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Editorial 

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

"No hacer de nuestros niños ni robots ni muñecos 
conformistas, ayudarlos a ser lo que deben ser: 

auténticos seres humanos." 
María Elena Walsh 

T radicionalmente la violencia ejercida con-
tra niños y adolescentes no fue pensada 
como motivadora de alteraciones de la sa- 

lud. Es por ello que desde hace diez años sostene-
mos que, teniendo en cuenta las graves modifica-
ciones que produce en el crecimiento y desarrollo 
y la variedad de situaciones mórbidas que origina 
—que en casos extremos pueden provocar hasta la 
muerte— debe ser considerada como una entidad 
generadora de problemas de salud infanto-juve-
niles. 

Al transformarse en uno de los máximos esta-
dos de indefensión del individuo significa una 
grave encrucijada en la vida del niño victimizado, 
su familia y la comunidad a la que pertenece. Para 
el primero representa una circunstancia de extre-
ma gravedad en la cual pone en peligro los 
mecanismos psicobiológicos de adaptación; la 
familia manifiesta en forma ostensible su fracaso 
para constituirse en institución continente del 
niño y la comunidad muestra su desinterés en 
asumir la misión protectora y solidaria que debe 
tener hacia los seres indefensos. 

L a mayoría de las veces los niños y adolescen-
tes son sólo los emergentes de una situación 
previa: una familia maltratante inserta en 

una comunidad violenta, donde la madre o el 
padre aparecen como los efectores finales de esta 
compleja situación. 

Existe una marcada preocupación en los dis-
tintos ámbitos relacionados con la atención de 
niños 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-
tualización concreta y acordada entre las distin-
tas disciplinas y sectores que trabajan en esta 
problemática. 

Enmarcado en este contexto y como un aporte 
definimos violencia "a la aplicación por parte de 
distintos agentes (estadosr comunidades, institu-
ciones, familias e individuos) de medios o proce-
dimientos que por acción u omisión vencen la 
resistencia, se ejecutan contra el modo natural o 
fuera de toda razón y justicia". 

L a violencia se ha transformado en un hecho 
cotidiano en la sociedad de nuestros días, lo 
que demuestra una grave crisis en la vida de 

la humanidad. 
Quienes estamos preocupados por esta cre-

ciente problemática y sus consecuencias debe-
mos unir esfuerzos y consensuar ideas-fuerza que 
nos permitan impulsar una "cultura de la no 
violencia" orientada al bienestar, la solidaridad y 
la equidad de todos sin ningún tipo de discrimi-
nación. 

Hay que reconocer que la variada tipología, su 
desconocimiento, ocultaniiento y la escasez de 
estudios investigativos dificultan poder dimen-
sionar con exactitud la severidad de los daños a la 
salud producidos en tan importante grupo etano. 

Desentrañar la multiplicidad de factores de 
riesgo que originan estas situaciones límite de la 
interrelación humana es un desafío que es nece-
sario asumir. Ningún profesional del equipo de 
salud puede desconocer lo que potencialmente 
implica el ejercicio indiscriminado de violencia 
por parte de una serie de agentes maltratantes o 
violentos extrafamiliares, comunitanios e intra-
familiares y las consecuencias presentes y futuras 
para la salud infanto-juvenil. 

Q tro aspecto a tener en cuenta es que, si 
bien la violencia puede afectar a cual-
quier niño o adolescente en forma uni-

versal, las diferencias y disparidades bio-psico- 



EM 	 EDITORIAL ARCH ARO PEDIATR 

socio-ecológicas juegan un papel esencial. 
Investigaciones de distintas disciplinas confir-

man la existencia de conductas agresivas en el 
hombre a través de su evolución. Existen varias 
teorías que pretenden explicar y dar respuesta a 
esta conducta que carece de propósitos benéficos 
para sus semejantes y que se transforma en inhu-
mana y brutal. 

