de la via fue electivo en un 84,4%.

Seregistraron 5/20 (25%) pacientes que falle-
cieron en los 60 min siguientes a la colocacion,
todos ellos con indicacion de acceso vascular de
emergencia por PCR.

DISCUSION

Delandlisisde los resultados de este protocolo se
destacan algunos aspectos relevantes. En primer
lugar, a diferencia de otras publicaciones sobre pa-
cientes anecddticos que fueron resucitados en for-
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TABLA 3
Protocolo de accesos vasculares
de emergencia

A 0-2 min Catéter periférico —— Exito
Fracaso

B 2-5min Percutineo o quirirgicco = — Exito

Drogas por tubo endotraqueal

Més“A*  —— 5 Exito
Fracaso

C > 5 min Viaintragsea —— X Exito

L
Mas "A"” mas "B"

Exito ——————— Retiro de VIO

La indicacion de AVE sera eleccion exclusiva del médico tratante
que actue en la emergencia. El fracaso en A y B no implica
suspender los esfuerzos para lograr un acceso vascular convencio-
nal, pero una vez conseguido se debe retirar la VIO. Mientras se
avanza en el tiempo sin via efectiva se puede utilizar el tubo
endotraqueal (si el paciente lo tiene) para la administracién de
drogas, como ser adrenalina, atropina, naloxona y lidocaina.

ma exitosa conuna VIO,” este
trabajo presentaunaserie ele-
vada de nifios que requirie-
ron una VIO dentro de un
protocolo prospectivo de ac-
cesosvasculares de emergen-
cia.

Otro dato, que coincide
conlabibliografia,®esel ele-
vado numero de pacientes
menoresde un afio en nues-
tra poblacion, masdel 50%,
lo cual confirma, en forma
indirecta, que las mayores
dificultadesenla obtencion
de un acceso vascular de
emergenciase encuentraen
este grupo etario.

Delasindicacionessurge
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una gran proporcién de nifios en PCR, en los
cuales hay pocas dudas de la urgencia de un
acceso vascular, pero también se observan otras
menos comunes gque igualmente deben tenerse
en cuenta cuando ponen en riesgo la vida del
paciente (hipoglucemia, convulsiones, acidosis
metabolica, etc.), si bien se debe recordar la
anestesia local en este grupo de enfermos.

Un dato designificacion a los fines de evaluar
la VIO es el breve tiempo requerido entre su
indicacién y su colocacién (tres minutos). Esto
pone de manifiesto larapidez de suimplementa-
cion junto al elevado porcentaje de éxito (80%
aproximadamente), datos quesibiensoninferio-
res a lo publicado por otros autores®® ckeemos
pueden mejorar a partir de un programa de
capacitacién que se ha iniciado en forma conco-
mitante en el Hospital.™”

En relacion a las complicaciones, ninguna re-
quirio tratamiento nise consideré relevante alos
fines de la evolucion. Un elevado porcentaje (un
tercio del total debidas a obstruccién de la aguja)
podria estar asociado a material inapropiado
que, por carecer de mandril, esta mas expuesto a
este problema, inhabilitante no solo del acceso
sino del sitio de puncion, y al movimiento de la
aguja cuando se usa directamente, sin un inter-
mediario, lo cual facilita la extravasacion o el
retiro accidental.

Una complicacion gque no observamos es el
sindrome compartimental descripto por otros au-
tores,'"'* posiblemente relacionado a la breve per-
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TaBLA 4
Indicaciones de VIO

Indicacion Numero Porcentaje
Parocardiorrespiratorio 22 69
Shock 5 16
Anemia 2 6
Hipoglucemia 1 3
Convulsiones 1 3
Administracion de drogas 1 3
Total 32 100
TaBLa 5
Complicaciones

Complicaciones Nuamero Porcentaje
Extravasaciones 3 42
Edema de miembro 2 29
Obstruccién de aguja 2 29
Total 7 100

manencia de la VIO en nuestros pacientes. Creemos
que esta grave complicacion se puede reducir o
evitar con un cuidadoso monitoreo de la zona del
sitio de puncidn, para la cual recomendamos: a) la
fijacién con una pinza y poca tela adhesiva que
permita un adecuado sostén y a la vez un facil
acceso; b) un frecuente examen manual de los mus-
culos buscando infiltracion,
especialmente enlazona pos-
terior, palpando los pulsos
distalesy observandoel area;
¢) el uso de intermediario
para las infusiones en bolo y
d) no prolongar por mas de
12 horas la permanencia de
la VIO.
Undatoimportanteesel
bajo grado de cumplimien-
to del protocolo, pues me-
nosde la mitad de las VIO se
colocaroneneltiempo teo-
rico indicado (siempre se
tardd mas tiempo, nunca
menos), lo cual senala las
dificultades en incorporar
una técnica nueva aunque
sea sencilla y util. Estos da-
tos, junto con la creciente
informacion de que la VIO



VOL. 95/1997

tiene iguales tiempos circulatorios y farmacoci-
nética que las vias endovenosas' y la demostra-
cionde su utilidad,® sugieren alentar procesos de
ensenanza que combinen los fundamentostedri-

ForoGRAFIiA 4

BIBLIOGRAFIA

ji

Simon lE. Emergency Medical Services for children. En
Nelson Textbook of Pediatrics. Behrman RE Editor. 14th

" ed. Philadelphia: WB Saunders Co. Ed, 1992.

Chameides L. Vascular access. En: Textbook of Pediatric
Advanced Life Support. American Heart Association and
American Academy of Pediatrics, 1988: 37-46.

Inon A. Manual del curso: “Atencion inicial en trauma
pediatrico”. Departamento de Pediatria. Hospital Italia-
no de Buenos Aires.

Saporiti A y col. Médulo de emergencias, PRONAP, Bue-
nos Aires: Sociedad Argentina de Pediatria, 1994.
Trentadue 1), Vassallo JC, Chavez S. Via intradsea en la
emergencia pediatrica. Arch Arg Pediatr 1993; 91; 41-45,
Rossetti VA, Thompson BM, Miller J et al. Intraosseous
infusion: An alternative route of pediatricintravascular
access. Ann Emerg Med 1985; 14: 885-888.

Ryder G, Munro HM, Doull IJM. Intraosseous infusion for
resucitation. Arch Dis Child 1991; 66: 1442-3.

GuyJ, Haley K, Zuspan S. Use of intraosseous infusion in the
pediatric traurna patient. } Pediatr Surg 1993, 28: 158-161.
Velasco A, Delgado C, Templeton I, Steigman C. Intra-
osseous infusion of fluids in the initial management of
hypovolemic shock in young subjects. J Pediatr Surg
1991; 26: 4-8.

VIA INTRAOSEA EN PEDIATRIA m]

cos con una practica supervisadasobre un mode-
lo cadavérico o inanimado, en situaciones que
simufen las reales, a fin de capacitar apropiada-
mente a los pediatras para su uso en situaciones

1Q.

11.

12.

13

14,

15

16.

de emergencia.’”

CONCLUSIONES

La VIO fue, dentro de un
protocolo de accesos vascu-
lares de emergencia, un pro-
cedimiento util y seguro,
pudiendo considerarse una
alternativa rapida y sencilla
que, si bien no debe reem-
plazar los accesos vasculares
convencionales, podria in-
corporarse en forma pro-
tocolizada a la atencion pe-
ditrica. Su difusién dentro
deunprograma practicoque
permita el entrenamiento,
destaque las indicaciones,
contraindicacionesy preven-
ga las complicaciones es un
desafio paralos médicos que
deben enfrentar nifios cri-
ticamente enfermos. |
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Progresos en Pediatria: Medicina molecular

El ciclo celular

Dr. ALBERTO ROSETO*

INTRODUCCION

Las células eucariontes nunca inician la mitosis
sin antes haber completado la duplicacion de su
ADN y la separacion de crométides hasta quedar
todos los paresalineadosen el haz de microtubulos
de la metafase. Luego si, se completan la anafase,
la telofase y con la citodiéresis, la separacion en
dos células hijas iguales. Recién entonces comien-
za otravez la duplicacién de sus cromosomas. Esta
“maquina” fisioldgica es el ciclo cefular, donde
cada etapa esta subordinada a la ejecucion de la
que laprecede. Aestosfineslascélulaseucariontes
desarrollaron esta maquinaria compleja, dotadas
de puntos de control (checkpoints), que deciden la
prosecucion del ciclo o su freno para la reparacion
o correccion del ADN, y si éste es irreparabile, para
desencadenar la cascada de enzimas proteoliticas
gue llevan a la apoptosis celular.

El ciclo celular esta constituido por cuatro fases
sucesivas. La fase G, (por Gap) es una etapa de
preparacion (sintesis proteica y crecimiento celu-
lar). Segun las células puede durar entre algunas
horasyvariosdias. Es lafase que define laduracién
total del ciclo. Las otras tienen una duracion mas
o menos constante. Luego viene la fase S (de
sintesis), durante la cual (siete horas aproximada-
mente) se duplican el ADN, las histonasy proteinas
que daran lugar a dos células. Le sigue la fase G,,
que dura alrededor de tres horas, y en la que el
volumen celular aumenta y se completa la sintesis
en “duplicado” de todos sus componentes. Final-
mente viene |la fase M (mitosis), clasicamente divi-
didaencuatrosubfases (profase, metafase, anafase
y telofase). Durante las sucesivas subfases, los
cromosomas se individualizan, se separan y luego

*  Centre Nationale de la Recherche Scientifique (CNRS),
Francia. Area de Medicina Molecular, Hospital Posadas,
Haedo, provincia de Buenos Aires.
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se disgregan en cromatina condensada de ADN y
guedan como cromatina interfasica. Si las células
detienen su division, entran en la fase G, (las
neuronas estan en esa fase toda la vida) o quedan
en ese estado hasta que un estimulo lashaga entrar
en la fase G,y asi recomenzar el ciclo (Gréafico 7).

LAS MOLECULAS Y LOS MECANISMOS

Elciclo celular depende de un conjunto de genes
y sus productos que participan con cuatro mecanis-
mos moleculares fundamentales. Estos genes estan
altamente conservados desde la levadura (Saccha-
romyces cerevisiae), la drosofila, hasta los mamife-
ros. Si bien todos los mecanismos se fueron descu-
briendo en los Ultimos diez afios en esos organis-
mos, experiencias recientes en huevos de xenopus
y células HeLa humanas ayudan a sugerir de un
modo “universal” todos los circuitos y esquemas
gue mostraremos sobre el ciclo celular (CC).

Las moléculasque entran en juego, conocidas
al dia de hoy en el CC, se pueden dividir en
(Grafico 2):

Efectoras: ¢ Ciclinas(Cic)

e Serina/treoninaquinasas
dependientes de las
ciclinas (CDK)

Inhibidoras: e Proteinasinhibidoras de las
quinasas dependientes de las
ciclinas (CKI)

Tirosina kinasas

Supresoras: * P53
pRb (Retinoblastoma proteina)
GADD-45 (Growth Arrest and
DNA Damage)

Los mecanismos son:

1) La activacion o la represion postraduccional
de los productos de todos los genes produ-
ciendo las moléculas enumeradas. Esas dos
acciones se ejercen por la fosforilacion de los
aminoacidos serinaftreonina o tirosina de
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proteinas. Las quinasas y las fosfatasas ocu-

pan un rol mayor en el CC.

2) Laformacién de heterodimeros puede produ-
cir una activacion, como la union CIC-CDK (la
molécula de Cic es el sustrato), o una inac-
tivacion como la union CKI-CDK.

3) La translocacion de proteinas reguladoras es la
modificacion subcelular de algunas de estas
moléculas, seguin la fase del ciclo y el grado de
fosforilacion, en el seno de subcompartimientos
dentro del nucleo o del citoplasma.

La degradacion proteolitica es iniciada por la
ubiquitinacion y la puesta en juego de una estruc-
tura especializada, el proteosoma. Alli se produce
la degradacion rapida de proteinas. Este mecanis-
mo fisiologico es requerido sobre todo en anafase
y en la transicion de la fase G, hacia la fase S.

Todas estas moléculasregulany gobiernan las
transiciones de las cuatro fases. Los dos principa-
les puntos de control (checkpoints) del CC se
situan entre G./S (comienzo de la replicacion del
ADN) y G/M (la entrada en mitosis y division
celular) (Gréfico 2).

LOS HETERODIMEROS CIC-CDK Y SUS
INHIBIDORES DURANTE LAS FASES (Grafico 2)

En G,y G,

ConlaexcepciondelaCicH, laexpresiondelas
Cic esta totalmente reprimida en las células
quiescentes (G ). Por ejemplo, una estimulacién
por factor de crecimiento estimula a la célula a
entrar en G,, aumentando la Cic D (hay tres
subclases de Cic D: Cic D,, Cic D, y Cic D,, cuya
expresion variasegun el tipo celular). Su localiza-
cién es especialmente nuclear. Son capaces de
formar los heterodimeros con CDK, y mayorita-
riamente con CDK, y CDK,.

La funcion mayor de los complejos Cic D- CDK,
y Cic D-CDK, consiste en la fosforilacion de la
proteina pRb. Un factor de crecimiento que la
estimula es el CSF-1 (colony —stimulating factor 1).
Es una posta entre la senal de transduccién extra-
celulary el CC.

La expresion de Cic E es periddica. Es maxima
en el punto de transicion G, a Sy es degradada
rapidamente por el proteosoma. Esselectivadela
CDK,yeslaprincipalimplicadaen lainiciaciéon de
lasintesisdel ADNy del pasajede G, aS. Mantiene
la pRb hiperfosforilada.

Ens, G,yM
La expresién de la Cic A comienza un poco antes
de la fase S. Aumenta a lo largo de toda esta fase,
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y hace un pico al final de G,, cuando se une con
CDK,, presente en abundancia en el lugar de repli-
cacion del ADN. Luego se degrada rapidamente.

Las Gnicas ciclinas que estan en la fase M son los
subtipos de la Cic B, Cic B, y Cic B,. Si bien son
sintetizadas a partir de la fase G,, esen las fases S y
G, tardia cuando alcanzan el maximo de su expre-
sion. Declinan bruscamente en la anafase. Los dos
sutipos de ciclinas B estan en compartimientos
diferentes. Ligadas a los microttbulos en interfase
migran al nucleo en el momento de la profase.
Ligada al aparato de Golgi en la interfase, la Cic B,
esredistribuidaen elsenodel citoplasma en profase.
Las dos Cic B forman el complejo con CDK,.

Los inhibidores de las CDK (CKI)

La regulacion del CC pone en juego cuatro
clases de proteinas inhibidoras de los heterodi-
meros Cic-CDK (CKI) activadas en respuesta a
diversos estimulos.

Lap 21
Tiene varias denominaciones. Es fundamen-
tal, en este tipo de funcién:

* Inhibidora, en vivo, de los complejos Cic D-
CDK,yCicE-CDK, provocandoasiun frenoen
el pasaje de G /.

* Puede bloquear PCNA (subunidad de ADN
polimerasa d) y asi bloquear la iniciacion de la
réplica del ADN en G -S o inhibir la sintesis de
ADN y bloquear el CC en fase S, sin inhibir la
actividad reparadora de la d ADN polimerasa.

* La p53 la estimula positivamente ante una
agresion al genoma, frenando entonces, el
cicloenG,.

* Puede ser estimulada positivamente por di-
versos factores de crecimiento y diferencia-
cion, independientemente de la p53.

La p27

La p27 detiene el CCen G, después de recibir
el estimulo exterior del TGF y el AMP ciclico. Su
expresion lleva a lainhibicion de la fosforilacion
de la pRb y de la entrada en la fase S.

Inhibe fundamentalmente al complejo Cic B-
CDK,, y con ello frena el CCen S.

La homologia de secuenciasentre p21yp27 es
muy acentuada en la region de actividad inhibi-
dora de las CDK, que esta en el dominio N termi-
nal de estas proteinas.

La p57
Ahora caracterizada dentro de la familia KIP,
perotiene un modo de funciénsimilara p21y p27.
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CICLINAS (Cic) CICLINAS dependientes de quinasas CDK)
cicLvapox "5

LA

Los dominios Destriceion BOX v PEST estdan implicadas en la protedliyis de la proteina misma.
El BOX CICLINA es la regicon con homologia y caracteristicas propias a cada cielina.

£l PST AIRE es el dominio de serividad guinasa de las CDKs.

i

Gl ciclinas: @ (1.2.3)

G1/5: EyA +

G2/M: ’ B(1,2.3)

STAIRE

Otras: CFEGHel
Complejos Ciclinas / CDK s = QUINASAS CDKls
CDK1 -> AB
CDK2 -> ABE P15 INK4D
CAK CDK 3 -> P16 INK
* CDK4 -> D P2l
(Mal5-CDK7) CDK3 -» D P27
CDK6 -> D P57
CDK7 -» H

LASMOLECULAS SUPRESORAS QUEACTUAN EN EL CICLO MOLECULAR

DHER c-myc
TK c-myh
TS C-forg
PoL  CDKI
Coer Cic A
E2F.] Cic B

NA MAQUINARIA
DE LA
REPLICACION

P53 =l  p)j
P27
P57

Simboliza la activacion para pasar a otra fuse o estadio molecular.

Simboliza la destruccion (proteolisis) para pasar a otra fuse o estadio melecular.

Simboliza inhibicidn.

@ Simboliza el impedimento de pasar a otra fuse o estadio molecular.

GRAFICo 2
Las moléculas efectoras e inhibidoras que actuan en el ciclo molecular
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GRrAFIco 1
Las cuatro fases del ciclo celular

Los acontecimientos necesarios parareplicar una cé-
lula son simbolizados con las cuatro fases del CC. Se
admite que la replicacion del ADN en la fase S (donde el
ADN cromosomal no estd condensade como cromosoma,
notiene lasformasclasicas que observamos en la metafase
de la mitosis) y la separacidn de los dos ADN formados,
ahora si condensados como cromasomas, se produce en
la fase M. Estas dos fases, Sy M, son las comunes y
principales de cualquier CC. Entre estas dos fases, duran-
te la fase G,, la célula préxima a dividirse debera multi-
plicar por dos sus organelas y reservas y alcanzar un
tamano critico para empezar una nueva fase S. Es el
periodo en el que la célula puede entrar en quiescencia
o en diferenciacion. Durante la fase G, la célula debe
terminar y completar todas las organizaciones celulares
como para entrar en fase M; la principal esla divisiéon del
centrosomay el ensamblaje del huso celular (constituido
de microtihbulos). Ademas de los mecanismas de control
(checkpoints) que pueden detener el ciclo celularen G,
o G,, si el ADN esta dafiado o mal duplicado, existe un
mecanismo de controlen M, que actdasilos microtibulos

son defectuosos o las cromatides estan mal alineadas,
evitando asi los errores de segregacion de los cro-
mosomas.

Unavezduplicado el ADN, durante la fase M la tarea
principal de la célula es consensarlo en cromosomas,
generar un husao mitotico bipolar, atar cada microtabulo
alosquinetoforos quelo asocianal polo opuestoy porla
fuerza que ejerce esa unién se alinean en el plano
ecuatorial de {a célula fas 46 cromatides hermanas. La
fuerza que ejercen los quinetdforosy la que se opone a
la gque ejerce el “pegamento” que mantiene las
cromatides, es la base de la mitosis, la razén por la cual
cada molécula de ADN replicada se encuentra con su
réplica en interfase. Después de ese encuentro la
cromatinase condensa, visualizandose como cromosomas,
con ladisgregacidonsimultaneade la membrana nuclear,
Si todo estd en orden, se produce la anafase gue es el
punto de no retorno del CC.

Enlafiguraserepresenta enelcirculo menorel ADN
como si fuera un solo cromosoma que se duplica y se
separaylascadenas "madres” (en azul y rojo), muestran
el modelo de replicacion semiconservativo. (Arch Arg
Pediatr 1997; 95:257)

GRAFICO 2

Las moléculas del CC
Las quinasas dependientes de las ciclinas (CDK)

Todas las transiciones mayores del CC son activadas
por las enzimas (gquinasas), CDK. En los mamiferos se
conocen 8. Con una masa molecular de 35 a 40 Kda,
presentan mas de 40% de dominio de homologia entre
ellas. Las funciones de las CDK,, CDK,, CDK,, CDK, y CDK,
estan bien establecidas. Porelcontrario, no se conoce bien
el rol de las CDK,, CDK, y CDK,.

La expresion de CDK, es casi invariable en las cuatro
fases del CC.

Los mecanismos postraduccionales que experimentan
las CDK son :

* Unidn a un namero limitado de CIC.

* Activacion por fosforilacion del aminodcido treonina-
1617, altamente conservada en todas las CDK. Esta etapa
estd bajo el control especifico de una quinasa especifica de
las CDK y se llama CAK (por CDK — activating kinase), y ella
misma constituye un complejo de Cic-CDK (Cic H-CDK).
Como todo complejo heterodimérico, Cic-CDK es activo,
requiere unaactivaciéonporlaincorporacionalapérdidade
una molécula de P en un aminoacido especifico.

* En el punto de control G /M, la fosforilacion, ademas de
la T-161, de la T-14 y la ¥-15, induce la inactivacion del
complejo Cic B- CDK,. Esta inactivacion puede revertirse
por la defosforilacién causada por la fosfatasa CDC 25.

Las ciclinas (Cic)

Son los mondmeros sustratos de las CDK. Los mond-
meros san inactivos, sélo los heterodimeros son activos.

Las células humanas poseen por lo menos 14 ciclinas que
pueden asociarse a 8 CDK. Son denominadas de A a H.

Elroldelas Cic, D, E, A, By H esta bien determinado en
el CC.

Los de las Cic, C, Fy G quedan por elucidar.

Contrariamente a las CDK, la expresion de las Cic varia
constantemente y en forma ciclica (por eso el nombre de
ciclinas) en el CC.

A la fecha han sido descriptos, entre proto-oncogenes
¥ genes supresores de tumores (anti-oncogenes), mas de
100 genes y sus productos.

La pRb y la p53 pertenecen a la clase de genes supre-
sores (antioncogenes).

Los productos (proteinas) de esas centenas de genes,
cumplen funciones de la membrana celular, hasta desembo-
car y convergir en la maquinaria del ciclo celular. Estas dos
proteinas pRb y p53 son las mas estudiadas. Par mecanismos
diferentes inhiben el ciclo celular, controlando asi el pasaje
de una fase a otra. Cuando la pRb “"deja en libertad de
accion” al factor EF, éste estimula una serie de genes (s6lo
estan sefalados algunos en el dibujo). Cuandola p53 deja de
estimular a los inhibidores p21, p27 y p57 éstos dejan de
inhibir los complejos ciclinas/CDK y asi el CC continda.
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GRrAFico 3
Ciclo celular a nivel del ADN

Metafase
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GRrAFiCcO 3
Fase G1 unade lashebrasdelacadenaylaabren. Lashebras Unicas

Hay tres ARN polimerasas: I, I, Ill. La ARN polimerasa
Il es la que copia la gran mayoria de genes, es decir todas
las proteinas. Las ARN polimerasas | y Ill transcriben los
ARNs, ARN de transferencia, los ARN ribosomales, ARN del
espliceosoma, sSmARN (small nuclear ARN) y muchos otros
cuya funcion todavia no se conoce. Para actuar la ARN
polimerasa |l necesita un complejo de proteinas que se
uniran a la secuencia TATA de cada gen (Ver Arch Arg
Pediatr 1997; 95:33). Estas se dan secuencialmente y si-
guiendo un orden. Comienza la unién de TFIID al TATA
box. TFIID esta compuesto por TBP, que es la proteina que
se une al TATA (gue es la misma para la ARN polimerasa |
y ), v el complejo de 8 proteinas, TAFs. Las proteinas
inhibidoras se sitlan entre ambas y detienen la transcrip-
cion. Estose evitasi TFIIA, TFIIB, TFIICy TFIID se unen antes.
A todos ellos se unen la ARN polimerasa Il formando
complejos con el factor TFIF y finalmente toda la trans-
cripcién se inicia cuando de manera secuencial se unen el
TFIIE, TFIIH y TFIlJ. La TF Il H es la proteina de este gran
complejo que nos interesa ahora.

La TF Il H esta compuesta de cuatro subunidades distin-
tas que intervienen en:

* La transcripcion per las subunidades pG,, p44, p34,
p41

¢ La regulacién del CC por las subunidades del com-
plejo CAK (Cic H- CDK7) y p32.

e La reparacion con las subunidades ER CC3 y ERCC2
(actividad helicasa).