La necesidad de intentar ayudar en la búsque-
da de respuestas válidas a tan acuciante cuestión 
nos permite sugeriry recomendar la implementa-
ción de acciones propias del sectorsalud e inter-
sectoriales orientadas con criterio anticipatorio y 
preventivo. No ignoramos que resulta difícil ima-
ginar soluciones universales para situacionestan 
variadas y heterogéneas. 

L os pediatras, como integrantes insustituibles 
de los equipos de salud que atienden niños 
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-
nes que genera nos obligan a una adecuada actua-
lización y capacitación en esta problemática. 

Es aconsejable ser originales y creativos en 
cuanto a las acciones de prevención, diagnóstico 
y tratamiento a desarrollar. 

No sólo debemos trabajar por la supervivencia 
de los afectados sino en salvaguarda de sus po-
tencialidades y su futura adaptación social. 

Desde los distintos ámbitos de nuestro quehacer 
bregaremos en favor del fiel respeto de sus derechos 
esenciales, aprobados por la Asamblea General de 
las Naciones Unidas en la Convención Internacional 
de los Derechos del Niño de 1989 e incorporados a la 
Constitución Nacional en 1994 en el Artículo 75. 

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

El camino a transitar no será fácil; todo cambio 
innovador y la búsqueda de nuevas verdades ge-
nera rechazos y críticas. 

E l compromiso que tenemos con nuestra so-
ciedad de retribuirle con servicios todo lo 
que nos ha brindado hace que valga la pena 

asumir el desafío. 
Los niños y  adolescentes lo necesitan y lo 

merecen. 
Dr. Robertoi.M. Mateos 

Ni en la organización de los estudios médicos ni en la comprensión de 
muchos colegas y profanos, se advierte una cabal idea de lo que es la Pediatrta. 

JUAN P. GARRAHAN 
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Artículo original 

Influencia del ambiente familiar 
sobre el crecimiento en niños con privación social 

Dres. MARIA DEL C. MORASSO*,  MARIA T. JORDAN*,  MARIA C. VOJKOVICK', 
Lic. MARIA C. APEZTEGUIA* y Dr. MARCOS CUSMINSKY* 

RESUMEN 

Introducción. La existencia de una familia que proveo las 
necesidades biológicas y afectivas es una condición básica 
para el crecimiento y desarrollo normales. 

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

Población. Se estudiaron en forma retrospectiva y longi-
tudinal 80 niños menores de 3 años, internados por alto riesgo 
social. Se estudiaron dos grupos: el de niños institucionalizados 
(1) (41 niños) que permanecieron 2 semestres en la institución 
y el de niños adoptados (A) (39 niños) que permanecieron 1 
semestreen la institución y2 en un ambientefamiliar adoptivo. 
En el hospital recibieron alimentación acorde a sus necesida-
des y estimulación psicomotriz. 

Métodos. El crecimiento se evaluó por peso ytalla, expre-
sados como puntaje Z, utilizando estándares recomendados 
internacionalmente. 

Resultados. La edad decimal promedio al ingreso fue: 0,99 en 
los institucionalizados y 0,84 en los niños adoptados. Al ingreso, 
los dos grupos tenian similar dóficit de talle 1: -1,5 Z; A: -1,7 Z y 
emaciación leve Z peso/tolla: -0,5. A los 6 meses de internación se 
superó la emaciación 1: 0,04Z; A: 0,13Zyseagravó el acortamien-
tol: -1,85 Z; A: -2,55 Z. A los 12 meses de internación el grupo 1 no 
varió su acortamiento. El grupo A recuperé 1 DE a los 6 meses 
posadopción y al año 1,4 DE de su distancia a la media de talla/ 
edad. En el segundo semestre la velocidad de talle del grupo 1 fue 
baja (-1,22 Z) y el grupo A aceleró su crecimiento (2,11 Z). La 
diferencia fue estadisticamente significativa (p= 0,000013). El 
grupo A, en el segundo semestre posadopción, mantuvo una 
velocidad de crecimiento en tolla acelerada (2,47 Z). 

Conclusiones. La alimentación y cuidados especiales reci-
bidos en el hospital permitieron la recuperación del peso 
para talle pero no facilitaron el normal crecimiento en tolla 
de niños abandonados. El ambiente de la familia adoptiva 
permitió la aceleración del crecimiento en tallo y la expresión 
del potencial genético. 

Palabras clave: familia, adopción, crecimiento compensa-
tono, desnutrición crónica. 

INTRODUCCION 
La causa más frecuente de retardo en talla en 

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

SUMMARY 

introduction. One of the basic cond itions for i nfant growth is 
the existence of a family environrnent, where biological, and 
emotional interactions providetheframeworkwherechild 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 
on80children undc'rtheage of3years, admitted into Hospital 
because of high social risk. Twa groups of children were stud-
ied: Group 1:41 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 II: 39 adopted children measured 
in hospital at admission 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; 
Zscoresforgroupsland II being -1.5 and -1.7 respectively. After six 
months of hospital stay, height Z scores dropped to 1 -1.85 and A 
-2.55; however, as far as weightlheight 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 II was Z 1.94, compared to Z height in 
group 1 remaining in hospital -1.22. The difference between both 
velocities being highly significant (P <0.0001). The velocity retes 
found in group II after adoption were also significantly higher 
than growth velocity during hospital admission period. 

Conclusions. Hospital environment providing nutrition 
and medical core to abandoned children can improve weight/ 
height nutritional indicators but cannot allow conditions for 
a normal heightvelocity: subsequentadoption bya structured 
family cornpletely reverts impaired growth trends, and pro-
vides conditions for a strong catch-up growth at home. 

Key words: family, adoption, catch-up gro wth, chronic malnutni-
tion. 
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niños 1 ' 2  es la privación social y nutricional. Estos 
retardosdel crecimiento son de causa no orgánica, 
se asocian a carencias múltiples en los hogares e 
interfieren en el crecimiento y desarrollo median-
te la hipoalimentación crónica e infecciones.3 
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La influencia positiva del ambiente sobre el 
crecimiento se ha documentado en niños de fa-
milias que emigraron de países pobres a Suecia, 
Gran Bretaña y EE.UU. 4  y en niños severamente 
desnutridos que fueron adoptados. 57  

Nos preguntamos: ¿Cuál es la influencia de la 
familia como proveedora del soporte matricial 8  
sobre el crecimiento? 

El Hospital N.H. Sbarra, en el que se llevó a 
cabo este estudio, está orientado a la atención de 
niños menores de 3 años abandonados o con alto 
riesgo socialque provienen defamiliasen las que 
existen carencias múltiples, 9 ' 11  Los niños perma-
necen internados períodos prolongadosy, en su 
gran mayoría, egresan por adopción. Esta situa-
ción nos permitió observar una secuencia en la 
cual los niños pasaron sucesivamente por dife-
rentes ambientes. 

OBJETIVO 
Valorar la influencia del ambiente (familiare 

institucional) sobre el crecimiento de niños con 
privación social. 

Población 
Se estudiaron en forma retrospectiva y longi-

tudinal 80 niños menores de 3 años, internados 
en el Hospital NoeI H. Sbarra por alto riesgo social 
(abandono, maltrato, incompetencia familiar). 

Del total de niños ingresados al hospital en el 
período 1978-1979 se excluyeron aquellos que 
poseían malformaciones congénitas, enfermeda-
des crónicas, daño neurológico severo y aquellos 
que durante la internación tuvieron patología 
aguda que requirió derivación. 

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

Grupo 1": Institucionalizados. Niños que ha-
bían permanecido en el hospital 1 año o más 
desde su ingreso (41 niños). 

Grupo "A": Adoptados. Niños que habían 
permanecido en el hospital alrededor de 6 meses 
desde su ingreso y que luego fueron adoptados 
(39 niños). 

MATERIAL Y METODOS 
Características del cuidado recibido 
en la institución: 

Cada grupo de aproximadamente 15 niños fue 
cuidado por 2 a 3 auxiliares de enfermería por 
turno y personal voluntario asignado siempre al 
mismo grupo Las cuidadoras realizaron estirnu- 

lacián psicomotriz El equipo de psicología del 
hospital tuvo a su cargo el entrenamiento, coor-
dinación y evaluación de las tareas de las 
cuidadoras. 