La activacion de E2F, que estimula la transcripcion de
muchos genes esta dada por la fosforilacion de pRb por el
complejo Cic D/CDK,, que a su vez es estimulado por
sefiales de transduccion celular externas y/o internas.
Entre los muchos genestranscriptos porla estimulacién de
E2F estan los productores de las proteinas de la maquina-
ria replicativa, ORCs, MCMs, CDC6 y los genes de los
ciclines Ey A que fosforilan, cuando forman complejos con
los CDK,, la propia pRb. De esta forma se constituye un
mecanismo de retroalimentacién positiva para iniciar la
fase S replicativa del CC.

Fase S

Al iguui ¢ue el estudio del CC a nivel proteico, el
estudio de! < .1 nivel del ADN (duplicacion del genoma)
sesirvede uiru. dosmodelos fundamentales: la Escherichia
coli (proca:ingta) y el papovavirus (con ADN gendmico)
SV,,. Losmui=los que representamos son validos, segun lo

que conoce s actualmente (1997), también para los
organismos superiores.

Todo modelo debe explicar como la cromatina, los
nucleosomas y el ADN mismo son separados antes de ir
replicdindose (todo esto lo veremos en el capitulo del
nucleo y sus estructuras).

En las bacterias E. coli {(procariontes) no representado
en el grafico, la doble hélice de ADN del Ginico “cromoso-
ma” que poseen es circular. La duplicacién empieza en un
solo lugar del ADN. Las enzimas Ilamadas helicasas cortan

son estabilizadas por un complejo de proteinas llamadas
SSB y que impiden su reasociacion. La replicacion comien-
zaporlasintesisde un “primer” de ARN sintetizado por un
complejo llamado primosoma. El crecimiento de las nue-
vas hebras es continuosobre una hebra madre y discontinuo
sobre la otra. La ADN polimerasa Ill sintetiza las hebras
complementarias siempre en la direccién 5 — 3’ (ver
Arch Arg Pediatr 1997; 95:33), y las nuevas hebras, como
sus hebras madres, crecen en sentido opuesto (se dice que
son complementarias). La hebra con crecimiento
discontinuo y “retrasado”se hace con fragmentos de 500
a 1.000 pares de bases por segundo (fragmentos de
Okasaki). Las helicasas vuelven a abrir la doble hélice de
ARN un poco mas lejos y el proceso contintia asi hasta la
duplicacion completa. Los “primers” de ARN son destrui-
dos por la enzima ARN-asa H. Los huecos dejados son
llenados por la ADN polimerasa | y unidos por una ADN
ligasa.Sientodo este proceso hay un error de alguna base
mal ubicada, éste es corregido por un sistema de
“proofreading” (corte del sector mal copiado y resintesis);
para ello se detiene el ciclo replicativo celular.

En los eucariontes. En los ultimos afios los estudios en
la Saccharomyces cerevisiae han abierto apasionantes
conceptos en la replicacion del ADN en las células
eucariontes de variadas especies, incluida la humana.

Como en las bacterias, el origen del sitio replicacién
estd determinado por una cis secuencia de nucledtidos
(elemento- replicador) y por un complejo de proteinas
que actian en trans (elemento-iniciador) que se unen al
elemento replicador. Los cromosomas son lineales y se
replican en varios sitios distintos al mismo tiempo, a
diferencia de las bacterias. Aunque no esta bien determi-
nado en los mamiferos, el sitioc de origen comienza, la
mayoria de las veces, en una zona intragénica (el interior
de una secuencia de un gen). Los sitios replicadores ligan
(binding) el complejo proteico de reconocimiento delsitio
de origen (ORC). Esta constituido por 6 proteinas, todas
esenciales para el CCy la replicacion del ADN. El modelo
actual es el siguiente: Los cromosomas en G, tendrian
ligado al sitio de origen el complejo ORC.

Asiestan los cromosomas de las dos células hermanas al
salir de la anafase del CC anterior, es decir, el inicio de G,.

Sobre el ORC se pega otra proteina esencial a la
replicacion, la Cdcep y luego las proteinas de manteni-
miento de minicromosomas (MCM). Esta es una union
secuencial de proteinas iniciadoras que forman el estado
pre-replicativo complejo (pre RC), que dura hasta la Glti-
ma parte de la fase G,. Lainiciacion de lareplicacion (5) del
ADN necesita la activacion de la Cic-B-CDK,, que, ademas,
previene la formacion de otros pre RC en G, (es decir, el
ADN de todos los cromosomas se replica una sola vez por
ciclo) y hace entrar el CC en metafase.

Otro hecho fundamental para pasar de G,a 5, es la
eliminacion del pre RC de las proteinas MCM y CDC6 por
una via independiente Cic B- CDK (la Cdc7p-DbF4p) (Ver
Grafico 4).

(Continta en la pagina siguiente)
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GraAFico 3 (Continuacion)

Fase G2 y entrada en fase M

La proteina CDK, se liga a la Cic B y le siguen tres
fosforilaciones sucesivas en los aminoacidos T, , Y,y T ..
Las quinasas que agregan el fésforo son una quinasa
asociada a la membrana nuclear, la quinasa nuclear Wee
y la CAK, respectivamente.

Cuando la replicacion del ADN esta terminada y verifi-
cada (y esto ocurre unasola vez en cada CCnormal) se hace
posible el pasaje de G, a la fase M. Esto se realiza por la
activacion delafosfatasa CDC,,. Esta actha desfosforilando
laT,ylaY, en los complejos Cic B-CDK,, que es su
estructura molecular mas activa. Asi, Cic B/ CDK_ inducen
a su vez la fosforilacion de numerosos sustratos.

* Laminanuclear (lleva ala disociacién de la membra-
na nuclear).

« HistonasH,

e Topoisomerasas Il (lo que permite la condensacion
de la cromatina, para formar los cromosomas).

Ya en la fase M, el alineamiento sobre el plano ecuato-

rial de la célula de todos los cromosomas, es junto al pre
RC, el otro estado vital en el CC. Ninguno de los dos puede
comenzar si el otro no esta terminado. Es decir, del pre RC
se pasa al pos-RC (de un genoma a 2 genomas) y de la
metafase a la anafase que causa la separacidn de esos dos
genomas organizados en cromosomas para dar lugar a dos
células idénticas.

En el final de la mitosis, la formacién de la membrana
nuclear de las células hijas necesita la inactivacién de los
complejos Cic B- CDK,, que son degradados por la elimina-
cion de CIC B por los proteosomas.

El blogueo que impide dos estados simultaneos es la
presencia de los complejos proteicos que actuaron en esas
fases precedentes. Asi, no se produce G, si hay todavia
proteinas mitoticas CicB-CDK, presentes. Lo mismo, la fase
M no se inicia si el pre RC esta completo. Un punto final a
sefalar es que la Gltima separaciéon de las dos cromatides
necesita de la destruccién del “pegamento” que las uney
que ocurriria con la degradacién de dos proteinas Pds1 y
cut 2+

Su localizacién es nuclear y su estimulacién
produce un freno en G,. Tiene una expresion
celular especifica muy acentuada. Se encuentra
sobretodo en placenta, cerebro, pulményretina.
Seria especifica de las células en fase de diferen-
ciacion final, haciendo terminarel CCen el curso
deldesarrolloembrionarioy de la diferenciacion
en los tejidos adultos .

INK

L?a familia INK contiene hasta hoy unas 6 pro-
teinas de masa molecularligeramente diferente;
son consideradas como productos de los genes
supresores o antioncogenes (veremos esto en el
capitulo de Oncogenes y antioncogenes).

Estas proteinas bloquean la fosforilacién de la
PRb, que correlacionado alainhibiciénde CicD -
CDK,, causa el freno de G,.

Otros inhibidores del CC

* EITGF-B pertenece aun grupo de factores de
crecimientoimplicadosenlaregulacién deun
gran numero de funciones celulares y con
respecto al CCactdan como inhibidores de [a
proliferacion celular. Esto lo efecttan a través
de la p27, la p21y la p53 (veremos todo esto
en el capitulo Factores de crecimiento y dife-
renciacion celular).

* La p24 es una treo/Tir fosfatasa. Es capaz de
defosforilar CDK,, CDK, y CDK.. Esto lleva a
gue tenga un efecto inhibidor en la parte
final de la fase G, y sobre la fase S.

LOS MECANISMOS PRINCIPALES

EN LA REGULACION DE LOS COMPLEJOS
Cic-CDK/CKI CON LAS OTRAS PROTEINAS
(Gréficos 2y 3)

G, as

En el pasaje de G, a 5 |la actividad quinasa de
los complejos Cic- CDK consiste, antes que nada,
en la fosforilacion de las proteinas de la familia
pRb . Esto esregulado por las CKI (Graficos 2y 3).

Supresores del CC
La p 105Rb (pRb)

Lafamilia de las proteinas del retinoblastoma
son codificadas por un grupo de genes que pro-
ducen estas proteinas que presentan un “hueco”
(proteinas pocket) como caracteristica de estruc-
tura 3D. Los otros genes codifican por la p107 y
p130..

A esta altura cabe definir lo que se llama
punto o pasadade restriccién (R) del CC. Se puede
decir que es el momento de la fase G1 en el que
la proliferacién celular pasa aserindependiente
de losfactoresde crecimientoy de la expresionde
las ciclinas D. Esto estd en funcién de la fosforila-
cion de pRb. Hay que recordar que:

* Cuando pRb esta hipofosforilada liga y no
deja actuar al factor E,F. Se dice que pRb esta
reprimiendo la transcripcién del ADN y en
consecuencia, el CC.

* Al contrario, cuando pRb estd hiperfosfo-
rilada se desliga del factor E,Fy lo deja actuar.
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En este caso se dice que pRb es inactiva y en
consecuencia, dejaseguirel cursode latrans-
cripcion del ADN y el curso del CC.

La fosforilacién de la pRb, es pues, una etapa
mayor en la progresion del CC. Esta bajo el con-
trol de las complejos Cic D- CDK, y Cic D- CDK,. El
complejo Cic E- CDK,, gue aparece después de la
fosforilacién de pRb, lamantendria en esaforma.
Se puede decir-que la pRb es el "guardian” del
punto R.

El potencial represor de la pRb hipofosforilada
se debe, comodijimos antes, aque en estaforma
constituye un heterodimero con la proteina E,F
que es un factor de transcripcién mayor.

La familia E,F comprende 5 proteinas hetero-
diméricas, compuestas todas por un dominio E,F
y dominios comunes que ligan una de las pRb y
otro ADN (dominio binding). Este ultimo domi-
nio reconoce la secuencia TTTCGCGC.

Estos factores de transcripcidén regulan un con-
junto de genes cuyos productos son esenciales
para la progresion del CC.

La pRb juega un rol integrador de sefiales de
regulacion positivas y negativas en el CC y por
ello desempefia un papel capital en numerosos
tumores, entre los cuales el retinoblastoma es el
masestudiado. En efecto, la pRb (el producto del
gen supresor del retinoblastoma), opera en la
mitad del “engranaje del reloj” del CC. Su rol
principal es conectar engranajes de la "anato-
mia” de la divisién celular con la transcripcion
misma del ADN. La pRb permite que el “reloj”
controle la expresidn de una serie de genes que
regulan la fase de crecimiento y division de la
célula. La pérdida de ambos genes de la pRb
{madre y padre), deja la proliferacion celular
anarquicay sin freno a su crecimiento.

La pRb: su rol fisiolégico y el cancer
La demostracion de la teorfa de Knudson y (a
realidad de |a existencia de antioncogenes ha
sido aportada por el estudio del ADN tumoral en
elcasoderetinoblastomasfamiliarescondelecién
constitucional en el cromosoma 1314 (ver mas
adelante Genética moleculardel retinoblastoma).
Estos estudios basicos llevan a comprender
mejor la accién fisiologica de la pRb en la célula.
Asi pues, si pRb implementa la decision de pasar
delatempranafase G, alaultima, antesde entrar
en §, cuando no es fosforilada, el CCno escontro-
lado en ese punto. Lo que sucede en la célula
cuando esto ocurre es sélo en parte conocido.
e Lo mas habitual es que la célula retorne al
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estado G,; sin embargo recientes trabajos
muestran que el estado de hipofosforilacién
incluso aumentada (mucha mas expresion de
pRbsinfosforilar), seria un prerrequisito esen-
cial para llevar la célula al estado Ultimo de
diferenciacion o a la senescencia.

e En la ratita pRb/Rb™ (knock out de ambos
genes parentales de Rb), el embridn se desa-
rrolla normalmente hasta el dia 12-13, alli
muere por defectosen laeritropoyesisyen el
desarrollo neuronal. Hasta esa fecha todos los
tejidos sin pRb fueron bien formados, sin
embargo falla la diferenciacién final.

e El organismo pluricelular parece haber desa-
rrollado mecanismos para ciertos fenotipos
celulares cuando no se pueden diferenciar por
falta de pRb y el destino final es la apoptosis
desencadenada, fundamentalmente, por la
p53.

¢ Una diversidad de tumores humanos, ademas
del retinoblastoma, indica que la pRb ha per-
didosufuncion, puestoque ninguno de losdos
genes parentales la producen. Es posible que
finalmente estuviera alterada de una manera
u otra en todos los canceres humanos. Los
mecanismos de susupresion son varios: a) En el
retinoblastoma, cancer de pequefias células
del pulmon, en varios sarcomas y en el cancer
de vejiga, la funcion de la pRb es perdida por
mutaciones del gen; b) en el carcinoma de
cuello uterino la proteina oncogénica E, del
papilloma virus anula a la pRb al formar un
complejo con ella; ) se ha verificado la ampli-
ficacion de la ciclina D en el carcinoma de
esofago, carcinoma de mama y linfomas B; d)
la delecién de CKl, como la p15 y pl6, es
demostrada en cancer de eséfago, glioblas-
toma, cdncer de pulmén, cancer de pancreas,
entre otros. En estas dos ultimas situaciones la
pRb se hiperfosforila en forma continua, con
sus consecuencias.

Todas éstas son fuertes sugerencias, aproxi-
macionesde lainvestigacion basicaylamedicina
molecular para explicar los posibles roles fisiolo-
gicos y patolégicos de la pRb.

Algunas preguntas fundamentales que que-
dan por responder:

;Por gué la ratita knock-out del gen se desa-
rrolla normalmente sin pRb hasta el dia 12-137

¢Por qué la ratita knock-out del gen se desa-
rrofla normalmente sin pRb?

iPor qué la pérdida de pRb en el humano
induce al retinoblastoma y no a otro tejido en el
nifo?
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iPor qué esto ocurre sélo en el hombre entre
todos los mamiferos?

G,/M

El pasaje de G,a M es otro punto de control
claveenlareplicaciéon del ADN antesde entraren
M. Los mecanismos que entran en juego se descri-
ben en el Gréfico 3.

Ciclo celular, transcripcion,
reparacion y apoptosis

Unavez mas, anivelde launién G /S esdonde
sedesarrollan los mecanismos que interrelacionan
la proliferacion celular, lareparacion del ADNy la
apoptosis.

Ademasde las moléculas ya mencionadas, nos
gustariarecordar otras dos, que abordaremosen
otras oportunidades, pero que es necesario expli-
car para dar la idea global de conjunto.

La p53

Esta proteinafuncionaalavez como factorde
transcripcion activador de numerosos genes y
como factor de transcripcion inhibidor de mu-
chos otros.

La alteracién de los genes parentales que la
producen, por numerosas mutaciones, hace que
el producto p53 mutado sea inactivo y en un
porcentajesignificativo de casitodos los procesos
cancerosos descriptos se encuentra esta altera-
cion. No es sorprendente, pues, que la reintro-
duccién de la p53 salvaje en una célula tumoral
conlap53inactiva, haga que ésta cese su prolife-
racion y vaya a la apoptosis en varios modelos
experimentalesin vitro.

Sus caracteristicas esenciales se pueden resu-
mir asi:

* Lap53esunfactordetranscripcion porlacual
numerosos genes de regulacién tienen una
secuencia (consensus) de reconocimiento. Ej.:
los genes BAX, p21, MDM,, CicG, gen de la
trombospodina, GADDA45.

e La p53 es un factor de inhibicion de ciertos
genes: Ej.: los genes Cic A, BclL-2.

e La p53 es, con ¢-myc, un factor clave en la
iniciacién de la apoptosis, principalmente en
respuesta a agresiones genotodxicas.

* Lap53ocupaunlugarcentral enel comienzo
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del "engranaje” en G, en el CC.

LaTFII H

Esta molécula, ademas de su rol clave en los
genes que codifican por las proteinas del comple-
jodereplicacion inicial (ORC), posee varias otras
funciones esenciales: reparacion del ADN, activi-
dad helicasa, actividad guinasa sobre la ARN
polimerasa Il (Grafico 3, fase G1).

LA PROTEOLISIS DEL CICLO CELULAR
Comovimos, las oscilacionesen la actividad de la
Cic/ CDKs hacen avanzar el CC. Surge un concepto
reciente referido a la destruccién de todas esas
moléculas a medida que se pasa a |la fase siguiente.
En efecto, degradando CDK activadores e
inhibidores, la protedlisis regula la propia actividad
de las CDK y el pasaje de metafase a anafase. La
protedlisis en el CC es ejecutada por dos vias de
conjugacion de ubiquitina ("ubiquitin-conjugation
pathways"”). Uno requiere CDC,, que, destruyendo
el CKl, induce el pasaje de G, a S (iniciacion de la
replicacion de ADN); la otra via involucra un amplio
complejo de proteinas llamado complejo promotor
de la anafase (APC) o ciclosoma, que inicia la segre-
gacionysalidadelamitosis, degradandoinhibidores
de la anafase y ciclinas mitoticas. Es decir, que la
proteolisis regula la ultima fase del CC influyendo
sobre |a separacion de los cromosomas y la dinami-
ca del huso (microtabulos) (Gréficos 1y 4).
Finalmente, podemos decir que cada fase tie-
ne que cumplir con dos funciones:
a) replicar, alinear y separar los cromosomas;
b)ayudar en la transicion de una fase a la
siguiente,
Asi, las Cic/CDKs de la fase G, ayudan al pasaje
S, mientras que la replicacién del ADN por la
protedlisisdel inhibidorysuacumulaciéninhibe
laaccion del complejo APC, permitiendoelingre-
so en las fases G, y M. Los complejos Cic/CDKs
mitoticos, condensan el ADN en cromosomas, los
alinean y activan el complejo APC, que a su vez
destruye las proteinas PDS1y CUT2 (nociclinas) y
permite la separacién de los cromosomas
(anafase). Finalmente, el complejo APC o ciclo-
soma cierra el CC destruyendo los Cic/CDKs
mitoticas para dejar las dos células hermanas en
la fase G,, y todo puede recomenzar otra vez.
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CDC34 e

\'.r'.\',l pura pasar o otra jase o estodio melecular

Las oscilacionesen |a actividad de los heterodimeros (HD) Cic-CDK hacen progresar |as fases del CC. Esas oscilaciones son debidas
ala produccion-destruccion (protedlisis) sincronizadas de esos HD y los activadores {CAK) o inhibidores (CKI). La protedlisis durante
el CC sigue dos vias diferentes. Una de ellas requiere CDC 34 para iniciar la replicacién del ADN al degradar el CKI. La segunda
involucra un multiple complejo llamado APC o ciclosoma que destruye sucesivamente las proteinas PDS1, Cut2 (inhibidores
mitoticos) y Cic B permitiendo |a separacion de |as cromatides y la salida de la fase M, y asi, el surgimiento de dos células hijas. La
irreversibilidad de |a protedlisis es usada por la celula al darle unidireccionalidad al ciclo. La sincronizacion de la actividad de los
HD vy la protedlisis permiten la sucesion temporal de las fases del ciclo.

GRrAFIco 4
Modelo de las dos principales vias de la protedlisis en el ciclo celular
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GLOSARIO

APC: (Anaphase- promoting complex). Es un
complejo proteolitico de proteinas concocido
también como ciclosoma, conservado en to-
das las especies y organismos pluricelulares.
Este complejo esta constituido poral menos 8
proteinas. Su funcién principal es promover
la progresion de la anafase y salir de la fase
mitética (fase M).

BAX: Familia de genes que inducen |a apoptosis.

Box destructivo: Motivo estructural vecino al N
terminal de las ciclinas. De él depende la ubiqui-
tinacién seguida por la accion del proteosoma.

CDC2:Eslaciclinadependiente quinasa 1 (CDK).
CDC 6: Cell Division Cycle.
Ciclinas: Ver CDCy texto.

CUT2: Proteina no-ciclina que al igual que |a proteina
no-ciclina PDS1, mantiene las croméatides unidas
en metafase. En anafase sufren la protedlisis me-
diada por el complejo APC, y asi liberan las cro-
matides, en anafase. Serian las proteinas “glue”.

DbF4p: Proteina asociada conla CDC7 que forma
la proteina quinasa que participaria en la se-
paracion de la MCM y de CDC6, del pre RC,
para iniciar la replicacion del ADN. Igual fun-
cion cumple la Cic B/ CDK1.

E,F: (Enhancer 2 Factor). E,F es un factor de trans-
cripcion mayor. La familia comprende 5
subespecies de heterodimeros, compuestos por
una molécula E,F y una de las tres proteinas de
la familia DP. Todos tienen en comun la capaci-
dad de reconocer la secuencia TTTCGCGC.

GADD: (Growth arrestan ADN damage inducible).
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Proteina cuyo gen es estimulado por la p53
cuando hay un dafio en la molécula de ADN.

HFR: Gen de dihydrofolate reductase.

MCMs: (Minichromosome maintenance protei-
nas). Proteinas de mantenimiento de minicro-
mosomas.

ORC: (Origin Recognition Complex). Complejo
de reconocimiento de origen.

PEST: Motivo constituido por los aminoacidos P,
E, S, T que seria una sefal para degradar la
proteinaqueloporta. Engeneral lotienenlas
Proteinasintracelularesderenovacién rapida.

POL: ADN polymerase a.

Pre’RC: (Pre-Replication Complex). Complejode
pre-replicacion. Es un complejo de proteinas,
ORC5, MCM5 y CDCB6, sobre el sitio de inicia-
cion de replicacion del ADN.

Proteosoma: Es un complejo proteico que de-
gradarapidamentelas proteinasintracelulares.
Seloencuentraenelcitoplasmayen el nicleo.
Nunca dentro del reticulo endoplasmico. Son
anillossuperpuestosde subunidades proteicas
{al menos 19).

TK: Gen de la Thymidine kinase.
TS: Gen de la thymidylate synthase.

Ubiquitina: Proteina de 76 aminoacidos que
existe en todas las células eucariotas. Su liga-
miento covalente a una proteina se Illama
ubiquitinacidn de la misma. Es el paso inicial
que parece comandar la rapida protedlisis de
esa proteina por diversas proteasas.

- KaplanJC, Delpech M. Biologie moleculaire et medicine.
Medicine Sciencies Flammarion. 2™ Edition 1994.

- Pelmont J. Enzymes, catalyseurs du monde vivant. Press
Universitaires de Grenoble. 2" Edition 1995.
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Progresos en Pediatria: Medicina molecular

Genética molecular
del retinoblastoma

Dres. ALEJANDRA ARBETMAN*, SERGIO BARANZINT*,
FLORENCIA GILIBERTO* e IRENE SZIJAN*

El retinoblastoma (RB) es un tumor de células
embrionarias de la retina. Su estudio permitio
conocer mejor larelacion gue existe entre genética
y cancer. El RB es la malignhidad intraocular mas
comun en los nifios y hay una predisposicion
dominante hacia ese cancer, propiedad compar-
tida por casi todos los neoplasmas solidos de la
nifiez. Se origina en células inmaduras de la reti-
na (retinoblastos) destinadas a diferenciarse en
conosde lavisionyse desarrolla aedad temprana
(1 a3 afos) antes de que se complete la diferen-
ciacion.

ARCH ARG PEDIATR /1987 / VOL. 95: 342

El RB es un tumor raro, en comparacion con
otras neoplasias malignas, ocurre con una fre-
cuenciade 1en 15.000a34.000 nacimientosy tal
vez conmayorincidencia en los paises en desarro-
llo, especialmente en América Latina.Eldiagnos-
tico temprano es importante para ia conserva-
cién de la vista y de la vida. En paises desarrolla-
dos la mayoria de los pacientes se presentan con
RBintraoculary puedenser curados por medio de
distintas medidas terapéuticas, sin llegar a la
enucleacidn. El RB extraocular (expansion del
tumor fuerade la drbita ocular) es mas frecuente

Esquema dei par
de cromosaomas
13,aunodeellos
le falta una ban-
da en el brazo g
porunadelecién.

o .

GRAFICO 1

** Laboratorio de Neurobiologia Molecular. Catedra de
Genética y Biologla Molecular, Facultad de Farmacia y
Bioquimica, Universidad de Buenos Aires.



en nuestra drea debido a un retraso en el diag-
nostico y la supervivencia es menor que con el
tumor intraocular.