La alimentación fue formulada por una dietista 
de acuerdo a las prescripciones médicas y admi-
nistrada por las cuidadoras a libre demanda 
Existió observación pediátrica diaria para detec-
tar signos de alarma de morbilidad y se los trató 
oportunamente. 

Variables independientes: ambiente 
(institucional o familiar) 

Todos los casos tuvieron un primer período de 
aproximadamaniente 6 meses "expuestos" a la 
variable ambiente institucional, en tanto que en 
el segundo período de la misma duración, cada 
grupo estuvo "expuesto" a diferentes ambien-
tes: el grupo 1 permaneció en la institución en 
tanto que el A estuvo en ambiente familiar. En 23 
niños del grupo A se observó un tercer semestre. 
(segundo posadopcián) 

Variable dependiente: crecimiento. 
Operacionalización de la variable crecimiento 

En las historias clínicas se identificaron los 
controles al ingreso, a los 6 y  12 meses a partir de 
él en el grupo 1 de niños institucionalizados y los 
del ingreso, 6 meses (egreso), primeroysegundo 
control posadopción en el Grupo A de adopta-
dos. Se buscó el control registrado más cercano a 
los tiempos establecidos, aceptándose un mar-
gen de ± 1 mes. En 16 niños del grupo A el 
segundo control posadopción se realizó después 
de los 14 meses del egreso, por lo cual no se los 
consideró en este estudio. 

De cada niño del Grupo 1 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 información se cal-
culó para cada niño en cada momento del estudio: 

a) La edad decimal y el puntaje Z(*)  de peso/ 
edad; pesoltallaytalla/edad, tomando co-
mo estándar los valores del NCHS 2  utilizan-
do el programa ANTHO. 13  

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

valor DE (= edad y sexo) 

b) Las velocidades de crecimiento en peso ytalla, 
cuyos valores también se transformaron en 
puntaje Z. Se utilizó como estándar las tablas 
de Tan ner. 14  En el caso del peso, debido a la 
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asimetría de la distribución, se calcularon los 
desvíos estándar para cada hemidistribución, 
asumiendo que la distancia entre la media y 
el percentilo 3 y  97 es de 1,96 DE. 

Pruebas estadísticas empleadas 
Para comparar las velocidades de crecimiento 

entre grupos se empleó la prueba de Student 
para muestras independientes (con varianzas dis-
tintas) y para comparar las velocidades de creci-
miento intra grupo en diferentes períodos se usó 
la prueba de Student para muestras pareadas. 

RESULTADOS 
Características de los grupos: La distribución 

por sexos en los grupos fue similar (Tabla 1). La 
edad decimal promedio al ingreso en el grupo A 
fue de 0,84 y en el grupo 1 de 0,99 años (Tabla 2). 

Valoración transversal del crecimiento: (Tabla 3) 
Al ingreso, los dos grupos mostraron una situación 
similar: el tamaño alcanzado en talla fue inferior 
al esperado, con un Z promedio de alrededor de - 
1,50 (acortamiento). La relación peso/talla estaba 
menos afectada, con un promedio de Z de -0,5 
(emaciación leve). A los 6 meses de internación se 
superó la emaciación. Los valores promedio de Z 
peso/talla se ubicaron por encima de la media. El 
acortamiento, en cambio, se agravó: el grupo 1 
mostró un Z taIta/edad de -1,85 y  el grupo A -2,55. 

En el control de los 12 meses, el Ztalla/edad de 
los niños del grupo 1 permaneció estable en tanto 
los del grupo A (primercontrol posadopción) mani-
festó un acercamiento a la media. A los 18 meses, el 
grupo A continuó mejorando su talla, a la vez que 
disminuyó levemente la relación peso/talla. 

Velocidad de crecimiento: (Tablas 4 y 5) 
Todos los períodos de observación en los que 

los niños estuvieron hospitalizados mostraron 
una velocidad de crecimiento entalla inferior a la 
media de referencia. 

En el segundo semestre, mientras los niños del 
grupo 1 seguían con muy baja velocidad de creci- 

miento en taIta (Z= -1,22), el grupo A (primer 
semestre posadopción) tuvo una velocidad positiva 
superando en 2 DE el valor de la media. La diferen-
cia entre grupos fue estad isticamente 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 comparación de la velocidad de crecimien-
to en talla durante la internación y en ambiente 
familiar en el grupo A fue estadísticamente signi-
ficativa. p=0,0003. 

DISCUS ION 
El crecimiento compensatorio en niños con 

retardo del crecimiento (ponderal o longitudinal) 
se produce cuando desaparecen todas las causas 
que lo limitaronY' Se observa inicialmente una 
brusca aceleración seguida de una desaceleración 
progresiva hasta lograr la velocidad correspon-
diente a la edad del niñoyalcanzaréste su propio 
carril. Prader ejemplifica este proceso en una 
serie de patologías de causa orgánica que alteran 
el crecimiento. 

En trabajos sobre crecimiento compensatorio 
en niños con enfermedad celíaca, 17 - 18 se observa-
ron retardos en talla al inicio del tratamiento de 
Z: -1,20 (Barr) y  -1,84 (Coianis). Al año de trata-
miento los niños recuperaron 1 DE desu distancia 
al valor de la media. 

Los resultados de nuestro trabajo muestran si-
milar déficit de talla al ingreso a la institución que 
el observado en niños con enfermedad celíaca. A 
los 6 meses de internación, los grupos A e 1 habían 
normalizado la relación peso/talla, por lo que pue-
de inferirse que no existía la hipoalimentación 
como limitante. No obstante, el grupo 1 al año de 
internación no mostró crecimiento compensatorio 
en talla. El grupo A, al año de la adopción, recuperó 
1,4 DE de su distancia a la media. La velocidad de 
crecimiento en taIta superó en 2 DE a la esperada 
para la edad en el segundo semestre posadopción, 
lo que demuestra que aún no se había completado 
el crecimiento compensatorio. 

TABLA 2 

Edad promedio de los niños en diferentes 
momentos del estudio, según ambiente 

Ingreso 6 meses 12 meses 18 meses 

Grupo Media 	DE Media 	DE Media 	DE Media 	DE 

0,99 	0,60 1,54 	0,60 2,23 	0,67 - 	 - 

A 0,84 	0,78 1,55 	0,78 2,29 	0,81 2,79 	0,75 

TABLA 1 

Composición de ¡os grupos según sexo 

Mujeres - - 	Varones 

Grupo 	N° 	 N° 	% 

19 	46,3 	22 	56,4 
A 	 22 	53,7 	17 	43,6 
Total 	 41 	100 	39 	100 
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El comportamiento del crecimiento de los ni-
ños sugiere que tanto en la familia biológica 
como en la institución existieron factores limi-
tantes del crecimiento. El ambiente con carencias 
múltiples en la familia biológica limitó el creci-
miento en talla y peso. En la institución, se neu-
tralizaron la hipoalimentación y la falta de aten-
ción oportuna de la morbilidad. Esto se tradujo 
en normalización del peso para la talla. Este 
ambiente agregó la limitante "falta de pertenen-
cia a una familia". Estos niños, a diferencia de 
otras internaciones no tuvieron a su madre u otra 
figura vincular estable que les brindara seguri-
dad en un ambiente físico extraño. La velocidad 
de crecimiento en talla fue muy baja. 

El ambiente de la familia adoptiva en la cual 
los niños fueron deseados y se integraron a un 
proyecto produjo el "desbloqueo" del crecimien-
to longitudinal que se aceleró con velocidades 
superiores a las esperadas para permitir la expre-
Sión del potencial genético. 