El RB puede ser detectado en una etapa relati-
vamente temprana del desarrollo porque puede
seridentificado por algunossignos caracteristicos,
especialmente la leucocoria y con menor frecuen-
cia, estrabismo y glaucoma. Estos signos son moti-
vo de consulta pediatrica en los casos esporadicos.
Aparte de ellos, no se observan en general otros
sintomas en los pacientes tratados en la etapa del
tumor intraocular.

Desde hacia varias décadas se conocia que el
RB tiene un componente genético. Posterior-
mente, en 1978, el locus de retinoblastoma fue
localizado en el brazo largo del cromosoma 13 a
la altura de la subanda 14.2. El gen de RB (RB1)
fue clonado e identificado en 1978, tiene un
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muestran otrossignos dismorficos aparte del tu-
mor, algunosde ellos con alteracién microscopica
en el cromosoma 13 presentan un retardo en el
crecimiento y mental, con malformaciones carac-
teristicas, lo que demuestra que tales alteracio-
nes incluyen otro material genético ademas del
gen de RB1.

Eldesarrollodeltumorrequiere lainactivacion
de ambos alelos del gen RB1 por medio de dos
mutaciones; este mecanismo fue descripto por

1 Southern blot e hi-
bridizaciéonconuna
sonda que recono-

tamafio de 200 Kb y esta constituido por 27 -1.90 e
i & . % ce Qll r
exones, codifica para una proteina que tiene o -- -1.80 eni??ntrom:wlsmo
funcion regulatoria en el ciclo celular del creci-
miento. Varios polimorfismos ubicados en dife-
rentes intrones a lo largo del gen y se los utiliza p68/Rsal
como marcadores genéticos para detectarel alelo
mutado del gen RB1. _ _ GRrAFICO 2
A pesar de que la mayoria de los pacientes no
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Analisis de heterodu-
plex del ADN en varias
familias. Se ampiifica-
ron diferentes exones
del gen RB1 por PCR y
los productos se some-
tieron a electroforesis
_— - en condiciones apro-
o piadas. La mutacion se
b=t - i - detecta por la presen-

ﬁiuﬁ.--.

cia de bandas de mi-
gracion mas lentas que
las normales.

GRrAFIco 3
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Knudson. La primera mutacion que predispone al
retinoblastoma puede ocurrir en las células de la
linea germinal o en células somaticas. En el pri-
mer caso se desarrolla un RB hereditario (40% de
todos fos casos), mientras que la mutacion
somatica da lugar a un tumor no hereditario
(60% de los casos). La segunda mutacion ocurre
siempre en las células somaticas. De acuerdo a
este mecanismo, los pacientes pueden dividirse
en tres clases: 1) mutacion en la linea germinal,
transmitida por alguno de [os padresdel paciente
(retinoblastoma familiar, ocurre en un 10% de
los casos); 2) mutacién nuevaenlalinea germinal
(ocurre en un 30% de los casos); 3) sin mutacidn
en la linea germinal, tumor originado por dos
mutaciones somaticas (ocurre en un 60% de los
casos). Los tumores de las clases 1y 2 son de
caracter hereditario y se desarrollan general-
mente en forma bilateral, dando varios focos de
tumor de cada lado. Los tumores de {a clase 3 no
son hereditarios, se originan por mutaciones en
los retinoblastos y son de caracter unilateral y
unifocal.

Los pacientes con retinoblastoma hereditario
tienen un riesgo de desarrollar tumores no ocula-
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res varios afios después de que se haya curado el
retinoblastoma, principalmente osteosarcoma, con
una incidencia que aumenta con el tiempo (desde
el 8% hasta un 50% o mas; Murphree, 1996).

Ocasionalmente aparece una forma benigna
del tumor, retinoma, en pacientes no afectados
clinicamente; tiene la aparienciade untumor en
regresion, sin embargo, puede sufrir una trans-
formacién maligna. La presencia deretinomases
importante para la evaluacién genéticay el con-
sejo familiar.

La identificacion de las mutaciones de origen
germinal en pacientes con retinoblastoma here-
ditario es util para el diagndstico y el consejo
genético en las familias con un afectado o mas.
Existen distintas metodologias parala deteccidn
de mutaciones:

1.Elanalisisdel cariotipo permite detectar las
alteraciones germinales nuevas, de tamano mi-
croscopico, ias cuales ocurren sofo en un 5% de
los casos (Grafico 7).

2. Las alteraciones submicroscopicas, que ocu-
pan varios cientos de pares de bases, tales como
delecionesoduplicaciones. Pueden detectarse por
el analisis de Southerm blot o por amplificacion
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Secuencia del exon 18
de un paciente conRB.
Se observa una susti-

Exon 18, wild-type
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tucion de la base Cpor
la T enuno de los dos
alelosdelgen RB1 (pri-
mera mutacion, de ori-
gen germinal), super-
poniéndose los picos
de Cy T (alelo normal
y alelo mutado). Esta
mutacion produce el
cambio del codén de
arginina, CGA, por un
codon stop, TGA, dan-
do lugar a una protei-
na truncada.

A Exon 18, Rb 1 Biood B

Exon 19, Rb 7 Tumor
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(PCR) de la regién que contiene el marcador
polimoérfico y digestiéon con la enzima de restric-
cion gue pone en evidencia el sitio polimaérfico. En
elejemplo del Grafico 2 se muestran los resultados
del analisis de alelos de un polimorfismo intragé-
nico, en los padres y el hijo enfermo. Se puede
observar que el hijo heredé un alelo materno,
pero le falta el alelo paterno, posiblemente por
delecion de esa regién, demostrando, ademas,
que se trata de una alteracion nueva, ya que no se
encuentra en ninguno de los padres. Esta clase de
alteraciones puede detectarse en un 16% de los
pacientes con retinoblastoma.

3.La mayoria de las mutacionesdelgen RB1son

Rb 160 Rb 172
Q
o
{2 213 213 2|3 212 3[¥F 2|3
ZEEZZIEEIJ}JIZZI
a b b b

Haplotipos obtenidos por analisis de dos polimorfismos en
unafamilia con varias personas afectadas. El haplotipo b esta
asociado a la enfermedad. La nifa (asterisco) heredd ese
haplotipo del padre y esta predispuesta al desarrollo de RB.

GRAFICO 5
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pequenas: sustituciones, deleciones de pocos pa-
res de bases o inserciones. Todas ellas no pueden
detectarse facilmente y se recurre a métodos mas
complejos tales como: I) andlisis del polimorfismo
de simple cadena de ADN (SSCP); II) analisis de
heteroduplex, o Ill) analisis por gradiente de des-
naturalizacion en una electroforesis. Estos méto-
dos ponen de manifiesto una alteracion en la
secuencia del ADN que a su vez origina alteracio-
nesen laconformacion que se detectan por electro-
foresis en condiciones apropiadas (Grafico 3). Para
identificar la mutacién es necesario hacer el ana-
lisis de secuencia de las regiones del gen que
muestran alteracion a nivel de electroforesis por
alguno de los métodos mencionados (Grédfico 4).

4. El analisis de segregacion de los polimor-
fismos en el gen RB1 es un método indirecto que
relaciona la presencia de un alelo polimorfo con la
presencia del alelo mutado en el gen RB1. Asi se
puede identificar el cromosoma con la mutacién en
RB1, aun sin haber identificado la mutacién. Este
analisis es Gtil para el diagnéstico de la predisposi-
cién al RB en: 1) casos familiares, en los cuales hay
mas de una generacion de enfermos; Il) casos espo-

-945

-630

-315

Xbal

Ensayo de pérdida de heterocigosidad (LOH) en el tumor. Se
basa en el analisis de polimorfismo (RFLPs). En pacientes que
son heterocigotas para un polimorfismo dado, la pérdida de
heterocigosidad en el ADN tumoral se detecta por desapari-
cion de la senal correspondiente a uno de los dos alelos.

GRrAFICO 6
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radicos para los que se dispone de una muestra de
tumor, en el cual hubo pérdida del cromosoma
normal (ocurre en un 70% de los casos). Este hecho
se conoce como pérdida de heterocigosidad (LOH)
y es parte del mecanismo de mutaciones que llevan
al desarrollo tumoral. En el Grdfico 1 se puede
observar un ejemplo de la segregacion de alelos de
un polimorfismo presente en el intrén 20 del gen
RB1, en una familia con varios afectados. En el
Grafico 2 se puede ver un ejemplo de la pérdida de
heterocigosidad en el tumor de un caso esporadico
con tumor bilateral (hereditario).

Elanalisisde lasegregacién de alelos polimor-
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fosesdegranutilidad para el diagnostico, yaque
puede identificar el cromosoma alterado en casi
todos los casos familiaresyenun 50 a 70% de los
casos esporadicos. Este dato permite ladetecciéon
de portadoresde la mutaciéon entre los parientes
cercanos (hermanos, hijos) de los casos familiares
y en los descendientes de los pacientes esporadi-
cos bilaterales. Asi se puede diagnosticar el
retinoblastoma en los individuos que portan la
mutacion en una etapa tempranay preservar la
vision. Por otro lado, los nifios que no tienen la
mutacién no necesitan ser examinados desde
pequenos con el oftalmoscopio. |
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siguiente manera:

GRAFICO 2-A:

Titulo: Representacion esquemadtica de las moléculas de adherencia.

Leyendas: Representacion esquematica de las interacciones de /as...

GRAFICO 2-B:

Titulo: Las integrinas y su complejo de adherencia intracelular.

Leyendas: Las integrinas transmiten informacidn a través de su adherencia. ..

GRrAFICO 2-C! Titulo: Caderinas y sus complejos.

Leyendas: Las caderinas y sus conexiones con proteinas de otras vias...



VOL. 95/1997

Comunicacion breve

ARCH ARG PEDIATR  ELH

Accidentes en la infancia.
Lesion aislada de vena subclavia

Dres. ADRIAN ALLARIA* y LUIS LANDRY**

RESUMEN

Comunicamos la reparacion de una lesion aislada de
venasubclaviaen unanifade cinco afios de edad, secundaria
aherida penetrante de térax, producida como consecuencia
de un accidente domiciliario. La misma provoco sangrado
agudo masivo que motivo el rapidotraslado de la paciente a
un centro de alta complejidad.

Frente a un caso de trauma con compromiso vascular, la
estabilizacion del paciente mediante una adecuaday pronta
reposicién de la volemia y control inicial del sangrado son
pilares fundamentales en el tratamiento. Es asi que se podra
evaluary precisar la naturaleza arterial o venosa de la lesion
y la eventual presencia de compromiso neural asociado.

En esta paciente la desarticulacién de la union esterno-
clavicular permitié la visualizacion y reparacion exitosade la
venasubclavia.

Palabras clave: injuria vascular, trauma, accidentes domici-
liarios, lesién de vena subclavia, pediatria.

Lainjuriadelavenasubclaviadebidaatrauma
penetrante de torax ha sido reportada en la
literatura con una incidencia aproximada de un
1% a 5% sobre |la totalidad de las lesiones vascu-
lares traumaticas.'? Estas cifras sequramente no
coinciden con la verdadera incidencia de esta
grave lesién, ya que el conocimiento de su grave-
dad y la alta mortalidad asociada nos permiten
inferir que un niumero no establecido de pacien-
tes no llegan a recibir tratamiento, falleciendo
antesdesuderivacionauncentrode altacomple-
jidad quirdrgica.

Se comunica el caso de una nifia de cinco afios
de edad con una herida penetrante en la parte
superior del térax producida poruna caida sobre
una botella de vidrio ensudomicilio que produjo

*  Cirugia Cardiovascular.

** Unidad de Cuidados Intensivos Pediatricos.

Hospital de Pediatria "Prof. Dr. J. P. Garrahan”.
Correspondencia: Dr. Adrian Allaria. Cirugia cardiovascular.
Pichincha 1850. (1245) Buenos Aires.

SUMMARY

We report the successful repair of an isolated subclavian
veininjuryina five years-old girl who suffered a penetrating
trauma at home. This injury produced copious bleeding
which motivated the immedite transport to a high-complexity
medical center.

Principal goals in severe vascular injuries are a prompt
intravascular voelume replacement and bleeding stopping.
Both practices allow clinical stabilization and recognition of
associated tissue damage (arterial, vein and neural injury).

In this case report the vessel was directly repaired through
dislocation of the sternoclavicular joint, which offered an
appropiate visualization that permited the repair without
sequelae.

Key words: vascularinjury, trauma, home accidents, subcla-
vian vein injury, pediatrics.
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la laceracion aislada de la vena subclavia. La
lesion fue reparada atravésdeunabordajedirec-
to de la vena subclavia con resultado exitoso.

HISTORIA CLINICA

Nifia de cinco afios de edad, con diagnoéstico
de ingreso de trauma por herida penetrante en
parte superiorde hemitéraxizquierdo, derivada
de un centro hospitalario de mediana compleji-
dad ubicado aproximadamente a 20 kildmetros.
Eldia 12 de diciembre de 1993 fue admitida en el
area de Emergencias del Hospital de Pediatria
“Prof. Dr. J. P. Garrahan”. Interrogados sus pa-
dres informaron que la paciente habia caido
sobre una botella de vidrio en el patio de su casa
dos horas antes de su ingreso. La paciente fue
derivada luego de recibir expansoresy de haber-
se controlado su sangrado mediante enérgica
compresion manual sobre la herida.

Al ingreso observamos una nifia consciente,
con expresion dolorosa en su rostro, con palidez
de piel y mucosas, prueba de Glasgow 15/15. Se
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observé un hematoma en la region clavicular
izquierda. El examen cardiovascular mostraba
taquicardia (frecuencia cardiaca 170 latidos por
minuto), tensién arterial 70/50(55) pulsos peri-
féricos palpablesenloscuatro miembros eviden-
ciandounaligeradisminuciéon de laamplitud del
pulso radial y cubital izquierdo. La saturometria
de pulso enloscinco dedos de la manoizquierda
erade 99% con una ligera asimetria en la ampli-
tud de laonda pletismogréafica conrespectoalos
dedos de la mano derecha. La mano izquierda
presentabaligera disminucién de latemperatura
y buen relleno capilar. La suspension momenta-
neade la comprension sobre la herida mostraba
solucidon de continuidad de aproximadamente 35
milimetros de longitud y bordes anfractuosos,
emanando gran cantidad de sangre de la misma.
Serealizo asepsiade la zonarealizando la explo-
racion digital con guante estéril. El sentido
lateromedial y de abajo hacia arriba permitia
inferir el &ngulo de penetracion del vidrio que
habia producido la lesion. La compresiéon en pro-
“fundidad detuvo el sangrado activo instantanea-
mente, persistiendo un ligero sangrado prove-
niente de los planos musculocutaneos. Serealizo
una radiografia de térax que mostro silueta car-
diaca pequefa y ausencia de compromiso de
parénquima pulmonar con fondos de saco pleura-
leslibres. Basados en el anguloy profundidad de
la herida, la presenciade pulsosradial y cubital en
miembrosuperiorizquierdo conservadosy la res-
puesta de la nifia a la ejecucion de ordenes sim-
ples de flexo-extensién del brazo y dedos de la
mano, planteamos el diagndstico de lesién de
venasubclavia. Se recibio el hematdcrito de 21%,
comenzando en el &rea de emergencias la trans-
fusioncon globulosrojos desplasmatizados. Bajo
control de la hemorragia por compresion digital
en profundidad, la paciente fue trasladada a la
sala de operaciones. Bajo anestesia general fue
colocada en decubito anterolateral izquierdo.

Detalles operatorios

Manteniendo la compresién en profundidad
del sangrado se realizé una incision sobre la
claviculaizquierda extendida medialmente hacia
la unién esternoclavicular derecha. Se liberaron
las adherencias de la clavicula a fascias toraco-
cervicalesyserealizé ladiseccion transperidstica
de los dos tercios mediales de la misma. Fue
posible liberar |la articulacién esternocondral iz-
quierda, movilizandola lateralmente y hacia arri-
ba.Se comprimié manualmente lazona afectada
permitiendo una dificultosa pero efectiva disec-
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cionde lavenasubclavia que mostraba una solu-
cién de continuidad de aproximadamente 20 mi-
limetros de longitud y bordes anfractuosos en
grado ligero. Fue reparada en forma directa con
sutura de nylon monofilamento 6/0 previo con-
trol proximal y distal mediante la colocacion de
clampsvasculares (Fotografia 7). Liberados éstos
se observd un ligero sangrado en napa que ceso
luego de cinco minutos de compresion ligera con
gasa estéril. Se reacomodé la clavicula fijandola
al esternon con suturas de nylon monofilamento
O.Seinterrumpio lacompresion en profundidad
del orificio de entrada en el térax, no observan-
dose sangrado activo. Se realizd lareparacién de
los musculos pectorales mayory menor cerrando
luego la herida con puntos separados en piel
(Fotografia 2). Larecuperacion de la paciente fue
satisfactoria presentando luego de tres afios de
seguimiento clinico un desarrollo simétrico de
ambos miembros superiores con capacidad fun-
cional normal.

DISCUSION

Las heridas penetrantes que comprometen los
vasos subclavios estan asociadas a un elevado
indice de morbimortalidad en las distintas series
reportadasen laliteratura.'®

Protegidos porel esqueletoy estructuras mus-
culares en casi toda su extension, los vasos
subclavios estan igualmente expuestos a sufrir
trauma directo o indirecto. Si bien la mayoria de
los casos reportados tiene como etiologia las
heridasde bala o porarmablanca, los accidentes
domiciliarios no excluyen su posible compromiso.

Grahamy colaboradores, en 1980," en un estu-
dio retrospectivo sobre 24 afios de experienciaen
el manejo de emergencias vasculares, informa-
ron 93 pacientes con injuria de vasos subclavios.
En esta serie, 62,36% de ellos eran victimas de
heridas de armas de fuego y 33,33% por arma
punzocortante. Refirieron lacreciente incidencia
etioldgica de las heridas de armas de fuego se-
cundariaalincremento delaviolenciaurbanaen
los Gltimos anos.

Séloel 14% del total de las injurias vasculares
severas presentaba lesion aislada de vena o arte-
ria subclavia, con preferencia localizadas sobre
los vasossubclavios del lado izquierdo. La morta-
lidad global segtin Graham ha descendido consi-
derablemente merced alos adelantos del manejo
del paciente contrauma e injuria vascular severa.
De un analisis sobre los primeros casos, que mos-
traba una mortalidad global de 35% ha descendi-
do, en la actualidad, a un riesgo de 8,3%.
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Demetriades y col., en 1987,2 publicaron los
resultados del manejo de una extensa serie de
228 pacientes. En un 71% de estos casos la disec-
cion o movilizacion de la clavicula fue necesaria
pararesolver la hemorragia.

Johnsonycol.,en 1991,>comunican lainciden-

Fotocraria 1: Esquematizacion del abordaje de la vena subclavia (VS)
mostrando la clavicula (C) rebatida luego de ser desarticulada del
extremo esternal. . ;

|
FotoGraria 2: Aspecto de la herida quirdrgica al dia quince posoperatorio.

LESION AISLADA DE VENA SUBCLAVIA Eg

cia de lesiones a nivel del plexo braquial en los
casosde injuriavascular subclaviay axilar, repor-
tando una frecuencia de compromiso del mismo
de mas de 25%.

Posterior al presente caso reportado, Di Gia-
como y col.* describieron una técnica para el
control definitivo de la he-
morragia en pacientes con
injuria vascular subclavia ba-
sada en la colocacién trans-
cutanea en la profundidad
de la herida de un catéter
balén, el cual, insuflado, lo-
groen loscasosreportadosla
detencion de la hemorragia
sin que requirieran trata-
miento quirlrgico posterior.
Previamente a esta comuni-
cacion, Feliciano y col.® ha-
bian descripto una técnica
para el controltemporariode
la hemorragia basada en la
implantacién de catéter ba-
lé6n endovascular para yu-
gular la hemorragia y abor-
darla quirdrgicamente conun
lecho con disminucion del
sangrado.

Gilroyy col.® utilizaron por
primera vez la insuflacion
transcutanea en heridas de
cuello y supraclaviculares
como método temporario
paralograrladetenciéndela
hemorragia, la estabilizacion
del paciente ysutratamiento
quirargico posterior.

En el momento de la ad-
mision de estos pacientes con
injuria vascular grave, debe
realizarse un cuidadoso y ra-
pida examen con el fin de
precisar la naturaleza arterial
ovenosade lalesidény simul-
taneamente reconocer lesio-
nes asociadas a nivel 6seo o
de estructuras neurales.

Los signos que caracteri-
zan lalesién venosasubclavia
sonelhematomayelsangra-
do abundante, teniendo la
palpaciéndelospulsoshemo-
laterales a la lesién a nivel
braquial y radial un valor
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orientador pero no excluyente de compromiso
arterial agregado.

Si bien es importante en la evolucion posterior
de los pacientes, creemos que la posible omision de
compromiso de plexo braquial no es sustantiva en
un primer momento, ya que estas lesiones pueden
ser reparadas en forma diferida al resolverse el
sangrado que hace peligrar la vida. A su vez, en
pacientes criticos pediatricos, este examen muchas
veces es dificil de practicar, ya sea por el estado
general o por el frecuentemente asociado estado
de choque hemorragico que ellos presentan y que
obliga, en muchos casos, a la sedacion y al apoyo
respiratorio en el tratamiento del trauma.

La paciente que presentamos, luego de ser
estabilizada mediante la infusion de expansores
plasmaticos y componentes sanguineos presen-
taba pulsos simétricos, saturometria de pulso en
los cinco dedos de la mano de 99%, relleno
capilarconservadoyextremidad con temperatu-
raconservada, locual nos permitié establecer con

BIBLIOGRAFIA

1. GrahamJM, Feliciano DV, Mattox KL et al. Management of
subclavian vascular injuries. ] Trauma 1980; 20: 537-544.

2. Demetriades D, Rabinowitz B, Pezikis A et al. Subclavian
vascular injuries. Br J Surg 1987; 74; 1001-1003.

3. JohnsonSF, Johnson 5B, Strodel WE et al. Brachial plexus
injury: Association with subclavian and axillary vascular
trauma. ] Trauma 1991; 31: 1546-1550.

4. DiGiacomo JC, Rotondo MF, Schwab CW. Transcutaneous
balloon catheter tamponade for definitive control of

ARCH ARG PEDIATR

cierto grado de certeza la lesién aislada de la
venasubclavia.

Creemos que la maniobra de insuflacién de
catéter, por su propiasimplicidad, debe ser con-
siderada en el futuro como tratamientoinicial en
estos pacientes ya que puede ser practicada por
quienes los asisten en primer momento, dete-
niendo la hemorragia y permitiendo su deriva-
cidonacentrosde complejidad adecuada. La estra-
tegia posterior médica o quirlrgica debera ser
decidida por el equipo médico que enfrente a
estos pacientesy el grado de capacitacidn en el
manejo quirdargico de la injuria vascular severa.

La mortalidad de estos pacientes permanece
aunelevada a pesarde los adelantostécnicosy la
aplicacion de los conceptos actuales de manejo
del paciente traumatizado. También es cierto
gue no conocemos el numero real de casos de
injuria vascular severa ya que muchos de estos
pacientesfallecen antesde alcanzarun centro de
atencion con complejidad suficiente. |

subclavian venousinjuries: Case reports. ) Trauma 1994;
37:111-113.

5. Feliciano 4V, Burch jM, Mattox KL et al. Balloon catheter
tamponade in cardiovascular wounds. Am J Surg 1990;
160: 583-587.

6. Gilroy D, Lakhoo M, Charalambides D et al. Control of
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Fotoproteccion en la infancia

Dres. MARGARITA LARRALDE DE LUNA*, ARIANA BARAT**, VERONICA ROSSI**,
MARCELO SAITTA** y NOEMI CORREA***

RESUMEN

La radiacién ultravioleta (UV) es sélo una parte de las
radiaciones electromagnéticas emitidas por el sol y tiene un
especial interés dermatologico por los diversos efectos que
causa sobre la piel.

En este trabajo analizamos los distintos tipos de radia-
ciones, su participacion en los procesos de bronceado y de
fotoenvejecimiento y carcinogénesis e intentamos reco-
mendar sencillas medidas de proteccién solar para que
puedan llevar a cabo padres y nifios.

Si bien hoy en dia la exposicion solar, el desarrollo de la
vida al aire libre y el hecho de estar bronceado son aspectos
saludables, creemos que como pediatras jugamos un rol
importante en la educacion para la fotoproteccion.

Palabras clave: piel, sol, radiaciones, fotoproteccion, pan-
talla solar.