Martorell (1994) expresa que el conocimiento 
actual no permite explicar claramente cuáles son 
los mecanismos neuroendocrinos que regulan el 
crecimiento longitudinal en ausencia de hipoali-
mentación e infecciones. 

Skuse 19  (1996) ha sistematizado una entidad 
clínica dentro del síndrome de privación social,  

en niños sometidos a alto estrés f amiliar, caracte-
rizada por acortamiento en talla, hiperfagia y 
bajos niveles de hormona de crecimiento. La 
separación de los niños del medio familiar con-
flictivo produjo la espontánea normalización de 
la secreción hormonal. 

Fierman, 21  al estudiar el crecimiento de niños 
sin hogar en Nueva York, expresa que "exhiben 
un patrón de acortamiento sin emaciación" que 
atribuye a privación psicosocial y estrés nutricional 
crónico. En nuestro país, los resultados de la 
Encuesta Permanente de Hogares (EPH) 2 ' realiza-
da en 1995 indica una situación similar. 

El uso habitual deltérmino desnutrición cróni-
ca, para referirse a los retardos en taIta en pobla-
ciones, induce a considerar a la hipoalimentación 
como factor causal genérico y posiblemente en-
mascare casos en los que la limitante del creci-
miento se encuentre en la calidad del vínculo que 
establecen las familias con sus niños. 

CONCLUSIONES 
El ambiente familiar biológico con carencias 

múltiples se asoció con retardo del crecimiento 
ponderal y de la taita. Durante la internación los 
niños recuperaron el peso para la talla pero no 
lograron compensar las limitaciones del crecimien-
to longitudinal. 

TAeLA 3 
Pun taje Z (media y DE) de peso/edad, tailaledad y peso/tal!a, 

para cada grupo en diferentes momentos del estudio 

Peso/edad Talla/edad Peso/talla 

Grupo A Grupo 1 Grupo A Grupo 1 Grupo A Grupo 1 

X DE X DE X DE X DE X DE X DE 

Ingreso -1,38 1,51 -1,58 1,38 -1,73 1,61 -1,53 1,27 -0,42 1,04 -0,73 1,06 
6 meses .1,52 0,88 -1,13 1,14 -2,55 1,02 -1,85 1,06 0,13 0,92 0,04 1,01 
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 
18 meses -0,36 0,73 - - -1,11 0,78 - - 0,40 0,73 - - 

En el ambiente de la fa-
milia adoptiva en la cual 
los niños fueron deseados 
e integrados a un proyecto 
se aceleró el crecimiento 
longitudinal con velocida-
des superiores a las espe-
radas permitiendo la ex-
presión del potencial gené-
tico. 
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Tabla 4 
Puntaje Zy DE de velocidad de crecimiento 

en peso observada en los grupos, 
en diferentes períodos de observación 

Primer semestre* 1 Segundo semestre**I Tercer 5eme5tre 

Media 	DE 	Media 	DE 	Media 	DE 

Grupo 1 	0,72 	2,11 	-0,20 	1,32 	- 	- 
Grupo A 	0,19 	2,19 	1,]] 	2,13 	-0,41 	- 

* 	Diferencia entre grupos NS 
Diferencia entre grupos pr 0000042  

TABLA 5 
Puntaje Zy DE de velocidad de crecimiento 

en talla observada en los grupos, 
en diferentes períodos de observación 

Primer 5emestre* 1 Segundo semestre**l Tercer seme5tre 

Media 	DE 	Media 	DE 	Media 	DE 

Grupo 1 	-0,67 	2,27 	-1,22 	2,12 	- 	- 
Grupo A 	-0,80 	2,15 	1,94 	2,71 	2,47 	- 

* Diferencia entre grupos NS 
r*Diferenc i u  entre grupos pr 0,000013 
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Artículo original 

Incidencia de cáncer infantil en las 
provincias de Tucumán y Jujuy (1985-1994) 

Dras, DORA LORIA*,  CELIA  BUYS**,  ELSA  DELGADO***,  GRACIELA  LAVADO**, 

ELENA MAJEK**,  ELENA  MATOS*,  SARA  PEREZ**  y MARTA VILENSKY* 

RESUMEN 

Introducción. Presentamos datos de la incidencia de cán-
cer pediátrico en las provincias de Tucumán y Jujuy en 1985-
1994. El Registro de Cáncer Pediátrico de Tucumán, estable-
cido en el Hospital del Niño Jesús, tiene información 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 Niños de San Salvador de Jujuy. 