INTRODUCCION

Los pediatras jugamos un papel muy impor-
tante en la educacién de los nifios y sus padres,
con respecto a las medidas de fotoproteccion.

Sabemos que la infancia es el momento mas
vulnerable para los efectos carcinogenéticos que
produce la exposicion solar en la piel y que una
excesiva exposicion en los primeros veinte afnos
de vida incrementa el riesgo de cancer de piel.

Todo esto se debe a que los nifos estan tres
veces mas expuestos al sol que los adultos (por el
tiempo que pasan al aire libre y por realizar
actividades al mediodia frecuentemente).

A este hecho se suman ciertas circunstancias
como el adelgazamiento de la capa de ozono, la
altitud, el reflejo de la nieve y las arenas blancas
gue aumentan la incidencia del dafo solar.

*  Seccion Dermatologia Pediatrica del Hospital Ramos
Mejia.

** Hospital General de Nifios “Pedro de Elizalde”.

*** Dermatologa del Hospital Ramos Mejia.

Direccién postal: Margarita Larralde de Luna. Acevedo 1070.

(1828) Banfield.

SUMMARY

Ultraviolet (UV) radiation is only part of the electro-
magnetic radiations emitted by the sun and this radiation
has a special dermatologic interest because of the effects
that cause on our skin.

Inthiswork, we analyze the different types of radiations,
which are connected not only with the sunbathing process
but also with photoaging and carcinogenesis.

We also include a list of easy steps for solar protection,
which not only can be followed by children but by other
parents, too.

Eventhoughin nowadays, the open air life and sunbathes
are healthy, we, as pediatricians, believe that we have an
important role in the education for photoprotection.

Key words:skin, sun, radiation, photoprotection, sun screen.
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Por eso, seria bueno concientizar a padres y
nifios sobre lasmedidas de proteccidon solar como:
uso de pantallas solares, cubrirse con ropas o
evitar el sol en los primeros meses de vida.

La Academia Americana de Dermatologia
aconseja el uso de pantallassolares con factorde
proteccién 15 o mas, durante los primeros 18
anosde vida (lo que reduciria el riesgo de cancer
de piel en un 78%). Ademas, sugiere evitar la
exposicion solar entre las 10 y las 15 hs y no usar
ldAmparas o camas solares.!

Aspectos generales

Lasradiaciones ultravioletas (UV)sonsdlouna
parte de lasradiaciones electromagnéticas emiti-
das porelsol; son, ademas, lasmasimportantesa
nivel dermatolégico debido a sus efectos tanto
beneficiosos como perjudiciales.

Lasradiaciones UV hansidoclasificadas, segun
su longitud de onda, en tres tipos: A, By C.?

Las UV de onda larga, UVA (320-400 mm),
presentan un poder de penetracion cutanea ma-
yor que lasdemas, llegando facilmente a la dermis
profunda. Normalmente esta radiacion no pro-
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duce eritema, pero si activa la melanogénesis.
También es responsable de cambios profundos
en la vascularizacion de la dermis, la degenera-
ciondel colagenoyde lacarcinogénesis cutanea.

Las UVB (290-320 mm), denominadastambién
UV medias, producen un eritema que se limita a
capassuperficialesdeladermisyepidermis, sien-
do su capacidad de penetracion relativamente
escasa. A pesar de dichas caracteristicas, esta
radiacion presenta tambiénefecto carcinogénico
pero de menor envergadura.

Por Ultimo, las longitudes de onda entre 200-
290 mm, denominadas UVCo "radiaciones germi-
cidas”, son efectivas para destruir organismos
unicelulares. Estas son muy eritematogenas y
perjudiciales sobre el tejido vivo pero, afortuna-
damente, son filtradas casi en su totalidad por la
capa de ozono.

Dichacapade ozonose formaenlaatmosfera
superior por procesos fotoquimicos y cumple la
funcion de absorber parte de las radiaciones,
disminuyendo la cantidad de ciertas longitudes
de onda que alcanzan la tierra. Algunas formas
de contaminacion del aire pueden producir pér-
dida de esta capa (por ejemplo: el éxido nitrico
proveniente de la aviacidn y hombas nucleares)
ocasionando incrementos de la radiacion UV en
la superficie terrestre.

En trabajos realizados por el Dr. Piacentini,**
sedeterminé que el riesgo de sufrirdafo cutaneo
por laradiacion UV essimilar en primaveracomo
en verano y de mafana como de tarde. Eso se
debe aqueelespesordelaatmadsferaesel mismo
en ambas estaciones y momentos del dia.

Para cuantificar esto se establecié la "dosis
eritematosa minima”, que considera la respuesta
cutanea perceptible ante la exposicion a una cier-
ta cantidad de energia. Esta respuesta esta media-
da por un grupo de sustancias cromoforas® (mela-
nina, hemoglobina, caroteno, bilirrubina) que ab-
sorben las radiaciones UV.

Por Ultimo, es valido destacar que solo las nubes
grises oscuras (aquellas que no permiten proyectar
lasombra de uncuerpo atravésde ellas) son las que
atenuan fuertemente las radiaciones UVB.

Fotobiologia y fotocarcinogénesis

La exposicionsolar puede causar diversos efec-
tossobre nuestra piel. Sibien se reconocen bene-
ficios (como la sintesis de vitamina D), éstos son
minimos y hoy no podemos dejar de considerar
sus efectos perjudiciales.®

Dentro de estos ultimos podemos enumerar
dafios agudos y cronicos. Los primeros incluyen
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guemadurasy efectos fototoxicos inducidos por
drogasylossegundos, el envejecimiento cutédneo
y la carcinogénesis.’

Ya mencionamos anteriormente el incremen-
to considerable que sufre el cancer de piel cuan-
do existe una exposicion excesiva en |los primeros
diez a veinte afos de vida.' Los carcinomas cuta-
neos basocelulares y espinocelulares fueron aso-
ciados con los efectos acumulativos del sol, mien-
tras que el melanoma se relacioné con periodos
cortos pero mas intensos de exposicion, general-
mente en pacientes con nevos melanociticos.

Estos hechos sugieren que la radiacién solar
provocaria unaalteracionenlarespuestainmune
contra las células tumorales, lo cual es avalado
pormultiplesestudios que sostienen que [a expo-
sicion cronica al sol disminuye el numero de
células de Langerhans en un 20 a 50%, lo que
aumentaria el riesgo de cancer.'®

Actualmente existe unincremento considera-
bleenlaincidenciadel melanoma. En los Gltimos
cuarenta anos aumento de 1/1.500a 1/1.100 y se
estima que sera de 1/90 en el afio 2.000."

Sin embargo, no todas las personas reaccio-
nan igual frente a la exposicion solar ya que
existen diversos tipos de piel y, segun la sensibi-
lidad que la misma presenta, podemosclasificarla
en b6 grupos:

I-Il Muy sensible, siempre enrojece, nunca
broncea o lo hace con dificultad.

Il Sensible, enrojece moderadamente, bron-
cea gradual y uniformemente.

IV Moderadamente sensible, enrojece poco,
siempre broncea marron.

V Poco sensible, enrojece raramente, bron-
ceado chocolate.

VI Insensible, nunca enrojece: negros, hin-
dues.

Los factores de riesgo para el desarrollo de
cancer son: el tipo de piel I-11, la historia familiar
de cancer cutaneo y la vida al aire libre.

Dentro de las medidas fotoprotectoras que
podemos emplear se destaca el uso de diversos
productos que se colocan sobre la piel. Es bueno
diferenciar las caracteristicas que presenta cada
uno de ellos para poder hacer uso coherente de
los mismos.

Asi podremos hablar de:'73

e Fiftros: son sustancias quimicas selectivas

para una determinada longitud de onda
del espectro luminico. Previenen las que-
maduras solares, ya que absorben el 95% o



VOL. 95/1997

mas de la radiacion entre los 200y 320 mm.

* Pantallas: productos que impiden de forma
total la penetracion de los rayos solares en
nuestra piel. Se dividen en:

- Pantallas quimicas: absorben la radia-
cion UV. Se utilizan los cinamatos vy
salicilatosy, en menor grado, el PABA
debido a las reacciones de hiper-
sensibilidad que provoca.

- Pantallas fisicas: reflectan y disper-
san la luz, evitando que los rayos
lleguen a la piel. Incluyen el didxido
de titanio y el oxido de zinc.

Se usan en todas las zonas expuestas y son
de eleccion en pacientes de riesgo.

s Bronceadores: agentes que absorben alre-
dedor del 85% de la radiaciéon solar entre
los 200y 320 mm, permitiendo el broncea-
do de la piel con riesgo minimo de lesion.

La seleccién de uno u otro producto va a
dependerde los factores propiosde laradiacion,
del tipo de piel y del criterio de indicaciéon que
tenga el mismo.

Otras medidas para implementar son: el uso
desombrerosyropade mangaslargas, preferen-
temente de algodon de trama cerrada.>?

Hoy en dia mucha gente siente que el broncea-
do de la piel luce saludable y atractivo. Este con-
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cepto, junto con el desarrollo de la vida al aire
libre, son responsables del aumento a la exposi-
cion de rayos UV.

A pesar del alerta publico, actualmente, los
adolescentes usan con mas frecuencia broncea-
dores que pantallas y los padres no les colocan
filtros solares a sus hijos en forma regular.

RECOMENDACIONES

Nos parece conveniente tener en cuenta los

siguientes consejos.”'?

1. No exponer al sol a nifios menores de seis
meses de edad, ni aplicar pantallas solares
sobre su piel (ya que los sistemas necesarios
para llevar a cabo el metabolismo de las
drogas no estan totalmente desarrollados).

2. Evitar el sol en los horarios de 10 a 15 hs,
como también las superficies reflexivas.

3. Cubrirse con sombrero y ropas, preferente-
mente de algodén de trama cerrada.

4. Aplicar protectores solares con FPS 15 0 ma-
yorsobre toda la piel descubierta, 30 minutos
antes de la exposicion y reaplicarlo cada dos
horas o después del bano.

5. Evitar exponer al sol si se estd medicado con
drogasque puedan producir fotosensibilidad.

6. Evitar dispositivos para bronceado artificial
que aumentan el riesgo de cancer de piel.

7. Educar a nifios y adultos para tomar una
actitud preventiva en su actividad al aire
libre. |
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Maduracion cognoscitiva y emocional: estrategia
para su monitoreo en la atencion pediatrica primaria

Dra. GRACIELA DAMILANO*

RESUMEN

El bienestar del nifio y su futuro como adulto estan
intimamente ligados al desarrollo exitoso de su maduracidn
integral cognoscitiva, emocional y social, a pesar de lo cual fa
promocién y prevencion de sus alteraciones no ha recibido
atencion similar a otros aspectos de la salud infantil.

Elobjetivo de este trabajo fue realizar una breve revision
del proceso de maduracion cognoscitiva y emocional a los
fines de aplicar estos conocimientos al disefio de un instru-
mento estructurado, integrante de la historia clinica, que
sirva de guia para el monitoreo de los logros obtenidos y
asesoramiento al grupo familiar.

Material y métodos. Revision de la bibliografia y diserio
instrumental.

Serealizd unarevision suscinta del proceso de maduracion
cognoscitiva y emocional en base a los trabajos de Eric Erikson
y Jean Piaget, con un enfoque original que permite la integra-
cion temporal de ambos procesos. Basado en estos conoci-
mientos se disefd un instrumento estructurado, integrante de
fa Historia Clinica (HC), que abarca la poblacién pediatrica de
0 a 20 anos de edad, el cual facilita, ademas del monitoreo de
los aspectos mas importantes del examen fisico, el monitoreo
de los progresos basicos del desarrollo cognoscitivo, emocio-
nal y social, sirviendo de guia anticipatoria para las pautas de
prevencion y asesoramiento al grupo familiar de estrategias
conductuales y ambientales positivas.

Palabras clave: monitoreo de la maduracion, atencion
pedidtrica primaria.

INTRODUCCION

Lo que diferencia fundamentalmente al nifio
del adulto es que aquél se encuentra en una
etapa trascendente de lavida del ser humano: la
del crecimiento y desarrollo en todas las areas
qgue lo integran, fisica, intelectual, emocional y
social. Este proceso que se extiende desde la
concepcion hasta el final de la adolescencia se

*  Departamento de Pediatria. Centro de Estudios Médicos
e Investigaciones Clinicas “Narberto Quirna”, (CEMIC),
Buenos Aires, Argentina.

Correspondencia: Dra. Graciela Damilano. Departamento de

Pediatria. CEMIC. Sanchez de Bustamante 2560 PB. (1425)

Buenos Aires

SUMMARY

A child's well-being and his future adult life are closely
associated with the successful development of his cognitive,
emotional and social maturation, although its promotion
and the prevention of related alterations have not received
the same attention as other aspects of child health,

The purpose of the present study was to summarily revise
the child’s cognitive and emotional maturation process in
orderto apply the findings to an instrumental design, which,
when associated with clinical history, serves as a guide to
monitor achievements and advise families.

Material & methods. Review of the literature, and instru-
mental design.

A brief revision of the maturation process was made,
based on the works by Eric Erikson and Jean Piaget, with an
original focus which allowed to visualize the temporal inte-
gration of both processes. Based on this knowledge, a struc-
tured clinical-history-integrating instrument was designed
considering a 0-to-20 years-old pediatric population, that
facilitates the evaluation of the main aspects of physical
examination and preventive rules, and furthermore, facili-
tates the monitoring of cognitive, emotional and social basic
progress. This will provide the family with preventive rulesand
advice on positive behavioral and environmental strategies.

Key words: developmental monitoring, pediatric primary
care.
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caracteriza porserdinamico, integral y continuo,
ordenado en etapassucesivasno arbitrarias. Cada
etapase caracteriza porloslogros de las diferen-
tes dreas que culminan en ella y es la base de |a
division de la poblacién pediatrica en grupos
etarios.

Silasdiferentes etapasson exitosas, el proceso
de maduracion culminaraenunaadultez respon-
sable y creativa, enla plenitud de su expresidn, y
la calidad y cantidad de este éxito dependera de
la historia exitosa que cada una de las areas del
desarrollo haya tenido en las etapas previas.

La obtencion de estos logros dependerade la
interaccion del potencial genético de cada indivi-
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duo, con unaseriede factoresambientalesinterre-
lacionados entre si: emocionales, fisicos, nutricio-
nales y socioecondmicos, presentes tanto en el
ambito intrauterino, como posteriormenteen la
familia, la comunidad y la sociedad.’?

Deelloresulta que cada persona es Unica, con
experienciasde vida que nose repiten, por lo cual
el procesode maduracion presentara variaciones
individuales dentro de los amplios limites que
definenla “normalidad”.

Dentro de |la secuencia de estas experiencias
personales, el nifo a quien se orienta de manera
adecuada yrecibe el estimulo ambiental necesa-
rio a sus necesidades, obedecera a las leyes inte-
rioresde evolucion, las cuales crean una sucesion
de potencialidades paralainteraccién significati-
va con su familia y la sociedad.*®

De esta manera el proceso de maduracion,
siguiendo el principio epigenético, se desarrollara
a partir de un plan basico inicial del cual surgiran
las partes o logros, en donde cada uno de ellos
tendra su pericdo de ascendencia especial que
corresponde también a su época critica de regre-
sion o peligro de imperfeccion.'? Trabajos recien-
tes han demostrado que el ambiente desfavorable
o de estres, durante los periodos criticos del desa-
rrollo afectan negativamente la respuesta
conductual y fisioldgica caracteristica.®®

MADURACION COGNOSCITIVA Y EMOCIONAL: ESTRATEGIA PARA SU MONITOREQ EN LA ATENCION PEDIATRICA PRIMARIA @

Es evidente, entonces, la importancia de un
ambiente favorecedor de la maduracion integral
del nifio, que promueva la salud y el bienestar
general, aportandole el entorno adecuado a sus
necesidades que variara en funcién tanto de las
caracteristicas individuales como por la etapa
evolutiva en que se encuentre.

Las estrategias efectivas de promocién, pre-
vencionyeducacion paralasalud dela maduracion
integral y 6ptima cognoscitiva, emocional y so-
cial, cuya interdependencia es innegable, debe-
ria constituir una actividad de maxima jerarquia
en la Atencién Pediatrica Primaria, a pesar de lo
cual no ha recibido atencion similar a la de otros
aspectos de la salud infantil, tales como nutri-
cién, enfermedades infecciosas, accidentes, etc.’

Desarrollo cognoscitivo y emocional:
revision de conceptos basicos

Tanto Piaget como Erikson coinciden en el
principio epigenético de lamaduraciéon cognosci-
tiva y emocional del ser humano, con un plan
globalinicial que se desarrollaen formaintegra-
daatravésde etapassecuenciales, no arbitrarias,
donde cada etapasoportala estructura posterior
yse basaenlaanterior, pero es cualitativamente
originalconrespectoaella."? Al serambos aspec-
tos del desarrollo de la conducta irreductibles y
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Maduracién emocional y cognoscitiva.
Integracion temporal
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complementarios, existe entre ellos un paralelis-
mo loégico en sus respectivas evoluciones. “El
aspecto cognoscitivo de lasconductas consiste en
su estructuracion y el aspecto afectivo en su
energia” y se asemejan a una verdadera revolu-
cién copernicana en miniatura.'*

Asi como el desarrollo cognoscitivo del recién
nacido pasa de un estado inicial centrado sobre la
accion propia a la construccion de un universo obje-
tivo y descentrado, la afectividad procede de un
estado de indiferenciacién entre el “yo” y el “entor-
no" fisicoy humano, a la construccion gradual de un
intercambio entre el yo diferenciado y las personas
o las cosas comprendiendo que es parte de una
familia mas amplia y de un mundo mayor.

Erikson divide el desarrollo emocional en las
siguientes etapas: confianza basica, autonomia,
iniciativa, laboriosidad, identidad, intimidad, crea-
tividad e integridad, de las cuales las seis prime-
ras se extienden hasta el final de la adolescencia
por lo cual seran consideradas en esta revision.??

Piaget a su vez describe el desarrollo cognos-
citivo en cuatro periodos fundamentales: senso-
riomotriz, preoperativo, operativo concreto y
operativo formal.'*

Comoseobservaenel Grafico 1, laintegracién
temporal de ambos desarrollos nos permite ubi-
car lasedades (grupos etarios) en las cuales alcan-
zan sus logros, constituyendo al mismo tiempo
los periodos correspondientes de maximo riesgo
ovulnerabilidad.

El periodo de confianza bdsica, que se extien-
de hasta aproximadamente los 13 mesesde edad,
comprende el desarrollo de un sentimiento pro-
fundo del infante hacia él mismo y hacia el mun-
do, derivado de las experiencias del primer ano
devida, porelcualyatravesdelamordela madre
aprende a amar y a sentir que el mundo es un
lugar bueno y digno de confianza. El logro de
esta etapa permitird al bebé adquirir una esencial
seguridad enlosotrosyensu propiaconfiabilidad.

La importancia de este periodo, que para
Erikson constituye la piedra angular de una per-
sonalidad vital, radica en que del encuentro en-
tre la madre y el hijo en una relacion de amor y
servicio, confianza y reconocimiento mutuo sur-
gira el mas temprano e indiferenciado "senti-
miento de identidad”.

La mayor necesidad emocional del nino en
esta etapasera, entonces, lacertidumbre de una
pronta gratificacién, y es la intuicidon materna
con respecto a las necesidades del hijo lo que
capacitaala madre pararealizar una adaptacion
casi exacta a tales necesidades.*"°

La etapa paralela del desarrollo cognoscitivo
corresponde al periodo sensoriomotriz, que se
extiende hasta aproximadamente los 18 meses.
Durante la misma el desarrollo fisico y el intelec-
tual se encuentran estrechamente relacionados.

Piaget define este periodo diciendo que “el
desarrollo de la inteligencia se inicia a partir de la
experiencia sensorial y motriz. Los esquemas se
organizan a partir de los reflejos innatos que
paulatinamente caen bajo el control del nifo.
Cada nueva experiencia es asimilada al esquema
previo, acomodandolo para poder responder a la
nuevasituacion”."*Estainteligencia esencialmente
“practica” esta encaminada a obtener resultados
e informacion del medio a través de actividades
sensoriales y motoras. El mundo para el bebé es
esencialmente presente y concreto, ya que aun no
ha adquirido la capacidad de la representacion
simbdlica que le permite evocar a las personas u
objetos ausentes.

Si el bebé pudiera expresarse diria, a mi enten-
der: “Puedo comunicarme con los otros y a ellos les
interesa lo que me pasa, y el mundo se me presenta
como un lugar sequro y agradable para conocer”.

Aproximadamente a partir de los 13 meses,
comienza la transicion hacia la préxima etapa de
desarrollo emocional llamada de autonomia. La
significacion de este estudio, que culmina aproxi-
madamente a los tres afos, se encuentra en los
logros madurativos motoresy cognoscitivos que le
permiten al nifo percibir su capacidad de realizar
acciones y decidir sobre ellas. El aprendizaje del
lenguaje ird potenciando la autoestima al ofrecer
un instrumento nuevo para comprender y contro-
lar su entorno. De esta forma, el nifio que es adn
sumamente dependiente, comienza a experimentar
su voluntad autonoma. Esta dualidad entre una
nueva conciencia intelectual de su dependencia ha-
cia la madre y una creciente necesidad emocional de
hacerse independiente de ella es causa de conflictos.

Laresolucion adecuada de los mismos através
de la guia amorosa y el refuerzo positivo de los
padres es fundamental para el logro, por parte
del nifio, de un sentimiento de autocontrol sin
pérdida de la autoestima, lo cual y de acuerdo
con Erikson, constituye el origen del sentimiento
de libre albedrio.?

En caso contrario, siel nifio percibe la pérdida
del autocontrol y un control excesivo por parte
de los padres, asicomo una descalificacion conti-
nua de sus actos y su persona, desarrollara una
propensiéon duradera haciala duday lavergten-
za. Siel nino pudiera expresarse, creo que diria:
“Me estan ensefiando a deseary hacer libremen-
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te, sin equivocarme y sin daftarme a mi y a los
demas”.

Una vez que el nifio se ha convencido de que
esunapersona, que puederelacionarse en forma
realista con el mundo fisico que lo rodea, que
posee una rudimentaria comprension del espa-
cio, el tiempo vy la causalidad y un perfecciona-
miento progresive del lenguaje, comienza a
emerger laproxima etapa del desarrollo emocio-
nal denominado de iniciativa, que se extiende
hasta el ingreso escolar.

En este periodo se observa la progresion des-
de las actividades motivadas en respuesta a esti-
mulos o acciones imitativas hacia la actividad Gtil.
El poder iniciar tanto la actividad fisica como
intelectual permite progresosen el desarrollo de
la competenciay el sentimiento de independen-
cia, al descubrir junto con lo que puede hacer lo
que es capazde hacer, agregando alaautonomia
la cualidad de empresa y planeamiento.?

Conlaaparicion previay posterior perfecciona-
miento de operaciones mentales como la
causalidad, la memoria, la imaginacién y el len-
guaje, gradualmente y a medida que el nifio se
acerca al segundo afio se inicia la segunda etapa
del desarrollo de la inteligencia que abarca los dos
periodos descriptos del desarrollo emocional.

Esta etapa denominada del pensamiento
preoperativo se caracteriza fundamentalmente
por la representacion mental o simbolizacion,
entendiéndose por ello la creciente capacidad del
nifio preescolar para reconocer e imitar y, mas
adelante, para recordar y conversar sobre cosas
que no estan directamente al alcance de sus senti-
dos. Durante este largo periodo, el nifio se esfuer-
za por comprender el mundo y la manera en que
éste opera. Al no haberse desarrollado aun el
pensamiento logico, predomina el pensamiento
magico que, junto con el egocentrismo propio de
esta edad, lo lleva a creer que puede lograr que
sucedan cosas simplemente porque las desea.

La expresion del nifio en este periodo podria
ser: “Yosoycapaz de llegaraserloqueimagino”.

Alterminarestasetapas, la “sabiduriadel plan
fundamental”?dela maduracién estal que, como
nunca, el nifio esta avido de aprender, de com-
partir, planificar y hacer cosas con otros.

Emocionalmente se inicia la etapa de /aboriosi-
dad que se extiende aproximadamente hasta los
12 afios. Durante su transcurso los nifios desarro-
llan |a capacidad de hacer cosas y de hacerlas bien,
la satisfaccion de mostrar sus éxitos y la necesidad
de ser reconocidos por ellos. Se inicia un proceso
gradual de socializacion que se manifiesta por el
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otorgamiento de afecto a maestrosy otros adultos
y la creciente camaraderfa con sus pares.

La falta de sentimiento de orgullo y alegriay
de reconocimiento de la valia personal de los
hijos por parte de los padres constituye el riesgo
deimperfeccion de esta etapa al promover en los
nifios el desarrollo desentimientosduraderosde
inferioridad, descontento e insatisfaccion.

Desde el punto de vista cognoscitivo, este
periodo corresponde al desarrollo de la inteli-
gencia denominada de operaciones concretas.
Durante el mismo emerge el pensamiento [égico
y el nifo progresa desde el aprendizaje intuitivo
al basado en experiencias concretas, aprendien-
do a diferenciar la fantasia de la realidad. Ad-
quiere el sentido del tiempoy el espacio asi como
la capacidad de ordenar y clasificar en forma
l6gicay comienza acomprender einternalizarla
diferenciaentre lo correctoyloincorrecto, sinser
ya totalmente influido por sus pares y adultos.

Las palabras para expresar esta etapa podrian
ser: “Soy capaz de hacer cosas junto a y con los
otros”.

El préximo periodo, que se extiende hasta
aproximadamente los 18 afos, constituye la cul-
minacién fundamenta! del proceso de maduracién
emocional del nifio, a través de la adquisicion de
la identidad.

Durante este periodo y progresivamente, el
nifio setransformaenun adolescente ycomienza
a separarse de la seguridad de la familia y los
amigos para adquirir una identidad capaz de
tomar decisiones independiente y comprendery
asumir |las consecuencias derivadas de ellas. Ello
lo conduce adesarrollar un patron de comporta-
miento mas autodeterminado y seguro de si mis-
mo, a aceptar sus propias aptitudesy apreciar sus
valores asi como una mayor tolerancia y com-
prension hacia los demas.

El aspecto negativo o fracaso de este periodo es
la confusion de identidad. El mismo se basaen una
fuerte duda con respecto a la propia identidad
tanto étnica, como familiar, social o sexual, que
iniciado en etapas previas, se agrava por lafaltade
un entorno seguro y comprensivo que garantice a
cada adolescente las mejores oportunidades para
seguir su propio camino hacia la madurez.

Intelectualmente se inicia la Ultima etapa del
desarrollo cognoscitivo, que se prolonga durante
la adultez, denominado de operaciones forma-
les. Durante el mismo se desarrolla |la capacidad
de realizar operaciones légicas sobre conceptos
abstractos. Estosignifica la posibilidad de concep-
tualizar y formular hipétesis razonando sobre
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TasLa 1

DEPARTAMENTO DE PEDIATRIA - CONTROL DE SALUD

0 a 12 meses

ABREVIATURAS: I OB S suensmmsesssssannssisori g s s st sasnssemess R
MG: motor grueso. MF: mator fina Pr: prono.
Su: supina. Le: lenguaje. Au: audicion. Vi: visian. B s T S S S P s V s  e  t

So/Ad:social/adaptativa.

P: peso. T: talla. Pc: Perimetro cefalico,

H S D A suanaumssmmsnsmimmsassessipymmanrosssssmmanpsrs st SO TS A S T s

[ EXAMENCLINICO | [

DESARROLLO

N

ASESORAMIENTO |

[ EDAD | [ VACUNAS |
]

’-_fctericia l;G-Pr: Mueve y eleva cabeza - Pautas de entrevista
- Reflejo rojo Su: Posicién en flexion - Etapas del desarrollo:
2-4sem. | |BCG: 1 - Conducto lagrimal Vi: La fijaen luz y cara sconfianza basica
- Fontanela So/Ad: Simbiosis esensoriomotriz
- Paladar - No sabe esperar - Reforzar capacidad de los padres
- Ombligo - Individualidad del nino
- Pulsos - Rutinas
- Soplos - Estimulos, aprendizajes
- Masas abdominales - Lactancia
- Genitales - Sueno
- Chorro miccional - Llanto, célicos
- Caderas - Relacién con familia
- Pies - Vacunas: beneficios/riesgos
- Interaccién con los padres - Vitaminas/flior
-P - Accidentes
-T.
=R,
MG-Pr: Suspendido controla cabeza - Etapas del desarrollo:
- Pupilas VI: Sigue luz 90° - mira el rostro * confianza basica
2 meses | |Triple: O - Conducto lagrimal Le/Au: Responde a veces - vocaliza * sensoriomotriz
(T) - Fontanela So/Ad: Estudio del entorno - Conciencia de si mismo
Sabin: O - Nédulo BCG - Senrisa social - Rutina
(S) - Soplos 1 - Estimulos, aprendizajes
H. Infl.: 2 - Masas abdominales - Lactancia
(H.1) - Genitales - Suefio
- Caderas - Llanto, célicos
- Pies - Relacign con la familia
- Interaccion con los padres - Vacunas; beneficios/riesgos
-P. - Vitaminas/fltor
-T. - Accidentes
- P
- Estrabismo MG-Pr: Eleva cabeza y torax - Etapas del desarrollo:
- Fontanela Su: Controla la cabeza al sentarlo » confianza basica
4 meses T: 4 - Soplos MF: Manos juntas * sensoriomotriz
- Masas abdominales VI: Bifocal, escruta, sigue objetos 180° - Estimulos, aprendizajes
- Genitales Le/Au: Gira hacia la voz, dice "ajo” - Disciplina = amor e interés (todas
- Caderas - 5° mes: campana | los edades)
s 4 - Pies Sa/Ad: Inicia contacto social - Rutinas
- Interaccion con los padres - Estudio del entarno - Lactancia
P - Atencion selectiva - Sueno
HI: 1 -T. - Gritos y carcajadas - Llanto
-Pe - Preferencia por la madre - Relacign con fa familia
- Vitaminas/flaor
- Hierro: lactancia artificial
- Vacunas: beneficios/riesgos
- Accidentes
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TaeLa 2

DEPARTAMENTO DE PEDIATRIA - CONTROL DE SALUD

| EDAD | | VACUNAS | |

EXAMEN CLINICO | |

DESARROLLO

| | ASESORAMIENTO

3 anos

-

- Vision

- Denticién

- Audicién

- Hablar con el nifio

- Desarrollo y tono muscular

- Marcha

- Genitales

- Interaccion con los padres
y con el médico

=P,

Fle

- Presion arterial (P.A.)

MG: Salta en su lugar o

- Maneja triciclo

- Sube escaleras alternando los pies
Le/Au: Habla inteligiblemente
- Sabe su nombre, edad y sexo
VI: Reconoce algun color
Ad/Se: Apila 9 cubos

- Imita un puente con 3 cubos
- Copia el circulo

- Imita una cruz

- Se pone la ropa y los zapatos
- Abre puertas

- Etapas del desarrollo:
* autonomia
* preoperativo
- Disciplina/limites
- Estimulos/aprendizaje
- Reforzar logros
- No desafiar, no avergonzar
- Pensamiento magico
- Fantasias
- Suefios = realidad
- Habitos de higiene
- Habitos alimentarios
- Control esfinteres
- Jardin de infantes
- Odontologia
- T.V. supervisada y limitada
- Accidentes

(previa PPD)

- Estado puberal
(respetar el pudor)

- Interaccion con los padres
y con el médico

=B

-T.

- PA

- Escribe su primer nombre

- Escribe 10 0 mas numeros

- Conoce derecha-izquierda

- Dibuja una persona completa
y pinta la ropa

4 a5 anos - Visién MG: Baja |as escaleras alternando pies | | - Etapas de desarrolla:

- Audicién - Salta sobre un pie * Iniciativa

- Marcha Le/Au: Nombra 3-4 colores * preoperativo

- Genitales - Cuenta hasta 5 - Disciplina/limites

- Interaccidn con los padres - Cuenta cuentos y canta - Estimulos/aprendizaje

y con el médico - Pregunta qué, como, donde - Reforzar logros

-P. So/Ad: Apila >10 cubos - No hacer sentir culpa

-T. - Puede cortar y pegar - Respetar iniciativa

- P.A. - Dibuja una persona con 2-3 partes - Imaginacion y curiosidad
- Se viste y desviste con supervision - Fomentar amistades
- Se lava y seca las manos - Responder preguntas sobre sexo
- Se lava los dientes - Habitos de higiene
- Interés por la escuela - Habitos alimentarios
- Conoce su nombre y apellido - Control de esfinteres
- Identificacion sexual - T.V. supervisada y controlada

- Accidentes.
6a7afos| |S5: O - Denticion MG: Pica pelota 5-6 veces- Etapas de desarrollo:
- Vision - Patina * laboriosidad
- Audicion - Maneja bicicleta * operativo/concreto
= Ll - Lenguaje - Le/Au: Cuenta mas de 10 - Disciplina, reglas y modelos
- Corazdn (arritmia sinusal) - Usa bien los verbos, el plural - Estimulos/aprendizaje
- Pies y los pronombres - Reforzar logros
BCG: 1 - Columna Sofad: Se ata los cordones de los zapatos - Independencia y

responsabilidad
progresivos
- Autocuidado
- Hébitos de higiene
- Habitos alimentarios
- Oculista, audiometria
- Actividad fisica
- Escuela: ver los cuadernos
- Hobbies
- Vacunas: beneficios/riesgos
- Relacién con familia y amigos
- T.V. supervisada y limitada
- Accidentes
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proporcionesaun no comprobadas, lo cual cons-
tituye el principio del pensamiento hipotético
deductivo o formal.

Elreto que representan estos afos, tanto para
lafamilia como para el adolescente, es entender
que el desarrollo exitoso de este periodo consiste
en comprender y valorar las fuerzas y la indivi-
dualidad necesarias para lograr que el adolescen-
te se convierta en un miembro responsable e
independiente de la sociedad.

Siguiendo los ejemplos anteriores podriamos sin-
tetizar esta etapa con la frase: “Soy yo mismo en
cuanto puedo reconocerme y reconocer a los otros,
soy capaz de amar y ser amado y encamino con
entusiasmo mis esfuerzos hacia el logro de mis obje-
tivos vocacionales y de servicio a la comunidad”.

Vigilancia del desarrollo
y diseno instrumental

De acuerdo aloexpuesto, el bienestar del nifo
y su futuro como adulto estan intimamente liga-
dos al desarrollo exitoso de su maduracién inte-
grada cognoscitiva y emocional que dependera,
en gran medida, de una orientacion adecuaday
de la provision de un ambiente favorecedor que
interaccione positivamente con las potencialida-
des individuales de cada nifio.

El rol del pediatra en este accionar es tan
importante eigual ensuoportunidad comoel de
la prevenciony tratamiento de alteraciones fisi-
casy enfermedades, debido a susituacion privile-
giada de cuidador del proceso de maduracion
normal, que debe basarse en el conocimiento
cabal del mismo, con sus periodos de mayor
riesgo y labilidad y la influencia positiva o nega-
tivade los factores biopsicosociales presentesen
la familia y la comunidad.

Esta actividad forma parte de lo que conside-
ramos la actividad fundamental de la supervision
integral de la salud, como es la vigilancia del
desarrollo, que significa la asistencia médica pre-
coz y continua, a través de entrevistas pautadas
en donde se jerarquice la calidad humana y que
incluyan la confeccién de una historia clinica
minuciosa y completa con respecto a todos los
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(El habito de fumar en los padres aumenta el riesgo
de abandonar precozmente el amamantamiento?

Dra. GRACIELA DEMIRDJIAN*

En los Gltimos afios se han realizado numero-
sos estudios epidemioldgicos tendientes a explo-
rar factores que predispongan a abandonar la
lactancia materna o introducir suplementas ali-
mentarios precozmente. El siguiente es un anali-
sis del disefio epidemiolégico utilizado en un
estudio realizado en Oslo (Noruega) y de como
éste puede haber influido sobre los resultados
obtenidos y su interpretacion.

RESUMEN DEL DISENO UTILIZADO

Se solicito la participacidon de una poblacion de
960 familias de nifios que concurrieron a control
ensalud enseiscentros de Oslo, Noruega, durante
todo el afio 1993. Sobre esta poblacion de referen-
clfa, un total de 344 madres que concurrieron para
control a las seis semanas de edad del nifio consti-
tuyeron la muestra de estudio. Se les solicito res-
ponder un cuestionario antes de dicha visita y se
les envio un segundo cuestionario al mes de la
misma, considerando para el analisis sélo los resul-
tados de esta segunda encuesta comao representa-
tivos del tercer mes de vida del nifio.

Laalimentacién del nifio (variable dependiente)
fue registrada en tres categorias: pecho exclusivo,
pecho + suplemento, y suplemento exclusivo (con-
siderado como cualquier alimento distinto de |a
leche materna). Se considerd una serie de variables
independientes como factores de riesgo potencia-
les, a saber: edad de la madre (<25 afios, 25-34 afios
0> 34 afios), nivel de educacion de la madre (hasta
12 afios 0 > 12 afos), convivencia (madre sola o con
pareja), habito de fumar de ambos padres (medido
como nimero de cigarrillos diarios) y grado de
apoyo social (medido a través de un cuestionario

*  Sociedad Argentina de Pediatria. Subcomision de Epide-
miologia.
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desarrollado por Sorensen en la Universidad de
Oslo). Se analizaron los resultados con un enfoque
bivariado (prueba de chi cuadrado o Fisher) y
multivariado (regresion logistica), utilizando un
nivel de significacion alfa de 0,05.

PRESENTACION DE LOS
RESULTADOS OBTENIDOS
Losresultadosanalizados en el estudio corres-
ponden a las 312 madres que contestaron el
segundo cuestionario (91% del total). No hubo
diferencias significativas entre las madres que
respondieron a la encuesta del tercer mes y las
gue se perdieron al seguimiento después de las
seissemanas, en cuanto a edad, estado civil, nivel
educacional, habito de fumar o amamantamiento.
Segun |aencuesta de lostres meses posparto, 219
madres (71%) mantenian lactancia materna ex-
clusiva, 37 (12%) pecho +suplemento y 53 (17 %)
habian abandonado el amamantamientoy admi-
nistraban sélo suplemento.

El andlisis bivariado global mostro lossiguien-

tesresultados:

1. A mayor numero de cigarrillos diarios consu-
midos por la madre aumenté el riesgo de
comenzar precozmente consuplementosy de
abandonarelamamantamiento (p<0,0001 por
chi cuadrado, segun un consumode 0,1-5y>5
cigarrillos por dia).

2. Noseencontrd asociacion entre la suspen-
sién de la lactancia y el estado civil de la
madre o el hahito de fumar del padre,

Se realizo luego un analisis bivariado estra-

tificado, que arrojo los siguientes resultados:

1. Entre las madres no fumadoras, la tenden-
cia a introducir suplemento precozmente
fue mayor si la pareja era fumadora
(p<0,01), peronose corrobord esta correla-
cion para madres fumadoras (Tabla 7).

2. Entre las madres fumadoras y entre las de
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bajo nivel educacional hubo mayor ten-
dencia a introducir suplemento precoz-
mente si convivian con su pareja (Tabla 2).

En el andlisis multivariado global se obtuvie-

ron los siguientes resultados:

1. Elriesgodeintroducirsuplementos precoz-
mente fue mayor para las mujeres que
cohabitaban con su pareja (p< 0,05), para
las fumadoras (p<0,01) y para las que te-
nian un hijo unico (p<0,05), pero no se
encontro correlacién con la edad ni el nivel
educacional de la madre ni con el grado de
apoyo social.

2. Elriesgode abandonarelamamantamiento
se asocid en forma significativa sélo con el
habito de fumar de la madre (p<0,05).

En el analisis multivariado por estratos se ob-

tuvieron los siguientes datos:

1. Elbajo nivel educacional aumentdé el riesgo
de introducir suplementos precozmente,
tanto si la madre fumaba como si no lo
hacia (Tabl/a 3). Si la madre tenia un nivel
educacional alto no se corrobord esta ten-
dencia, independientemente de su habito
de fumar.

2. Entre lasmadresno fumadoras (Tabla 4), el
riesgo de introducir suplemento precoz-
mente fue mayor si tenian pareja fumado-
ra, bajo nivel educacional o hijo Unico. No
se encontré correlacion con la edad de la
madre ni el grado de apoyo social.

3. Para las madres fumadoras con alto nivel
educacional, no se encontro correlacion en-
tre el vivir con su parejay el introducir suple-
mentos alimentarios precozmente. Entre las
madres fumadoras, el Unico factor de riesgo
significativo para introducir suplemento
precozmente fue el bajo nivel educacional

(EL HABITO DE FUMAR EN LOS PADRES AUMENTA EL RIESGO DE ABANDONAR PRECOZMENTE EL AMAMANTAMIENTO? @

fumabha fuera de la casa (O.R.=3,33;
1.C.95%=1,45-7,66).
Dados estosresultados, el autor concluye que:
1. Las madres fumadoras presentan mayor ten-
dencia a introducir suplementos en forma precoz,
excepto si viven solas.
2. Lasmadres no fumadoras estuvieron mas
inclinadasaintroducir suplementos precozmen-
te si vivian con una pareja fumadora.

¢COMO INTERPRETAR LOS RESULTADOS
DE ESTE ESTUDIO A LA LUZ DEL METODO
EPIDEMIOLOGICO?

Resulta evidente que, si bien el problema plan-
teado es simple, la comprension e interpretacion
de los resultados de este estudio se ven dificulta-
das por la clara interrelacion entre las variables y
la sucesion de analisis estratificados efectuados
para controlar estas relaciones. Para salvar estos
obstéaculos, analicemos paso a paso el disefio utili-
zado y los resultados obtenidos utilizando las
bases del método epidemiologico:

1. ¢El disefo utilizado es el mas

adecuado al problema planteado?

Un problema de factores de riesgo puede
resolverse con un disefio de cohorte o de caso-
control. En este casose haelegido un enfoque de
casos y controles: las madres fueron clasificadas
como casos si habian introducido suplemento
precozmente o abandonado el amamantamiento,
o como controles si continuaban con lactancia
materna exclusiva al tercer mes. Siendo que la
misma encuesta fue realizada también a las seis
semanasy que los factores de riesgo potenciales
no son susceptibles de haberse modificado en el

(O.R.=8,81; I.C. 95%=1,79-43,22; p<0,01). TagLa 2
4. El habito de fumar del padre no influyo
sobre la suspension de la lactancia pero si Introdujeron % P
sobre la introduccién de suplemento si él suplemento
Madres con educ. corta:
Vive sola 3 16 <0,05
TABLA 1 Vive con pareja 67 46
Madres con educ. larga:
Introdujeron % p Vive sola 2 20 N.S.
suplemento Vive con pareja 17 13
Madres fumadoras: Madres fumadoras:
Padre fumador 24 67 N.S. Vive sola 3 23 <0,01
Padre no fumador 9 75 Vive con pareja 33 69
Madres no fumadoras: Madres no fumadoras:
Padre fumador 18 41 <0,01 Vive sola 2 13 N.S.
Padre no fumador 34 i8 Vive con pareja 52 22
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messiguiente, podria haberse utilizado un enfo-
que de cohorte cuyos resultados son massélidos,
y sin un costo adicional en este caso, ya que el
evento estudiado aparece (o no) indefectible-
mente al tercer mes.

2. ;Esta claramente definido

el evento de interés?

En un estudio de factores de riesgo, resulta de
fundamental importancia definir adecuadamente
el evento de interés, ya que es |dgico suponer gque
para distintos eventos existen diferentes factores
predisponentes. Si bien puede explorarse la predis-
posicién a distintos eventos paralelamente en un
mismo estudio, esto requiere analisis separados
para cada uno de ellos, complicando la interpreta-
cién de los resultados. Este es el caso del trabajo
analizado aqui, donde existen dos eventos diferen-
tes (aunque no absolutamente independientes
entre si) analizados paralelamente: la introduccion
precozdesuplementosy elabandono delalactancia
materna. Si bien el primero predispone al segundo,
es posible que existan casos en los que se continte
con pecho + suplemento, lo que hace imprescindi-
ble analizar los factores predisponentes para unou
otro evento separadamente, complicando la inter-
pretacion de los resultados.

3. ;Estan definidos en forma precisa

los factores de riesgo potenciales?

Sea cual sea el problema planteado, es impres-
cindible definir en forma precisa las variables en
estudio para asegurar su replicabilidad y confiabili-
dad. En un estudio de factores de riesgo, las varia-
bles en estudio son fos factores de riesgo potencia-
les y los eventos de interés. Ya hemos comentado
acerca de los eventos en el presente estudio. La
definicién de los factores de riesgo potenciales fue
realizada en forma precisa y clara, aunque merece
un breve comentario. Para un enfoque bivariado
donde se analiza la asociacion entre cada factor de
riesgo y el evento en forma independiente, debe
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establecerse un punto de corte definiendo (a priori)
qué nivel del factor es potencialmente de riesgo
(por ejemplo: madre >34 afos, o consumo de >5
cigarrillos por dia). Esta definicion de puntos de
corte quasi arbitrarios es necesaria para calcular las
estadisticas de riesgo (“odds ratio” o riesgo relati-
vo). En el enfoque multivariado esto no es necesa-
rio, pudiendo mantener el valor numérico absoluto
de cada medicion (edad real de la madre en afios, o
numero absoluto de cigarrillos consumidos) ya que
el analisis multivariado establecera cuales son los
puntos de inflexidn para definir con mayor riesgo
(porejemplo: es posible que el riesgo de abandonar
lalactancia aumente a partir de un consumo mater-
no de 10 cigarrillos diarios y no asi de 5).

4. ;Es imprescindible el

analisis por estratos?

En un analisis bivariado, la estratificacion se-
gunalgunavariable relevante ayuda acontrolarla
influencia que ésta podria tener sobre el evento
en cuestion (en el estudio analizado se subclasifico
a las madres en fumadoras y no fumadoras para
analizar como influye en cada subgrupo la presen-
ciadel padre sobre los habitos de alimentacidn del
nifio). Este procedimiento es recomendable como
una de las formas de control de variables relacio-
nadas o de confusion, pero aumenta considera-
blemente el tamafio muestral requerido ya que
subdivide la muestra en submuestras mas peque-
fias. Esto es innecesario en el enfoque multiva-
riado, porque al analizar la influencia sobre el
evento de todas las variables independientes en
formasimultaneaeinterrelacionada, seintroduce
el control estadistico, permitiendo obviar la estra-
tificacién, optimizando la muestra y simplificando
el analisis e interpretacién de los datos. El analisis
multivariado es particularmente Gtil cuando se
desea estudiar factores de riesgo altamente
interrelacionados (como en este caso: la edad,
nivel de educacion y habito de fumar de la madre
estan estrechamente relacionados).

TaBLA 3
O.R. L.C. 95% p

Madres fumadoras:

c/educ. corta 10,60  1,55-72,28 <0,05

c/educ. larga N.S.
Madres no fumadoras:

c/educ. corta 9,77 1,04-91,82 <0,05

c/feduc. larga N.S.

TaeLa 4
O.R. L.C. 95% p
Padre fumador 2,82 1,30-6,10 <0,01
Educ. materna corta 3,16 1,50-6,63 <0,01
Hijo Unico 3,01 1,35-6,68 <0,01
Madre joven (18-24 afos) 2,15 0,86-5,37 N.S.
Madre afosa (>34 anos) 1,67 0,05-5,59 N.S.
Bajo apoyo social 1,05 0,40-2,76 N.S.
Alto apoyo social 1,55 0,63-3,82 NS,
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5. ;Como interpretar los

parametros estadisticos utilizados?

En todo estudio de factores de riesgo, lo que
interesa es obtener alguna medida que exprese
cuanto influye el factor de riesgo sobre la adquisi-
cion del evento en cuestion. En los disefios de
cohorte se utiliza el riesgo relativo (R.R.) que
expresa cuanto mas riesgo de presentar el evento
tiene unindividuo que presenta el factor deriesgo
gue aquél que no lo presenta. En los disefios de
casos y controles, se utiliza el “odds ratio” (O.R.}) o
razén de proporciones o de productos cruzados
que es un estimador del riesgo relativo verdadero.
Estos valores deben acompafarse siempre de los
respectivos /imites o intervalos de confianza del
95%, es decir aquel rango de valores en el que se
encontraria (con un 95% de confiabilidad) e! R.R.
oel O.R.sise hubiera estudiado toda la poblacién.

Caberesaltar dos aspectosimportantes al extra-
polar los resultados a la poblacion general:

1. Elintervalo de confianzaserda masamplio a
menor tamano de muestra, ya que una
muestra de menor tamafio tiene un mayor
“margen de error”.