Métodos. Las fuentes de información incluyeron estable-
cimientos públicos y privados. Para codificar el sitio y la 
histología usamos la Clasificación Internacional de Enferme-
dades para Oncologia. 

Resultados. En Tucumán se registraron 273 pacientes. Para 
ambos sexos, la tasa ajustada de incidencia anual para todos 
lossitios, por millón, fue de 81,6 para losvaronesy de 60,2 para 
las mujeres. Las tasas para losdiversosgruposfueron: leucemias 
29,2 (linfocítica aguda 23,3); linfomas 14,3 (Hodgkin 2,7 y no 
Hodgkin 7,2); sistema nervioso central (SNC) 4,0; sistema ner-
vioso (SN) simpático 2,8; retinoblastoma 3,4; tumores renales 
5,4; hígado 1,1; tumores óseos 2,0; sarcoma tejidos blandos 
5,0; tumores de célulasgerminalesygonadales 2,6; neoplasmas 
epiteliales 0,2 y otros tumores 1,1. 

En Jujuy, en el mismo período se registraron 136 pacientes. 
La incidencia anual para todos los sitios, por millón, fue 68,5 
para los varones y  70,1 para las mujeres. Las tasas fueron: 
leucemias 33,4 (lintocítica aguda 27,]); linfomas 7,1 (Hodgkin 
3,9y no Hodgkin 2,2); SNC 8,2; SN simpático 4,4; retinoblastoma 
3,3;tumores renales3,8; higadoo,6;tumoresóseos2,5; sarcoma 
tejidos blandos 2,9; tumores de células germinales y gonadales 
2,1 y neoplasmas epiteliales 0,9. 

Conclusiones. En ambas provincias lastasas de incidencia 
de linfomas, tumores del SNC y neuroblastoma fueron bajas. 
El registro durante un período más prolongado permitirá 
confirmar estos resultados. 

Palabras clave: cáncer en niños, incidencia. 

SUMMARY 

We present childhood cancer incidence data from the 
provinces of Tucumán andJujuy, for 1985-1994. TheTucumán 
Pediatric Cancer Registry, located in the Hospital del Niño 
Jesús has information for ah cases in Tucumán since 1980. 
Since 1983 all children tumors in Jujuy have been recorded at 
the Children Hospital of San Salvador de Jujuy. 

Sourcesof information include public and 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 Tucumán. For both sexes, the 
annual age-adjustecl incidence rate for ah sites and for 
1,000,000 individuals was 60.2 for females and 81.6 for 
males. For the dífferent 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; retínoblastoma 3.4; kidney 5.4; liver 
1.1; bone 2.0; softtissue sarcoma 5.0; gonadal and germ calI 
2.6; epithelial neoplasms 0.2 and othertumors 1.1. Over the 
same period, 136 cases were registered at Jujuy. The annual 
incidence for alI sites and for 1,000,000 indíviduals 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 
allowthe confirmation of these results. 

Key words: childhood cancer, inciden ce. 
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INTRODUCCION 
La presencia de tumores malignos en la infan- 

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

** Registro de Tumores Infantiles, Hospital de Niños y UNJ, 
provincia de Jujuy. 
Registro de Tumores Infantiles, Hospital del Niño Jesús, 
provincia de Tucumán. 

cia es relativamente rara comparada con su pre-
sencia en adultos. Tanto las caracteristicas 
etiológicas como las histológicas y el sitio del 
primario de los tumores infantiles son, en parte, 
distintos del cáncer en adultos. 