2. Independientemente del valor abosoluto
delR.R.odelO.R,, sielintervalo de confian-
za correspondiente abarca el valor 1 no
puede considerarse a esa variable como
factor de riesgo significativo, ya que de
haberestudiado toda la poblacion el resul-
tado podria habersido 7 (lo que equivale a
decir que dicho factor no aumenta el riesgo
de presentar el evento). En el estudio que
nos ocupa, si bien los factores de riesgo
cuyos intervalos de confianza abarcanel 7
son considerados no significativos, se ob-
serva que muchos de los aceptados como
significativostienen un limite de confianza
inferior muy cercano a 7 (ejemplo: para
madres fumadorascon bajo nivel de educa-
cidn, la presencia del padre aumento casi
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diez veces el riesgo de introducir suple-
mentos en la muestra, pero el L.C. inferior
es 1,04).
Porotra parte, de haberse utilizado un disefo
de cohorte se hubieran obtenido valores de R.R.
gue son mucho mas precisos que los de O.R.
Finalmente, si el enfoque multivariado no hubie-
ra sido estratificado, la mayor eficiencia del ta-
mano muestral quizas hubiera evidenciado me-
jor cuales de todas las variables independientes
estudiadas tuvieron mayor pesosobre los habitos
de alimentacién del nifio, permitiendo planificar
conductas preventivas que son, en definitiva, la
meta de un estudio de riesgo.

COMENTARIOS FINALES

Losresultadosde la presente investigacion pue-
den considerarse confiables desde el punto de
vista epidemiologico, ya que el disefio utilizado
fue adecuado (si bien no 6ptimo). La informacién
generada acerca de la influencia de las variables
maternas y paternas estudiadas sobre los habitos
de alimentacion del nifio es vélida, ya que éstasse
definieron en forma precisa, haciendo el estudio
verificable, y los parametros estadisticos utiliza-
dos fueron los indicados.

Paralainterpretacién de los mismosysu extra-
polaciénala poblacion general deben tenerse en
cuenta, sin embargo, ademas de las caracteristi-
cassocioculturales propias de lazona geografica
estudiada, la correcta valoracién de las medidas
de riesgo tal cual lo expresaramos al analizar los
parametros estadisticos utilizados.

Por ultimo, cabe recalcar que la correcta apli-
cacion del método epidemiolégico {(como parte
del método cientifico) no es unameraimposicion
formal, sino que ayuda a optimizar la informa-
cion obtenible de un estudio y a facilitar la ulte-
rior elaboracion de conclusiones validas, como
hemosintentado mostrar através del analisis del
presente estudio. ==
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Acerca de la red de redes
Internet

Dres. ARIEL L. MELAMUD* y PAULA D. OTERO**

QUE ES INTERNET?

Como la invencion de la imprenta en el siglo
XV, Internetolared deredes esta transformando
las formas de conocer y comunicarse, pero tam-
bién los modos de hacer y pensar la politica, los
negocios o el amor. Avanzando de forma
incontenible y vertiginosa, el nuevo fenomeno
tecnoldgicotiene un fuerte impactoenlacultura
de este fin de siglo.

Internet puede entenderse de muchas formas.
Del mismo modo que no es necesario conocer el
funcionamientointerno de untelevisor para dis-
frutar de la programacién, hoy en dia también
puede entenderse Internet de formasencilla, por
su utilidad y también usarla sin tener grandes
conocimientos técnicos.

Internet es un conjunto de redes. Redes de
computadorasy equipos fisicamente unidos me-
diante cables que conectan puntos de todo el
mundo. Estos cables se presentan de muchas
formas: desde cables de red local (varias maqui-
nas conectadas en una oficina) a cables teleféni-
cos convencionales digitales y canales de fibra
Optica que forman las “carreteras” principales.

Entonces, se podriatratar dedefiniralnternet
como la red mas grande de computadoras.

Pero el fendmeno de Internet va mucho mas
alla de esta definicion. Internet es el mayor ade-
lanto tecnolégico de este fin de siglo. Estanueva
tecnologia nos permite el rapido acceso a cual-
quier tipo de informacion desde cualquier lugar

*  Coordinador informatico del Hospital de Nifios “Pedro
de Elizalde”, Webmaster de la Sociedad Argentina de
Pediatriay Coordinador del Area Pediatrica del Hospital
Virtual de Argentina.

** Coordinadorainformatica del Departamento de Pedia-
triadel Hospital Italiano de Buenos Aires, Webmaster de
la Sociedad Argentina de Pediatria y colaboradora del
Hospital Virtual de Argentina.
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donde nos encontremos. Su crecimiento ha sido
desmedido en los ultimos anos. Se calcula que
existen mas de 60 millones de usuarios en el
mundo y mas de 10 millones de computadoras
conectadas a Internet.

Basicamente enInternetse pueden hacersola-
mente dos cosas: enviar y recibir informacion.
Esta informaciéon puede ser de cualquier tipo:
imagenes, sonidos, textos y videos.

Existentresgrandessistemas de comunicacion
definidos por una nueva ciencia: la telematica o
comunicacion mediada por computadoras.

¢ Los sistemas personales de comunicacion
vinculan personas mediante aplicaciones basicas
como el correo electrénico hasta aplicaciones de
alta tecnologia como la telefonia por Internet.

e Lossistemasgrupales, comolosdechatola
videoconferencia, vinculan multiples personas al
mismo tiempo.

e Lossistemas masivos encuentran su maxi-
ma expresion en la World Wide Web, la que ha
sido responsable de la difusidn a nivel mundial
que ha tenido Internet.

(COMO SURGIO INTERNET?

Internet se ha convertido en algo muy distinto
de aquello que pretendian crear los investigado-
res del Pentagono cuando, en la década del 60,
comenzaron aconcebirlaideade unareddescen-
tralizada.

El objetivo del proyecto era asegurar el fun-
cionamiento delsistema de comunicaciones nor-
teamericano ante un eventual ataque nuclear
soviético.

A diferencia de los medios de comunicacién
que existian hasta entonces, unareden lacual la
informacion pudieracircular pordiferentesrutas
parallegar asu destino permitiria que, si uno de
sus nodos era atacado por un misil enemigo, el
sistema pudiera seguir funcionando.
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A partir de este principio nacid, en 1969,
ARPAnet, madre de la actual red de redes, por la
cual se conectaron cuatro universidades. Al poco
tiempo, el trafico de informacién se repartia casi
en partes iguales entre los asuntos de defensa y
los intereses personales de los usuarios, quienes
recurrian a ella para enviarse mensajes sobre los
mas diversos temas. Fue el nacimiento del correo
electronico.

La primera explosion de la red fue obra del
entusiasmo de los estudiantes de computacion de
las universidades norteamericanas y del auspicio
que el proyecto encontré en la Fundacién Nacio-
nal para las Ciencias (NSF) de los EE.UU. Durante la
década del 80, el nimero de maquinas conectadas
crecio a una tasa promedio del 100 por ciento
anual, pero Internet era patrimonio casi exclusivo
de la comunidad académica. La extensién masiva
de su uso comenzaria en 1993, con el surgimiento
de la World Wide Web, la cara multimedia de la
red. Sus paginas, basadas en el concepto de
hipertexto, no solo resuitaban atractivas —por la
posibilidad de combinar palabras, imagenes y so-
nidos- sino también faciles de “leer”.

La difusion del primer programa browser o
navegador produjo una multiplicacién extraordi-
naria de usuarios.

Durante el primer afio de vida de la Web, el
trafico de informacion crecié en un 350.000 por
ciento. Entre 1993 y 1996, el nimero de sitios
paso de 130 a 230.000. Se estima que la cantidad
de usuarios aumenta arazonde un 10 porciento
mensual y que el nimero de paginas, que se
duplica cada cuatro meses, llegara a 150 millones
hacia fin de ano.

Por otra parte, aunque el acceso a Internet
crecid y sigue creciendo a un ritmo casi inconce-
bible, sus usuariosson aiin una minoria: 60 millo-
nes de personas en todo el mundo, es decir, el
uno porcientode lahumanidad. EnlosEE.UU., el
paisde mayor difusion, séloel 7 por ciento de los
adultos tiene acceso a la World Wide Web. En la
Argentina, a dos afios de su difusion comercial,
conectarse a Internet sigue siendo mas caro que
en EE.UU., debido fundamentalmente al mono-
poliode Telintarsobre las llamadas internaciona-
les. Hay poco mas de 5.000 hosts y se estima que
el nimero de usuarios apenas sobrepasa los
50.000. De ellos sélo el 1% son médicos.

¢{COMO FUNCIONA INTERNET?

En Internet, las comunicaciones concretas se
establecen entre dos puntos: uno es la compu-
tadora personal desde la que usted accede y el
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otroescualquiera de losservidores que hayen la
Red y facilitan informacion.

E! fundamento de Internet es el TCPAP, un
protocolo de transmisiéon que asigna a cada ma-
guina que se conecta un numero especifico, llama-
do "numero IP” (que actla a modo de “numero
teléfono tinico™) como porejemplo 192.555.26.11.

TCP/IP es la base de todas las maquinas y el
software sobre el que funciona Internet: |os pro-
gramas de correo electrénico, transferencia de
archivos, transmision de paginas con texto eima-
genesyenlacesde hipertexto. Cuando es necesa-
rio, unservicio automatico llamado DNS convier-
te automaticamente esos niumeros IP a palabras
mas inteligibles (como www.universidad.edu)
para que sean faciles de recordar.

DIFERENTES RECURSOS
PEDIATRICOS QUE OFRECE INTERNET

Existen diferentes recursos dentrode Internet
para el pediatra:

e Bases de datos

Existen diferentes bases de datos que permi-
ten el acceso y la busqueda en forma gratuita
como Medline, OMIM (On-line Mendelian Inherit-
ance in Man) y el proyecto del gengma humano,
entre otros.

* Publicacioneselectrénicas

Las revistas biomédicas mas importantes se
encuentran en Internet. Por ejemplo, dentro de
Pediatria se publican en formato electrénico
Pediatrics, Journal of Pediatrics y Archives of
Pediatrics and Adolescent Medicine. Otras revis-
tasquese encuentranen el ciberespacio son New
England Journal of Medicine, The Lancet, JAMA
y British Medical Journal, entre otras.

e QOrganizacionesy hospitales pedidtricos

Casi todas las organizaciones mundiales rela-
cionadas con la pediatria figuran en Internet,
donde ofrecen informacion general y sobre las
diferentes actividades que realizan por ejemplo,
la Academia Americana de Pediatria o el Johns
Hopkins Hospital.

e Grupos de autoayuda para padres

Debido a que el acceso es global, las redes de
autoayuda para padres de nifios con sindromes
poco frecuentes han florecido en la web, lo que
Je permite al pediatra conocer las dudas y pre-
guntas de los padres y poder contactarlos con
estos grupos cuando lo crea apropiado.
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e Organizaciones de especialidades

Existen diferentes organizaciones de subespe-
cialidades, como por ejemplo el sitio de la Pedia-
trics Critical Care Medicine ola American Pediatric
Ambulatory Association que se dedican a organi-
zar diferentes recursoscomo librosen linea, pre-
sentacidn de historias clinicas o informacién so-
bre congresos.

e |ndexadores pedidtricos

Sonsitios que se dedican aagrupary organizar
la informacién pediatrica existente en Internet.
Los dos mas conocidos son PEDINFO, que perte-
nece a la Universidad de Alabama y Pediatric
Points of Interest que es mantenido por el Johns
Hopkins en Maryland.

LOS SERVICIOS DE INTERNET
El correo electranico

El correo electronico “e-mail” es, tal vez, el
principal servicio de Internet y, sin duda, el de
mayor importancia histdrica. Cada persona que
esta conectada cuenta con un “buzon electroni-
co” personal, simbolizado en una direccion de
correo; esos nombres con la letra arroba (@) que
usted habra visto en revistas, tarjetas de visitay
anuncios.

El buzdn de correo electrénico sirve para en-
viar y recibir mensajes a otros usuariosy, por eso,
no hay nunca dos nombres iguales. La primera
parte de una direccidn identifica habitualmente
a la personay lasegunda a la empresa u organi-
zacion para la que trabaja o al proveedor de
Internet a través del que recibe la informacion.

A la derecha del signo @ encontramos una
serie de indicaciones sobre la computadora y el
acceso con el que esta trabajando el usuario, lo
que se llama el Host. Esta parte de la direccion
electronica se subdivide en dominios y es facil
interpretarlos. Las dos tltimas letrasrepresentan
al pais. Sino hay dos letras al final, generalmente
es que esa computadora esta en algun lugar de
Estados Unidos. Las tres letras siguientes (com),
siempre leyendo de derecha aizquierda, indican
eltipodeorganizacion que esduefade la maqui-
na. Com es comercial, net es administracion de
redes, gov es gubernamental, edu es educacidn,
mil es militar, org es de organizacionesno guber-
namentales. Casi todos los usuarios particulares
tendran el dominio com o net en su e-mail.

Lo que sigue varia mucho segln los casosy las
costumbres, pero puede darnos una idea de la
ciudad ocelnombre de la organizacion o empresa
propietaria (porejemplo, enladireccion postmas-
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ter@cnba.edu.ar, cnba son las siglas del Colegio
Nacional Buenos Aires). Esmuy comun que figure
la empresa proveedora del acceso a Internet.

Unaconvencion mayoritaria esque se utilicen
todaslasletrasen minuscula, ya que haysistemas
que interpretan de manera diferente las letras
mayusculas y las mintsculas.

El correo electronico permite enviar textos o
archivos codificados como texto, generalmente
de pequefio tamafio (graficos u hojas de calculo,
porejemplo). Se pueden enviar mensajes a varias
personas, responderlos de forma automatica.
También tfuncionan listas automaticas de correo
entre grupos gue comparten un interés especial
(como series de television, aficiones comunes o
proyectos en grupo).

Tras la aparicion del correo electronico surgio
otra herramienta, llamada listserv o listas de
discusion que permiten la comunicacién entre
usuarios interesados sobre un topico en particu-
lar. Se maneja mediante la suscripcion alalistay
luego funciona como un foro de discusion. Exis-
ten diferentes listas relacionadas con pediatria,
como por ejemplo, listas de neonatologia, pedia-
tria ambulatoria o terapia intensiva.

La World Wide Web

LaWorld Wide Web (la “telarana” o “marana
mundial”) es tal vez el punto mas visible de
Internet y hoy en dia el mas usado junto con el
correo electronico, aunque también esde los mas
recientes.

Originalmente denominado Proyecto www y
desarrollado en el CERN (Centro Europeo de Par-
ticulas Fisicas) a principio de los 90, partié de la
ideadedefinirun “sistema de hipermedios distri-
buidos”.

La www puede definirse basicamente como
tres cosas: hipertexto, que es un sistema de enla-
ces que permite saltar de unos lugares a otros;
multimedia, que hacereferencia altipo de conte-
nidos que puede manejar (texto, graficos, video,
sonido y otros) e Internet, la base sobre la que se
transmite la informacion.

El aspecto exterior de la www son las conoci-
das “paginas Web"”. Unaventana muestra al usua-
rio la informaciéon que desea, en forma de texto
y graficos, conlos enlaces marcados en diferente
color y subrayados. Haciendo un cliccon el raton
se puede "“saltar” a otra pagina que, tal vez, esté
instalada en un servidor al otro lado del mundo.
El usuario también puede "navegar” pulsando
sobre las imagenes o botones que formen parte
del disefio de la pagina.
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Las paginas de la www estan situadas en
servidores de todo el mundo (sitios Web) y se
accede aellasmediante un programa denomina-
do “navegador” (browser).

Cada pagina Web tiene una direccion dnica en
Internet, en forma de URL. Una URL indica el tipo
de documento (pagina Web o documento en for-
mato HTML) y el de las paginas hipertexto de la
www comienza siempre por HTTP. Una pagina
Web puede ser http://www.proveedor./bienve-
nida.html, que corresponde a un documento hi-
pertexto (bienvenida.html) que esta en el servidor
Web (www) de un proveedor (.proveedor). Al
saltar de un enlace a otro, el programa navegador
simplemente va leyendo paginas HTML de distin-
tos lugares de Internet y mostrandolas en panta-
Ila.

La Web es el lugar de Internet que mas creci-
miento esta experimentando Ultimamente: se cal-
cula que hay mas de 50 millones de paginas Web
enlaredysunumero crece a un ritmo vertiginoso.
LaWeb, al facilitar la basqueda de informacion, ha
hecho que otrosserviciosde Internetcomo Gopher,
Archie o WAIS se usen cada vez menos.

Usenet: los grupos de noticias

Otrode los puntosde encuentroen Internet es
Usenet. En sus origenes, se trataba de una red
paralela alnternet, que circulaba de forma inde-
pendiente, hasta que fueron unidas. Para mu-
chos, Usenet es lo mas importante en la red
después del correo electrénico o la www.

Elnombre de Usenet (User's Net, “lared de los
usuarios”) proviene de |a época en que Internet
se usaba con fines académicos: unos estudiantes
decidieron que podian conectar en una red sus
magquinas de la universidad e intercambiar men-
sajes en publico. Esto era mejor que tener que
enviarvarios mensajes a cadaunode losinteresa-
dos o, utilizar las interminables listas de correo
mediante suscripciéon. Con el paso del tiempo,
Usenet paso a usar Internety sus protocoloscomo
basey, hoyendia, Internety Usenet estan cierta-
mente unidas y son casi indistinguibles.

Usenetesconocida porserlared que transpor-
ta los "grupos de noticias” (Newsgroups) o, como
algunos los [laman para abreviar, “las news”.
Aunqgue por su nombre parezca otra cosa, los
grupos de noticias no se refieren Unicamente a
noticias informativas o de un dmbito especial,
sino que cubren cualquier area de interés en la
que haya un nimero suficiente de participantes.
Existen debates sobre temas politicos, sociales,
culebrones, informatica, cine, humor, musica y
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cualquier otra cosa que usted pueda imaginar.

Usenet ha crecido con el tiempo hasta alcan-
zar unos 20.000 grupos de noticias publicos, por
lo que se puede decir que es un gigantesco foro
dedebateinternacional. Periédicamente se ana-
den nuevos grupos y se eliminan otros que no
tienen movimiento o pierden interés.

La principal diferencia con las listas de discu-
sién es que a los newsgroups no se llega a través
del correo electronicosino que hay que leerlosen
el lugar donde fueron colocados. Asi como exis-
ten servidores de web, donde se publican las
paginas en formato HTML, existen servidores de
newsgroups.

FTP: transferencia de archivos

EI FTPesunsistemade transmision de archivos
que permite que el envioy recepcion de archivos
degrantamanodeunlugaraotrodeInternetsea
rapido y mas comodo que mediante correo elec-
tronico.

En Internet existen enormes servidores FTP
con miles de programas de distribuciéon publica,
imagenes y sonidos, de libre acceso. Muchos fa-
bricantes los usan para mantener al dia a sus
clientes en cuanto a nuevas versiones del soft-
ware, actualizaciones o controladores. Los servi-
dores FTP también se emplean para la distribu-
cion de software de demostracion, revistas elec-
tronicas y otros materiales.

Por ejemplo, el programa de uso publico Epi
Info puede ser obtenido mediante FTP desde el
CDC (Centers for Disease Control) en EE.UU.

IRC: canales de charla

El Internet Relay Chat, o simplemente chat,
permite establecerreunioneselectrénicas. Se basa
en unaserie de servidores que admiten conexio-
nes de cualquier persona desde cualquier lugar
de Internet, que puede enviar y recibir mensajes
en directo y charlar con otros usuarios.

Lascharlasdentro de estosservidoresse orga-
nizan en canales tematicos, los cuales tienen
operadores que actian como moderadores. El
idioma habitual es el inglés, pero existen grupos
de charla locales y en castellano. Otras veces se
usan para la retransmisién de eventos o reunio-
nes de grupos con aficiones comunes.

Telnet

Sirve para conectarse en forma remota a una
computadora y poder utilizarla en tiempo real
como siestuviéramossentados frente a ella. Sim-
plemente se necesita conectarse con una biblio-
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teca o universidad que preste este servicio y uno
podra revisar y realizar blUsquedas dentro del
catdlogo correspondiente.

Gopher

Es una herramienta de busqueda de informa-
cion que precedid a la www, que se maneja
mediante un entorno de menuesy organizacion
jerarquicade lainformacién. Fue creadoen 1991
en la Universidad de Minnesota y fue el primer
sistema que permitioé pasar de un lugar a otro en
Internet, mediante una opcién de menu. El bus-
cador que nos permite encontrar toda la infor-
macion que existe en gopher se denomina Verg-
nica.

CONCLUSION

Nunca ha existido nada igual a Interneten |a
historia de la humanidad. El mundo se ha globa-
lizado, las fronteras han desaparecido.

Internet es para el médico una herramienta
maésde trabajo que permite nosolamente mante-
nerse actualizado mediante un caudal informati-
co,sinotambiénintercambiarinfarmacion, ideas
y experiencias con otros profesionales, poder
observar casos clinicos a distancia, ver sus radio-
grafias hasta escuchar el sonido de sutos median-
te la tecnologia de multimedia que nos ofrece la
World Wide Web.

Esimposible predecirenla actualidad adédnde
nos llevara este nuevo tipo de colaboracién cien-
tifica, perolo cierto es que en la préoxima década
estaran enplenoauge lasllamadascomunidades
electrénicas (miles de profesionales comunicados
entre si, compartiendo informacion). El estar den-
troofueradeellasmarcaraladiferenciaentre los
médicos.

La Sociedad Argentina de Pediatria presenta
su pagina web, para todos los interesados, en
http:/iwww.sap.org.ar

Todos los pediatras del pais estan invitados a
enviar sus sugerencias a la siguiente direccién
del correo electrénico: sap@sap.org.ar

Lamentablemente, a pesar de que la tecnolo-
gia esta abierta para todos, muchos profesiona-
lestodaviano utilizan estosrecursos que Internet
nos ofrece. Internet estd creando dos tipos de
profesionales: los que aprovechan las ventajas
que la era de la informacion brinda y los que
viven sin conocer esas ventajas. En pocos afios,
esta diferencia se hara tan clara que provocara
una desigualdad antre los que la manejan y los
gue no, semejante a la que existe entre los alfa-
betos y analfabetos.
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Internet amenaza la distribucion monopdélica
del conocimiento, poniendo a disposicién de
todos los usuarios lainformacién que antes esta-
ba concentrada en universidades, bibliotecas o
escuelas.

Desafia también la primacia de la palabra escri-
ta como fuente de acceso al saber, los viejos
medios de comunicacion, las identidades tradicio-
nalesy hasta las formas del conflicto social. Desde
el sexo hasta la protesta politica, todas las relacio-
nes sociales tienen hoy su expresion en la red.

Es imposible predecir de qué manera este
nuevo mundo virtual influira sobre el viejo mun-
do, pero sin dudas la “invencion” de Internet,
como la de la imprenta en el siglo XV, tendra
consecuencias importantes.

GLOSARIO

Ancho de banda: Es la maxima cantidad de
datos, medida en bits por segundo que pueden
ser transportados a través de una red.

Bit: La unidad mas pequefa de datos compu-
tarizados.

Bps (Bits-por-sequndo): Es una medida de trans-
ferencia de datos. Un médem de 28.8 puede
verificar 28,800 bits por segundo.

Byte: Es la minima unidad de informacién;
representa un caracter; es igual a 8 bits.

Ciberespacio: Es el mundo electronico de las
computadoras interconectadas. El términose ori-
gindenlatrilogia de ciencia-ficcidon Neuromancer
escrita por William Gibson; se usa comosinénimo
de Internet.

Correo electronico: Es el sistema que nos per-
mite intercambiar mensajes a través de la red.
También se conoce como e-mail.

Download: Copiar archivos u otro tipo de soft-
ware de la computadora huésped a la nuestra.

Encriptacion: Es un método de proteccion de
datos que permite que solo los pueda leer aquella
persona a la que se le envia la informacién.

Freeware: Software que se puede bajar de la
red y utilizar en forma gratuita.

FTP:Eslasiglapara “protocolo de transferen-
cia de archivos”. Es el protocolo que permite la
transferencia de archivos dentro de Internet.

GIF: (Graphics Interchange Format). Es un
estandar de formato de imagenes comunmente
encontrado en la web. Otros formatos comunes
son JPG y TIFF.

Gopher: Esunsistema basado en el menu para
organizar y distribuir informacién en Internet.
Fuedesarrollado porla Universidad de Minnesota.

Hipertexto: Una porcion de texto que permi-
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te enlaces o links con otras paginas de Internet,
generalmente es de color y subrayada.

Homepage: Es la pagina principal e introduc-
toria de un sitio en la web.

Host: Computadoraalacual se conectan otras
computadoras de una red.

HTML: Es el lenguaje para crear documentos
de hipertexto en la www.

Internet: Una colecciéon de muchas redes de
computadorasque se comunican enformarapida
a través del protocolo TCP/IP.

IRC: (Internet Relay Chat). También llamado
chat es el protocolo que permite a multiples
usuarios mantener conversaciones a través del
teclado en tiempo real en Internet.

Java: Es un lenguaje de programacion que
permite incluir en las paginas web animaciones,
elementos interactivos y otros trucos.

Listserv: (Lista de discusion). Es el mecanismo
por el cual se permite la distribucion simultédnea
de mensajes a través del correo electrénico a un
grupo de usuariossuscriptos que tratan un deter-
minado topico.

Modem: Una pieza de hardware que permite
enviar y recibir informacién a través de la linea
telefénica.

Multimedia: Utilizacion de diferentes medios
como graficos, animacién y sonido, en un solo
programa.

Navegador:(Web browser). Es el software que
nos muestra la informacién en la www.

Netiquette: Son lasreglas de “etiqueta” para
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el intercambio de mensajes en Internet.
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hipertexto, sonido, graficos, video, etc.

Paquete: Eslaunidad de informacion enviada
a través de Internet.

Plug-in: Son piezas de software, que agrega-
das a los navegadores permiten utilizar otras
aplicaciones como video, sonido, fotos, etc.

Protocolo: Reglas por las cuales dos maquinas
se comunicaran entre si a través de una red.

Proveedor: Una compafiia que ofrece acceso a
Internet.

Red: Una conexién de 2 o mas computadoras
que interactian y comparten recursos.

Shareware: Es el software que se baja de
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TCP/IP: Es el protocolo por el cual se envia la
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vigramos frente a ella.
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La fiebre reumatica en
la segunda mitad del siglo XX

Dr. GUSTAVO G. BERRI*

Los criterios de T. Duckett Jones, descriptos
hace poco méas de cincuenta anos (1944), constitu-
yeron un impacto profundo y fundamental en la
cienciamédicay resultaron una ayuda, un comple-
mento y una guia para el diagnostico de |a fiebre
reumatica aguda (FRA) mediante un intento de
normatizar o cuantificar unos hallazgos semiolé-
gicosespecialmente inconstantes. Alolargodelos
anos, ellos fueron revisados y actualizados por la
Asociacion Americanade Cardiologia. En la Ultima
publicacién de 1992, se agregaron tres situaciones
de excepcion no contempladas en los criterios de
Jones y en las cuales el diagnostico de FRA puede
ser formulado. Ellas ocurren en casos de corea
aislada, de ataquesrecurrentes de FRAy de carditis
indolente (carditis de comienzo insidioso y de
progresion ligera). Esta Gltima condicion se suele
observar en nuestro medio en pacientes prove-
nientes de zonas lejanas del pais con problemas
socioculturalesy con ausencia de atencion médica
primaria préoxima a su domicilio. Estos pacientes
buscan asistencia cuando meses después del co-
mienzo aparece la sintomatologia cardiaca, pu-
diendo presentar entonces lesiones vasculares se-
veras, con signos de actividad reumatica o sin ellos
y sin francos antecedentes del comienzo de la
enfermedad que no habia sido reconocida previa-
mente. También en laactualizacion de los criterios
de Jones se sefiala que la prueba de Streptozyme
no debe ser utilizada como evidencia de laborato-
rio definitiva de antecedente de infeccion por el
estreptococo grupo A.

En 1984 sosteniamos que laFRA en el Hospital
de Nifios “Dr. Ricardo Gutiérrez” de Buenos Ai-
res, enladécadade 1971-1980, habia modificado

*  ExJefede Cardiologiadel Hospital de Nifios “Dr. Ricardo
Gutiérrez” ydel Hospital Nacional de Pediatria "Dr. Juan
P. Garrahan"”. Consultor de Cardiologia, Departamento
de Pediatria, Hospital Aleman, Buenos Aires.

ARCH ARG PEDIATR /1997 / VOL. 95: 372

su forma de presentacion con disminuciéon de su
gravedady frecuencia en el ataque inicialy de [a
morbimortalidad en su evolucion inmediata y
alejadaenrelacion conlostreintaanos preceden-
tes. Eltotal de la poblacién evaluadaerade 1.019
pacientes.

Los indices de frecuencia de la FRA en el
mundo varian considerablemente entre las dis-
tintas zonas y los diferentes grupos étnicos. Re-
sulta clasico el graficoque demuestraladisminu-
cion de la FRA en Dinamarca, cuya frecuencia ha
descendido en un siglo (1860-1960) de 200 a 10
por 100.000 habitantes. En otros paises europeos,
en 1970, la frecuencia erade 4 a 10 por 100.000
habitantes. En los Estados Unidos, los indices de
frecuencia para jovenes de 5 a 17 afios de edad
alcanzaron entre 1935 y 1960 el 40 a 65 por
100.000, disminuyendo al 0,23-1,88 por 100.000
entre 1977y 1981. Ellosignifica que en los paises
desarrollados era evidente la dramatica y casi
misteriosa declinacion de esta afecciéon con esta-
disticas que marcaban una disminucion del 90 al
95%. Incluso algunos autores sefalaban que la
FRA habija sido virtualmente eliminada en los
Estados Unidos, porlo que se transformabaen un
problema menor en relacién con otras enferme-
dades.

En cambio, en los paises en desarrollo, la fre-
cuencia se mantiene en alrededor de 20-25 por
100.000 habitantesyen Latinoaméricay especial-
mente en Oriente y Africa, esta afecciéon muestra
un perfil especial constituyendo un problema
mayor de salud por su frecuencia y morbimor-
talidad. En la actualidad, en muchos de estos
paises la FRA continta siendo la enfermedad
cardiaca que en los ninosy adolescentes encabe-
za la estadistica de ingreso al hospital.

En 1985, un brote de FRA hizo su aparicion en
el oeste de los Estados Unidos y 74 pacientes de
FRA fueron examinados entre enero de 1985y
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junio de 1986 en el Centro Médico Pediatrico de
Salt Lake, Utah. La frecuencia de la afeccion en
este brote eracomparable ala obtenidaendicho
pais treinta anos atras. A diferencia de la FRA
clasica anterior a la Segunda Guerra Mundial,
gue afectaba a poblaciones urbanas en condicio-
nes de indigencia y hacinamiento, este brote se
observo predominantemente en familias homo-
géneas de clase media, de raza blanca, de zonas
suburbanas, con acceso facil ala atencion médica
y seguros médicos adecuados. Asimismo en esta
nueva FRA, la faringitis estuvo ausente o fue leve
y dostercios de los pacientes no habian presenta-
do unainfeccion de fauces en los tres meses que
precedieron alcomienzode laFRA. Sinembargo,
las manifestacionesclinicasde la FRA novariaron
en forma tan sustancial como su epidemiologia.
En los pacientes afectados, la carditis tenia una
frecuenciaelevada(72%)y era de grado modera-
do o severo en el 53% de ellos. El 31% tenia
manifestaciones de corea de Sydenham. Durante
este periodo, algunos autores comunicaron un
sorprendente aumento de lavirulencia del estrep-
tococo beta hemolitico grupo A causando fulmi-
nantes enfermedades sistémicas en adultos y ni-
nos, cuyarelacionconlaFRA no hasido definida.
Pese a que estas epidemias se debian a diversas
cepas de este germen, la mas comdnmente aisla-
da fue la cepa mucoide tipo 18 grupo A (M-18).
Enelresto deladécadaanterioryenlaactual,
el resurgimiento de la FRA continud en esa zona
de los Estados Unidos con una frecuencia de 26
pacientes/afio (a diferencia de lo ocurrido en la
misma area entre 1975y 1985 con una frecuencia
de 6 pacientes/afio), con semejantes caracteristi-
cas socioecondmicas y culturales de la poblacién
afectada en 1985. Tres pacientes de esta serie
reciente con carditis severa, requirieron el reem-
plazo exitoso de la valvula mitral durante el
episodio agudo y un cuarto nifio, la colocacion de
una protesis aortica dos afos después del co-
mienzo del ataque inicial.
Enunaencuestarealizadaen losgrandes hos-
pitales de los Estados Unidos se diagnosticaron
entre 1984y 1990, 6.238 casos de FRA y se verificod
unadisminuciénanual en el nimero de pacientes
afectados (32,9% menos en 1990 que en 1984).
Este hallazgo demuestra que el comentado re-
crudecimiento de la afeccion en este pais refleja
exclusivamente un aumento multifocal o zonal,
tal como el descripto en otras areas geograficas a
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partir de 1985, como Ohio, Pennsylvania, Hawaii,
Misouri, Colorado, Texas, Nueva York, Florida,
Tennessee y Alabama. También en Europa y en
Nueva Zelanda hansidoreferidosalgunos brotes
aislados.

En el Hospital de Nifios “Dr. Ricardo Gutiérrez”
desde 1980 a 1995 han sido estudiados 232 pa-
cientes con una edad promedio de comienzo de
9,7 anos (entre 3,5 y 16 afios). Esta estadistica
representa un promedio de 14 pacientes/aio.

Enladécada1971-1980, el promedioerade 18
pacientes/afio. En la serie reciente, e| 48% pade-
cia de carditis reumatica y en la anterior, el
50,8%, sin diferencias significativas en el grado
de agresion o compromiso cardiaco con respecto
a la estadistica de 1971-1980 (clases 2, 3, 4, 5). La
valvula afectaday el tipo de lesién mas frecuente
en el ataque inicial resultd la insuficiencia mitral
(110 nifios) y en menor proporcién la insuficien-
cia adrtica (25 nifios), generalmente con insufi-
cienciamitral asociada. Enrelacién con la década
1971-1980 se aprecia un incremento del nimero
de pacientes que quedan sin lesién cardiacaensu
evolucion alejada (62% en la estadistica actual y
42% en la anterior).

En conclusién, la FRA persiste en el mundo,
con tendencia a disminuir en los paises desarro-
llados como es |la caracteristica de las cinco déca-
das ultimas. En el Hospital de Nifios ”"Dr. Ricardo
Gutiérrez” continla latendencia decreciente en
el nimero de nifos con ataques inicialesy en los
gue quedan consecuelas. Todo nos confirma que
las infecciones estreptocécicas de fauces no han
disminuido y con ellas, el potencial para el desa-
rrollo de esta enfermedad, quizas concambiosen
el estreptococo grupo A responsable. De ahi sur-
ge la importancia del reconocimiento y trata-
miento adecuados de las faringitis y amigdalitis,
asi comotambién de la aplicacion de los criterios
de Jones para lograr la identificacién temprana
de la FRA y evitar un sobrediagnéstico. Una vez
confirmado el diagndstico se debe indicar el tra-
tamiento adecuado con la erradicacién de la
faringitis estreptocécica eventualmente persis-
tente, la profilaxis de lasinfecciones recurrentes,
el reposo y los farmacos para la FRA.

También se deben iniciar las investigaciones
epidemiologicas apropiadas, aunque nuestra re-
flexion al trazar las lineas de la accién es que la
prevencion es el aspecto mas importante del
tratamiento de la enfermedad. |
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Parasitosis: un problema de la salud,
de la cultura y del medio ambiente?

Dr. EDUARDO A. CUETO RUA*

Hace doce afios realizamos, en la ciudad de La
Plata, la Primera Jornada de Intestino Delgado y
Enteroparasitosis. En ella establecimos muchos
acuerdos sobre el estudio del sindrome de mala
absorciényenespecial sobre laenfermedad celiaca
(intolerancia al gluten del trigo, avena, cebaday
centeno). En esa oportunidad establecimoslarela-
cion vellosidad-cripta como clasificacion de las
enteropatias y propusimos los autoanticuerpos
como método de pesquisa y control de esta enti-
dad {(Arch Arg Pediatr 84; 1. 86). Ademas, los
pediatras nucleados en el Comité Nacional de Gas-
troenterologia de la Sociedad Argentina de Pedia-
tria convinimos hacer diez Jornadas Nacionales de
Enteroparasitosis (JNE) consecutivas, una por afio,
en distintos puntos del pais para: “redimensionar
yabordar mulftidisciplinariamente lacompleja pro-
blemdtica de las parasitosis intestinales, analizar y
hacer estudios, propuestas y consideraciones so-
bre las implicancias socio-culturales y medio-am-
bientales que las condicionan” (Arch Arg Pediatr
84; 1: 86). Se decia que las parasitosis eran proble-
mas olvidados de gente olvidada.

En las enteroparasitosis, como en casi todas las
enfermedades ambientales, deberianarticularse
eintegrarse las disciplinas biolégicas, humanisticas,
exactasy técnicas.

Dentro de las disciplinas bioldgicas hicimos
grupos de trabajo con médicos, bioguimicos,
bacteridlogos, sanitaristas, veterinarios, zod/ogos,
ecdlogos y naturalistasen general. Entre las disci-
plinas humanisticas, trabajamosintegradamente
con socidlogos, educadores, antropdlogos cultu-

X Jornadas Nacionales de Enteroparasitosis organizadas
por el Comité de Gastroenterologia de la SAP.

*  Gastroenterdlogo Pediatra. Ex Secretario del Comité Na-
cional de Gastroenterclogia de la SAP. Servicio de Espe-
cialidades Pediatricas del Hospital de Nifios de La Plata.
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rales, abogados especializados en derecho am-
biental, comunicadores, maestrasy asistentes so-
cialesy entre |las disciplinas exactas, se sumaron
ingenieros, gedlogos, hidrologos, arquitectos y
urbanistas. Técnicosen saneamientoy enlabora-
torio aportaron lo propio.

En estos afios, los integrantes del Comité Na-
cional de Gastroenterologiade la SAP, juntoa los
ComitésRegionales, pudimosconcretar lossiguien-
tesencuentros:

Afio  N° Lugar Coordinadar

Eduardo A. Cueto Rua
Enrique Suarez
Eduardo A. Cueto Ria
Ziomara Reeves

Juan A. Basualdo

1985 | INE e Int. Delgado, La Plata
1986 Il INE, San Justo
1987 (if INE, Mar def Plata
1988 IV INE, Rosario
1989 V' INE, LaPlata-Gonnet y
| Congreso Arg. de Salud,
Cultura y M. Ambiente Eduardo A. Cueto Rua
1990 VI JNE, Resistencia-Corrientes (NEA)  Glaria Chiarelli
1991  Encuentro S. delE. (29° Cong. Arg. Ped.) Carlos Rezzdnico
1992 VIl INE, Salta y NOQA Néstor Taranto
1993 VIl INE, Mendoza (Cuyo) Graciela Saguier
1994 X INE, Santa Fe (30° Cong. Arg. Ped.} Daniel Beltramino
1995 X INE, LaRicja Cristina Diaz Mayorga

Se hicieron acciones yse establecieron pautas
y metodologias que nuestro grupo pudo llevar a
caboy que fueron:
e Un abordaje multidisciplinario e inter-
disciplinario del problema. (La Plata)
e Charlassobre el tratamiento del agua: “su
uso y abuso”. (La Plata, San Justo, Rosario)
* Propuesta de contenidos educativos para
maestras y asistentessociales. (LaPlatayla
Rioja)
= Normasdediagnodstico coproparasitologico,
publicadas por la Federacion Bioquimica de
la Provincia de Buenos Aires (FABA). (La
Plata-Gonnet)
* Normas de diagnostico y tratamiento de las
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enteroparasitosis, publicadas en Normas de
Procedimientos Gastroenterolégicos de la
Sociedad Argentina de Pediatria. (Rosario)
Puesta a punto y utilizacion de filtros de
agua para pesquisar huevos y quistes de
parasitos. (La Plata)

Cursos de capacitacion para el Sindicato de
Obras Sanitarias (SOSBA).

Estudiodelsuelo de plazas, veredas, areneros
y paseos publicos. (La Plata)

Métodos de pesquisa en casos individuales
(seriadosseguiin normas) y en estudios epide-
mioldgicos (establecimos |la edad de 3 afos)
contodalamateriafecal de 24 hs para hacer
comparacionesentre distintos gruposy con
uno mismo en el transcurso del tiempo.
(Resistencia, Corrientes, NEA, S. del Estero)
Problematicasde lasdrogas antiparasitarias.
(Mendoza, Salta-NOA)

Tratamiento del tema por los medios de
comunicacién masiva. (Salta)

Charlas con la comunidad y con los comu-
nicadores. (Mendoza, Salta, La Rioja)
Cursos de procesamiento y clasificacion de
losresiduos. (La Plata, Santa Fe)

Estudios de lascamaras sépticas (o antibio-
ticas). (La Plata)

Concientizacionsobre el delito ambiental.
(La Plata)

Analisisy estudio de la conducta del hombre
y Ssus prejuicios y su
impacto en los gru-
pos multidisciplina-
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e Trabajos anuales y sostenidos en terreno,
charlas debate con comunidades en areas
enriesgo. (Gran La Plata)

Estas diez Jornadas se concretaron bajo los
secretariados de quien subscribe, Eduardo Cueto
Rua (La Plata), y los de los Dres. Ziomara Reeves
(Rosario), Carlos Rezzonico (Cordoba) y Graciela
Saguier (Mendoza).

En La Plata pudimos trabajar y promover muy
especialmente esta problemética. Contamos con
una Universidad Nacional fundada porJoaquin V.
Gonzalez con el objetivo de trabajar en investiga-
cion en las disciplinas biolégicas, humanisticas y
exactas; aprovechamos estaventajanaturaly nos
propusimos hacer pasar las cosas y no esperar a
que las cosas pasaran solas.

Losresultadosalcanzadosdentro del perimetro
delaciudad fueron excelentes. Hemos casi duplica-
dolacantidad de estudios parasitolégicosy hemos
descendido mucho mas alla de lo esperado la
giardiasis. Iniciamos el trabajo con un 50% de la
poblacion infantil parasitada y al cabo de los 10
anos, estamosen el orden del 6%. Nuestro objetivo
era reducirlas sélo en un 50% en 5 afos (Tabla 1).

(.QUE PODEMOS Y DEBEMOS DIFUNDIR?
Giardia (lamblia) intestinalis

Hemos hecho, durante veinticinco afios, masde
7.000 biopsias de intestino en pacientes pediatricos
desnutridos graves. Nuestro objetivo era y es la

rios. (La Plata, Facul-
tad de Humanidades)
Aumento de las ho-
ras catedra de pre-

TasLa 1

Prevalencias de las enteroparasitosis y
de la giardia lamblia en la Republica Argentina

N° de estud. Casos (+) Giardias(+)

grado e integracién Fuente Primeros autores Localidad
fehacientededistin- 00 oo peg Kimank Morén 66 66% 58%
tas disciplinas (vete- o0 a0 ped  CucciCA. Viedma 500 69% 37%
rinarios en la Facul- o0 20 beg  saredin, Capital Federal 910 54% 40%
tad de Medicina y 300 oo ped.  Valente C. Bahia Blanca 2.034 60% 48%
médicos en la Facul- 5000 4 0 ped GirimoldiN.  Santa Fe 137 87% ;
tic:a‘ife;ztgg%‘aer":; 30°C. Arg.Ped.  Kozubsky laPlata(H.deN) 824 61% 40%
Eoonosis b C.AmerPar  PellizaB. Rio Cuarto 137 74% 52%
: 12° C. Amer Par Guarnera E, Gran Buenos Aires 178 84% -
Has) (UN',‘P)f' i 12°C.AmerPar  GamboaM.  Gran LaPlata 100 73% 34%
't’;tfj%rat;'ggu?mia;i”); 12°C.AmerPar  GamboaM. LaPlata 100 54% 21%
médicos para ! tra- 12° C. Amer Par Henn[ng D. Corr. Rural 366 73% 4%
tornicttaeticar. dfan 12° C. Amer Par Henning D. Corr. Suburbano 215 63% 40%
tivo y eficiente'de ia 12° C. Amer Par Rea M.'J' Chaco : 264 92% 27%
oroblematica diag. Fefer % Maffei E. La Plata (Clinica) 650 32% 6%
Refer. 94 Kosubsky L. La Plata (Muestreo) 100 29% 7%

nostica. (La Plata)




m COMITES DE LA SAP

busqueda de pacientes celiacos que presentaran
un sindrome de mala absorcion; es decir, estudia-
mos con sondeo duodenal y biopsia de intestino
delgadotodos aquellos pacientes condesnutricion,
diarrea, distensién abdominal y signos carenciales
vitaminicos en piel, mucosas y faneras. Esto nos
permitio arribar al diagnéstico de mas de 950
pacientes celiacos y conocer el microclima de la luz
intestinal.

En este procedimiento de biopsia y sondeo
intestinal encontramos, en gran cantidad de pa-
cientes, el liquidode laluzintestinal “minado” de
trofozoitos de giardiasy de bacterias.

Convencidos de que el contenido de la luz
intestinal esuna muestradel medioen el que uno
vive, decidimos cambiar el medio paracambiar el
contenidointestinal.

Hacer untratamiento médico exclusivo del pro-
blema (antiparasitario o antiséptico) era brindar-
le una o dos semanas de “fantasia higiénica” a
nuestro pequeno paciente que luego, gateando,
jugando o comiendo en el mismo lugar, ineludi-
blemente se reinfectaria.

Nuestra propuesta era, ademas, cambiar el
medio socio-cultural (en la medida de nuestras
posibilidades) paralo cual hicimostalleresy deba-
tescon asistentesy comunicadoressociales. Esta-
blecimosun frente comtiny comenzé lalucha, con
la premisa de que “cuanto mas sabe uno del
enemigoy de susmovimientos, mas facil es derro-
tarlo”.

Giardia (lamblia) intestinalis es un protozoario
flagelado de 12 micras, invisible al ojo humano,
que habita el intestino delgado del hombre y del
mono, de los gorilasy chimpancé, del perro, gato,
del ganado ovino, bovino y caprino, ademas de
nutrias, carpinchos, mulitas, ratas almizcleras, cas-
tores, avesytambiénreptiles. La Giardia es cosmo-
polita.

Unninoinfectado puede eliminar 900.000.000
de quistes por dia y con sélo 100 quistes se puede
adquirir la enfermedad. Dicho de otro modo, un
solonifnoenunsolodiapodriacontagiara9.000.000
de personas, en cuatro dias podria contagiar a
toda la republica. Esto se conoce como: “potencial
bicdtico del parasito”.

La Giardia (lamblia) intestinalis esta presente
en el 25% de la poblaciéninfantil. Puede haberen
nuestro pais aproximadamente 8.000.000 de ni-
fnos menores de ocho afios, de los cuales estarian
parasitados 4.000.000y con giardias 2.000.000. No
por comun o muy frecuente puede considerarse
“normal o habitual” en el intestino humano. Hoy,
pocos discuten en el mundo su papel en la pro-
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duccion de las diarreas crénicas. La giardiasis es
raraen mayoresde quince afiosy debe estudiarse
lainmunidad en adultos que la padezcan.

Enelintestino delgado superior, selaveensu
formapatogena, “microorganismo flagelado que
se adhiere al epitelio, modificay consume el moco
intestinal y deteriora el caracter protector de éste”.
En el moco intestinal se encuentran las inmuno-
globulinassecretorasy protectorasy también las
enzimasdigestivas, lasque por larazén antedicha
se ven alteradas.

Los nifios tienen distension abdominal, dolor
abdominal posprandial inmediato (después de
comer) y transito muy rapido; los alimentos inge-
ridos pueden verse en la materia fecal, el mismo
dia que los consumio. Los gases de nuestro peque-
fio paciente tienen una marcada fetidez. Hemos
dicho a proposito de esto ultimo que frente a
“flatos fétidos”, se puede decir risuefiamente “se
comié una momia” o “este chico esta parasitado”.
Entendimos y promovimos (por radio y diarios),
por mucho mas util, este ultimo comentario.

Las formas "quisticas” de este parasito “no
nos deben hacer pensar que el paciente tenga
parasitos enquistados”, lo que los hace parecer
como muy resistentes. Es que cuando “se van del
nifo” al mundo exterior, esperando entrar en
otro huésped, se tienen necesariamente que
“encapsular o enquistar” para resistir la “intem-
perie”. Con la ayuda de algunas moscas, roedo-
res, cucarachas, manos sucias, aguas contamina-
das o alimentos mal lavados, es decir, contamina-
cion fecal del medio, “materia fecal en el agua o
lacomida”, estos quistes entran en otronifoy asi
contintansuciclo... desde hace millones de ahos.

Silamateriafecal hubieraidoaunacloacaoa
unacamaraséptica (verdaderacamara antibiotica)
otra hubierasido lasuerte del quiste.

Nuestra tarea es cortar el ciclo por todas las
partesen que se pueda. Uno de los enemigos del
parasito, si no el mas temible, es el conocimien-
to”. Estudiar durante la escolaridad primariayen
la secundaria el mecanismo de accién de una
“camara séptica” puede ser uno de los caminos.
Que nadie desconozca que en este cubilete todo
se autodestruye (antibidtica) y lo que no puede
destruirse, se mineraliza (se hace inerte).

Ascaris lumbricoides

Este parasito, también cosmopolita como el an-
terior (esta presente en el 5 a 15% de la poblacion
infantil), se transmite a través de la ingesta de
huevos fertilizados, cominmente hallables en la
tierra contaminada con materia fecal. Por esta
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razon se llaman geo (tierra) helmintos (gusanos).
En este medio permanece viable por afios, en ade-
cuadas condiciones de temperatura y humedad.

El hébito de pica (comer tierra) es muy comun
enlosninos, sobretodo en laedad preescolar. Los
huevos, al seringeridos, [legan al intestino, el que
atraviesan, van por la circulaciéon en forma de
larvas al higado, produciendo unareaccion alérgica
inespecifica (hepatitis eosinofilica, no expresable
clinicamente). Luego pasan, siguiendo la circula-
cionsanguinea, al corazén-pulmén (presentando
cuadros bronquialesdificiles de diferenciar de los
producidos por otras causas). Del pulmén suben
porlosbronquiosalatraqueay luegosondeglu-
tidos, llegando al intestino delgado, donde alcan-
zan la forma de parasito adulto. En este lugar
constituyen su habitat, especialmente enelileon.
Unahembraen este sitio ovipone 250.000 huevos
pordia. Esto estambién denominado “potencial
bidtico del parasito”.

Silacantidad de huevos de parasito ingeridos
hubierasido muy grande, se podria producir una
de las complicaciones mas graves, los denomina-
dos cuadros suboclusivos u oclusivos intestinales
por atascamiento de un ovillo de parasitos. Otra
de las intercurrencias esperables y que comun-
mente da sintomas sélo cuando se complicaesla
ascariasis en los conductos (ascariasis erratica).
DAR (dolor abdominal recurrente), célico hepati-
co, Ascaris en lavia biliar y/o pancreatitis, Ascaris
en el conducto pancreatico.

Porrazones que se estan estudiando (drogas,
apareamiento, fiebre, etc.) el Ascaris sale de su
habitat normal (el intestino) y penetra en la via
biliar, produciendo cuadros de hepatitisgranulo-
matosa cuya complicaciéon masgrave eslaforma-
cionde un absceso hepatico, enfermedad de una
altamorbimortalidad.

La expansion de esta parasitosis se detienesila
poblacion cuenta con servicios cloacales (y agua
potable). El tratamiento médico es accesibley sélo
debe tenerse precaucién cuando se sospecha una
graninfestacién de este helminto, para prevenir
los cuadros oclusivos.

Strongyloidesstercoralis

Esta esuna geohelmintiasis muy frecuente en
el NEA. Penetra por los pies descalzos y/o lastima-
dos; también lo puede hacer por la ingesta de
larvasy su habitat esel intestino delgado superior.
Suele producir cuadros gravisimos de mala absor-
cidn, asicomo un “abdomen agudo®, con parélisis
delasvisceras, lo que hace que equivocadamente
se sospeche una necesidad quirurgica, explora-
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cion que esta contraindicada. En areas endémicas
esta observacién es muy comun, por lo que los
profesionales estan advertidos desde una pers-
pectiva clinica y epidemiolégica. Con las migra-
ciones observadas en las Gltimas décadas, esta
parasitosis hasido hallada con alguna frecuencia
enzonasmuy urbanizadasde laregion pampeana.

Toxocara cannis

La toxocariasis es una de las enfermedades
compartidasconel primer mundo. En laciudad de
La Plata se realizé el relevamiento de todas sus
calles y plazas en el afio 1987. De este estudio
surgio la alta prevalencia de Toxocara cannis en
la materia fecal de perrosexaminadaen la Facul-
tad de Medicina. Esta experiencia fue también
hecha posteriormente en calles y parques de la
ciudad de Buenos Aires con resultados similares.

Toxocara cannis es un helminto del intestino
del perro; al penetraren el hombre en forma oral
por ingesta de huevos (comdn en areneros) se
produce una migracién por las visceras humanas
con el dafio consecuente. El parasito “no encuen-
tra su habitat” por la sencilla razén de que esta
migrando en un hombre y no en un perro “como
élesperaba”.

Enelcaso del Toxocara catis, tenemosunasitua-
cién comparable y los cuidados deben ser casi los
mismos, aunque hay que agregar observacién de
cornisas, tapiales, techosy ventanas, ya que el gato
tiene “habitos propios”, que el perro no frecuenta.

Las complicaciones de esta parasitosis pueden
ser mutilantes, hepatopatiasseveras, serias enfer-
medadesrespiratoriasyenalgunos casos pérdida
delgloboocular por gigante granuloma eosinéfilo
retiniano, confundible con untenniblastoma.

Esta situacion ha hecho que en los paises del
primer mundo se promuevan, se difundan y se
entiendan finalmente lasrazones por las cuales|a
materia fecal de loscanes (y de los gatos) debe ser
“levantada” de paseos, veredasy parques por sus
duefiosocuidadores.

Nuestra comunidad debe concientizarse en este
aspecto y entender como un beneficio propio el
cuidado de sus mascotas.

Oxiuros-Enterobius vermicularis

Es posiblemente la mas comun de las entero-
parasitosis ciudadanas, pero su signo-sintoma-
tologia (intenso prurito anal, nasal, irritabilidad y
llanto nocturno) y el facil diagnéstico, ya que es un
parasito observable al ojo humano y mas aun al ojo
de la madre, hace su sospecha y tratamiento muy
sencillo. Se puede adquirir en el mismo momento
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del nacimiento. Las formas erraticas de este peque-
fio parasito constituyen unararezay, mas alla de lo
mencionado, no produce complicaciones.

Uncinarias-Necatoramericano,
Anquilostoma duodenale

Es una parasitosis anemizante en funcion dela
cantidad de paréasitos que uno tenga. Es muy
comun en el NOA y relativamente infrecuente en
la region pampeana. Se la observa también en el
NEA. Es conocido el axioma médico que dice:
“anemia que habla guarani es uncinariasis hasta
gue se demuestre lo contrario”. El tratamiento
adecuado (ademas de la droga especifica) es la
utilizacion sistematica del calzado y el conoci-
miento fehaciente de lo que puede ocurrirysigni-
ficar hacer caca en un rincén oscuro o a cielo
abierto. En este aspecto, otra premisa de nuestro
grupo es: “No sabemos de nadie que no sepa
aprender, si sabemos de gente que no sabe ense-
Aar”. Un audiovisual sobre el micromundo de la
materia fecal, sisteméaticamente emitido, crearia
conciencia de los microorganismos excretados,
potencialmente perjudiciales. Sabiendo esto, pue-
de comenzar a tener sentido un pozo ciego con
camaraséptica (o antibiotica) correctamente cons-
truida.

Tenias-Hymenolepisnana

Dentro de lasteniasis, la que hoy esta constitu-
yendo un problema emergente esla Hymenolepis
nana. La Tenia saginata (de |la vaca) y la solium
(del cerdo) soninfrecuentes. Loshuéspedesdela
Hymenolepis nanason elhombrey losroedoresy
notiene huésped intermediario, vale decirque la
infeccidn se produce por contaminacion fecal del
medio o por la via fecal oral del huésped.

Lamateria fecal de roedores puede encontrar-
se accidentalmente entre las semillas de girasol
(“semillitas”, de consumo habitual en lascanchas
defutbol). Hace quince anos era muy infrecuente
esta teniasis, hoy ocupa un tercer o cuarto lugar
en el orden de prevalencias. Si la Hymenolepis
acompana a los roedores y éstos a la basuray la
basura al hombre, es éste el que esta invitando a
acompafarse de esta parasitosis. Elhombre ysus
hdbitos promiscuos hacen “emerger” esta
parasitosis entre sus propios hijos.

EL FUTURO NO SE ESPERA, SE HACE. EN LA
PLATA, LA GIARDIA SE BATE EN RETIRADA

Eneltranscurso de diez afiosse ha logrado un
impactoenla giardiasis que nuestro grupo atribu-
ye a tres momentos (Grdfico 2).
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1°. 1986: Batalla académica

En este afio se inicié una febril actividad do-
cente de pregrado y posgrado y con la comuni-
dad. Se sumaron a esta tarea las Catedras de
Microbiologia, Infecciosas, Pediatria Ay B de la
Facultad de Medicina y todas las catedras de
Microbiologiay Parasitologia de Veterinaria, Cien-
cias Exactasy Ciencias Naturales, también la Cate-
dra de Antropologia Social de la Facultad de
Humanidades. Participaron los HospitalesSor M.
Ludovicay N. Sbarra de La Plata, la Filial La Plata
delaSAPy, porsobre todo, el Comité Nacional de
Gastroenterologia de lamisma entidad. También
colaboraron en estatarea prestadores del ambito
privado. Hicimos hincapié enla Giardialambliay
sus efectos en la salud humana, sus modos de
difusiony sus posibles terapéuticas. Dejamoscla-
ro también que para tener esa parasitosis es
ineludiblemente necesario comer caca (materia
fecal) en alguna de sus variadas formas.

2°. 1989: Batalla de los comunicadores

Endiciembre delafio 1989 seinicid una fuerte
campafia periodistica en la prensa oral y escrita.
Un articulo de una pagina en la prensa local
produjounfuerteimpacto. Este articulo potencio
alaprensaoral. Luego delainformacion: “E/50%
dela poblacidninfantil estd parasitada”, "En nues-
tra ciudad uno de cada tres nifios padece para-
sitosis”, la repercusion de todos los medios se
multiplico. Enlaciudadde LaPlata, eltemanunca
fue abandonado por los medios de informacién
masivos hastala fecha. El resultado fue un marca-
do aumento del nimero de estudios realizados,
tantoen el ambito hospitalariocomo en el priva-
do. Se hicieron estudios en terreno y en jardines
de infantes casi "a pedido de los docentes”.

3°, 1991: Batalla “colérica”

Cuando veiamos que estdbamos ganando la
batalla, concifrasen franco descenso, por obra de
la educacién yla difusién, irrumpié el célera que
produjo en la ciudad un efecto potenciador de
nuestra causa. Participd lacomunidad todaenlo
gue podriamosdenominar “elabordajefinal”ala
prevalencia de este parasito, ya conocido entre
todoscomounindicador de contaminacién fecal
del medio.

Sesabiaclaramente que si un nifio tenia giar-
diasis, en algun momentodesuvida habiaingeri-
do materia fecal. Las campafas propias (progra-

‘madas) ylasajenas (colera) llevaron la prevalencia

de giardiasis a cifras semejantes a ciudades del
primer mundo (Gréfico 1).
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MUESTRAS DEL AREA URBANA DE habido, en nuestraregién, un descensoimportan-
UN CENTRO DE ATENCION PRIVADO te en algunos casos de 20 puntos o mas (Tabla 1),

En el ambito privado y dentro del marco de la pero esto requiere una politica sostenida de sa-
ciudad con saneamiento basico, el impacto fue neamientoy asistencia alos de mayor riesgo social
muy grande. En las zonas periféricas, también ha o desproteccion.

Difusién por prensa, radio y
Aumento horas TV. Trabajo en la comunidad
catedra-cursos de posgrado

Epidemia de célera

700 [
600
500

400

Afo Total PMF PMF(+) Giardias 1
1986(*) 411 221 110(*)

1987 423 198 81

1988 457 219 68

1989(**) 529 234 49 (*¥) |
1990 566 199 34 |
1991 (**%) 612 219 25 (*+#) |
1992 650 177 14 |
1993 644 187 17 |
1994 686 192 14 |
1995-(IX) 639 204 12 |

(*)  Batalla académica.
(**) Batalla de los medios,
(***) Batalla del colera.

GRrAFico 1
Total de analisis parasitologicos realizados en la Clinica del Nifio de La Plata.
Total de casos positivos. Descenso de las giardias
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El trabajo hecho con la comunidad y las enti-
dades intermedias, la actividad docente y la par-
ticipacién en medios de informacidn han consti-
tuido parael paisun hechosingular que se cono-
ce como “modelo La Plata”, el que también he-
mos promovido y podemos demostrar que ha
sido muy atil. Nuestra premisa fue educaren gran
escalaaloseducadoresyalos mediosde comuni-
cacion (y educacion) masivos.

Tuvimos, como el resto del pais, un 50% de la
poblaciéninfantil parasitada, y de éstos, la mitad

ARCH ARG PEDIATR

lo estaba con Giardia intestinalis (lamblia) (Grafi-
co 2). Al cabo de diez aflos hemos producido un
impacto cultural cuyo logro escompartido con la
difusién oficial de habitos higiénicosvinculadosa
la prevencion del colera. Este trabajo nos llevo a
resultados que pueden tomarse como ejemplo
por otras comunidades que, como la de La Plata,
tienen agua potable, cloacas, son ciudades capi-
tales, poseen todoslos mediosde comunicaciony
también, como la nuestra, cuentan con una pres-
tigiosa Universidad Nacional. i

12 batalla

22 batalla

1986 1087 1988

3" batalla

- 15

|10

LU

1989 1990 19 0

199 1992 Giardia |
i

GRAFICO 2
Area urbana. Descenso del porcentaje de quistes de giardias
en materia fecal del total de parasitoldgicos positivos
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cs&),) Pregunte a los expertos

O ¢Qué actitud se debe adoptar ante un
nifno con riesgo de vida cuyos padres se
niegan a realizar procedimientos diag-
nosticos ylo terapéuticos?

Queremos ilustrarlo con el desarrollo de una
observacion:

P: ¢ Que actitud debo adoptar ante la negativa
de los padres a realizar puncion lumbar y trata-
miento de urgencia en una nina de seis afios que
ingreso a sala de internacion con antecedentes
de fiebre, vomitosy cefalea de 24 horas de evolu-
ciony que al examen presentaba obnubilacion,
signosde Kernigy Brudzinskiy petequias aisladas
en tronco y miembros?

R: a) Informarcorrectamente alos padresso-
bre la severidad del cuadro y la inmediata nece-
sidad de tal procedimiento diagnéstico, por el
riesgo de vida.

b) Antelacerradanegativade lospadresel
medico debe actuar. Por el “estado de necesi-
dad”, efectuarla punciénlumbary hacer el trata-
miento correspondiente.

c) Dejarconstanciaclara, firmadaysellada
y, si es posible, hacer refrendar el acto en la
Historia Clinicaconla firma de otros dos profesio-
nales.

d) Solicitar recurso de amparo judicial.

La voluntad del paciente debe ser respetada
por el médico de acuerdo al art. 19 inc. 3 del
decreto ley 17.132/67 a nivel nacional o leyes
provinciales querigen el ejercicio profesional de
la medicina.
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Siel paciente fuera menor de edad o estuviera
incapacitado requerird la conformidad de sus
representanteslegalesde acuerdo alos articulos
917y 1.145 del Codigo Civil.

La voluntad de los representantes legales de-
bera respetarse siempre que su negativa no con-
duzca ariesgo cierto o grave. En estos casos sera
necesario solicitar la autorizacion judicial. Si es
urgente, como en este caso, se actuara de acuer-
do a lo mencionado anteriormente.

El médico, ante el llamado "estado de necesi-
dad"” estd exento de responsabilidad prescin-
diendo de la conformidad del paciente o de su
representante legal tal como lo manifiesta el art.
34inc. 3del Codigo Penal: “el que causare un mal
para evitar otro mayor inminente al que ha sido
extrafno”.

Dr. Miguel Angel Naser

Dra. Beatriz Burbinski

Servicio de Pediatria y Neonatologia
Hospital R. Finochietto
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Comentario de libros
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TERAPEUTICA PEDIATRICA Pﬁmm,:c,q
Vademecum del Hospital de Ninos ,,E'FT ”“Pr‘mu,
“Dr. Ricardo Gutiérrez” f’ %

-’

Asociacion de Profesionales del Hospital de Ninos
“Ricardo Gutiérrez”
5ta Edicion 1997

Esta obra de 650 pdginas, editada por la Asociacidn de Profesio-
nales del Hospital de Nifios “Dr. Ricardo Gutiérrez”, es un verdade-
ro libro sobre el uso racional de los medicamentos en pediatria.

Consta de 41 capitulos, algunos novedosos como farmacovigilancia,
tratamiento del dolor en pediatria, drogas de uso especializado en Terapia
Intensiva Neonatal. Creemos que es un elemento de enorme ayuda para el médico en elcomplejo arte de
prescribir. Se acomparna de un diskette para aquéllos que manejan la computacion.

Realmente para recomendar esta obra que reconoce como autores a un gran numero de profesionales
coordinado por el Comité de Drogas y Medicamentos del Hospital de Ninos “Dr. Ricardo Gutiérrez”.

Dra. Miguela Lapaco

Sociedad -~
Argentina <5
de Pediatria §
SAP .
FILIAL CORDOBA S e
IIT CONGRESO ARGENTINO DE
SALUD INTEGRAL DEL ADOLESCENTE Y
ENCUENTRO REGIONAL DE ADOLESCENTES
7,8, 9 Y 10 DE oCTUBRE DE 1998
VILLA CARLOS PAZ ® CORDOBA
u o0 H n
La salud del adolescente, una propuesta participativa
Temario Informes e Inscripcion:
* Sexualidad en la Adolescencia. Sociedad Argentina de Pediatria
* Contexto familiar y social del adolescente. Hoy. Filial Cérdoba:
* Problemas Psicosociales y Adolescencia. Laprida 750 (‘5000) Cérdoba
* Avances en la diferentes especialidades Tel/Fax: 54-51 238435
clinicas de la Medicina del adolescente. '
* Aspectos Sanitarios de la Atencién del adolescente. Entidad Matriz:
Modulos * Conferencias * Talleres * Paneles ('30"”‘“0] Diaz 1971 (1425 leap_ita] Federal
Entrevistas c(fu expertos * Trabajos libres Tel/Fax: 54-1 821-8612 » E-mail: congresos@sap.org.ar
N J/
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EL COLESTEROL EN LOS NINOS
Experiencia en nifios de 5 a 17 afios
M. Granero, A. Lubetkin y J.L. Falappa
Editorial de la Fundacién de la Universidad Nacional de Rio Cuarto, 1996.

La tradicional alternativa entre pesquisa universal de hipercolesterolemia en
la infancia o estudio de grupos de riesgo, parece encontrar respuesta en la y
experiencia de los autores basada en dosajes en una gran poblacién de estudian-
fes de b a 17 anos,

La obra recopila datos preliminares de los mismos grupos de trabajo en los
‘80 y se completa con un registro de los afios 1990-1992 en méds de 5.200 nifios
v adolescentes de tres ciudades de Cérdoba, mediante un novedoso sistema
de bisqueda por puncién digital y método de quimica seca en tira reactiva
“reflotrén”, sin ayuno previo, luego del cual los ninos con registros de
colesterol total superiores a 200 mg/dl fueron evaluados nuevamente, esta vez
con un perfil lipidico tradicional en sangre venosa y ayuno previo de 14 hs.

..“esevidente que el proceso de arterioesclerosis comienza en la nifiez y va progresan-
do paulatinamente. Debemos detectar ninos con riesgo aumentado de enfermedad coronaria
en la edad adulta. En ellos debemos intervenir activamente y continuar su observacion.” Sobre estas
afirmaciones los autores indagaron en el perfil de la poblacion estudiada y correlacionaron niveles de
colesterol y conductas habituales como pricticas deportivas, grado de sedentarismo (horas frente al
televisor, computadoras), estado de nutricién y habitos alimentarios y proponen determinacién de coleste-
rol en todo nifio antes de los 12 afos.

El lector encontrard una guia completa de alimentos y principios nutritivos, pautas para una alimen-
tacion saludable y recomendaciones en la seleccién de alimentos para ser incorporados en la rutina diaria.
Una deseripeién detallada de las téenicas de muestreo y como abordaje multidisciplinario del cuidado de la
salud, una resena de la importancia de la educacién fisica en las distintas edades.

Una obra de lectura necesaria para incorporar a la tarea de prevencién, que obtuvo el premio Sociedad
Argentina de Pediatria —~1993— editada por la Fundaciéon de la Universidad Nacional de Rio Cuarto en una
prolija y bien disefiada presentacién de 220 paginas.
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Dr. Ricardo Sergio Dalamdn

Sociedad Argentina de Pediatria

’_1ER. CONGRESO ARGENTINO DE
" PEDIATRIA GENERAL AMBULATORIA

Por un nino sano
en un mundo mejor

Buenos Aires, 15 al 18 de Noviembre de 1998
PROGRAMA CIENTIFICO PRELIMINAR

¢ Modalidades de atencidn en pediatria ambulatoria. prevalentes en la adolescencia.

* Crecimiento y desarrollo. ¢ ;Qué debe conocer el pediatra general ambulatorio

* Entrevista pedidtrica. frente al recién nacido normal y de riesgo (prematu-

¢ Fracaso de la escolaridad. rez, malformaciones, infecciones, ete.)?

e [Inmunizaciones. * Cuando el medio ambiente es adverso (parasitosis, ac-

» Familia: trastornos familiares, nuevas organizaciones cidentes, maltrato, intoxicaciones, abuso).
familiares. * La realidad: un desafio en el ejercicio de la pediatria.

¢ Manejo ambulatorio de la patologia prevalente. ¢ La remuneracién y las condiciones laborales de los

¢ El manejo ambulatorio del nifio severamente enfermo,
* E]1 pediatra en su consultorio frente al nifo
con patologia cronica.

pediatras.

Informes e Inscripcion:

* Informadtica y su aplicacién.

* El pediatra general ambulatorio y las especialidades
pedidtricas.

¢ Ll pediatra general ambulatorio y las problemdticas

\

Sociedad Argentina de Pediatria
Coronel Diaz 1971 (1425) Capital Federal
Tel/Fax: 54-1 821-8612 « E-mail: congresos @sap.org.ar
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PEDIATRIA DEL PASADO

El primer informe sobre la utilidad del aceite de higado de pescado
para la curacion del raquitismo

A pesar de la gran cantidad de literatura acerca de la historia ¥ el uso del aceite de higado de
pescado en la prevencidn y tratamiento del raquitismo, el siguiente informe, publicado en 1779
en el volumen 6, pagina 94 del Medical and Philosophical commentaries, parece haber escapado
a la atencién de quienes investigaron el tema.

El siguiente relato de un método mediante el cual los habitantes de las islas occidentales de
Escocia estimulan la fiebre y curan el raquitismo, fue comunicado al Dr. Duncan por un ingenioso
| caballero, en cuya veracidad y exactitud nuestros lectores pueden confiar ampliamente.

“Estamos en deuda con el sector menos culto de la humanidad por muchos descubrimientos
utiles, en especial en medicina y aunque puedan parecer inexplicables de acuerdo a nuestras
teorfas, incluso el menos promisorio de ellos merece atencién y prueba, especialmente cuando
pueden ser ttiles para salvar las vidas de muchos de nuestros congéneres.”

“La medicina utilizada en las islas occidentales para la curacién del raquitismo es un aceite
extraido del higado de la raya. El método de aplicacién es el siguiente: En primer lugar, las
mufiecas y los tobillos se frotan al atardecer [sic] con el aceite; esto de inmediato desencadena una
fiebre de varias horas de duracidn; cuando cede la fiehre de la primera friccién las mismas partes
son frotadas nuevamente la noche siguiente, y asi en lo sucesivo mientras la friccién contintie
excitando la fiebre. Cuando ya no se desencadena fiebre al frotar las munecas y los tobillos
solamente [sic], se friccionan una vez mads junto con las rodillas y los codos. Esta mayor uncién
[sic] desencadena nuevamente fiebre y el procedimiento se repite, como antes, hasta que ya no se
observe este efecto. A continuacion se frotan las vértebras y los costados, junto con las otras partes
y esta uncién [sicl, que una vez mds provoca fiebre, se repite como las anteriores. Cuando ya no
se desencadena la fiebre [sic] se coloca una camisa de franela, embebida en el aceite, sobre el
cuerpo del paciente; esto provoca una fiebre mds violenta que las unciones anteriores [sic] y se
| continda hasta que la curacion es completa, la que habitualmente se logra en un breve lapso”.

TP,

Nota editorial:

Al leer esto nos preguntamos si se producia suficiente absorcion del aceite de higado de raya a través de la piel para
explicar esta presunta accién antirraquitica. Tal vez alguno de nuestros lectores nos aclare este punto e incluso nos
pueda decir cuantas unidades internacionales de vitamina D contiene 1 gramo de aceite de higado de raya o de aceite
de higado de bacalao que fue el mds usado en nuestro medio.
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En el reconocimiento por parte de las familias del pediatra como
el médico de cabecera de sus hijos se juega el futuro de la pediatria como
fl responsable integral de la salud de nifios y adolescentes en nuestro pais.

Dr. OsvaLno A. BLANCO
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