En la etiología del cáncer infantil, hay des-
criptos tanto factores genéticos como no 
genéticos. La transmisión hereditaria fue demos-
trada para una parte de los retinob!astomas 1  y 
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postulada para los nefroblastomas. 2  En cuanto a 
los factores no genéticos se ha encontrado aso-
ciación entre aparición de tumores infantiles y 
exposición a radiaciones, 34  a virus y a sustancias 
químicas. 3  

Para conocer la incidencia de cáncer en deter-
minada población, es necesario que sistemática-
mente se registren todos los casos ocurridos en 
dicha población. Esta actividad es realizada por 
los Registros de Cáncer con base poblacional. 5  De 
acuerdo con los datos presentados por Registros 
de diversas partes del mundo, hay diferencias 
notables tanto en la incidencia global del cáncer 
infantil como en la incidencia de algunos tumo-
res en particular. 8  La tasa de incidencia más baja 
para todos los tumores fue la comunicada por el 
Registro de Tumores de Fidji para la población de 
descendencia hindú (39,3 casos/1 .000.000 niños) 
y la más alta para Nigeria (155,6/1.000.000).5 

También existen diferencias entre la distribu-
ción de los tumores infantiles en los diversos 
grupos diagnósticos según la etnia ola proceden-
cia geográfica de las poblaciones. Por ejemplo, es 
rara la aparición de sarcoma de Ewing en la 
población negra (africana o americana) y el 
linfoma de Burkitt es mucho más frecuente en 
Africa que en Europa. En las poblaciones blancas 
occidentales, las variaciones no son muy grandes 
y los tumores más frecuentes son las leucemias y 
linfomas seguidos por los tumores del sistema 
nervioso central. 7  

En la Argentina, los tumores representan la 
sexta causa de muerte en la infancia. 8  La tasa de 
mortalidad por cáncer para los menores de 15 
años, en 1980-92, fue de 48,3/1.000.000 para las 
niñas y de 56,8/1.000.000 para los varones (Vilens-
ky M., Comunicación personal). A diferencia de lo 
que sucede con la mortalidad por cáncer en adul-
tos, no se observa una marcada variabilidad de la 
mortalidad por cáncer en la infancia entre las 
distintas provincias.'° 

En particular, en las provincias de Tucumán y 
Jujuy, los tumores representan la séptima causa 
de muerte en la infancia (Vilensky M., Comunica-
ción personal). En la provincia de Tucumán, en el 
período 1980-1992, la tasa de mortalidad por 
cáncer, ajustada por edad, para los menores de 15 
años fue de 55,3 por cada 1.000.000 de indivi-
duos. En el mismo período, la tasa 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 cáncer en chicos en 1980-
1992 fueron atribuidas a las leucemias. 11  

En cuanto a la incidencia de cáncer, no hay 

para la Argentina datos para todo el país. 11  Hay 
datos publicados para el período 1977-1987 so-
bre la incidencia de tumores infantiles en La 
Plata, provincia de Buenos Aires. 13  También pre-
sentaron datos de tumores infantiles dos Regis-
tros de cáncer de tipo poblacional que cubren los 
casos de cáncer de todas las edades ocurridos en 
dos zonas del país: el sur de la provincia de 
Buenos Aires' 4  y el Departamento de Concordia, 
Entre Ríos. 15  

El objetivo de este trabajo fue determinar la 
incidencia de cáncer en menores de 15 años 
residentes en la provincia de Tucumán o en la de 
Jujuy, en los años 1985-1994. 

MATERIAL Y METODOS 
Población 

Se incluyeron los registros de todos los pacien-
tes menores de 15 años con tumores diagnostica-
dos y con residencia permanente en las provincias 
de Tucumán y Jujuy. Los niños con tumores de 
piel de tipo no melanoma fueron excluidos. En 
Tucumán, los tumores benignos o de naturaleza 
incierta del sistema nervioso central no fueron 
registrados. El periodo de estudio abarcó los años 
1985-1994. La búsqueda de información fue rea-
lizada en forma activa, principalmente por los 
profesionales involucrados en las actividades de 
registro, tanto en los hospitales donde está cen-
tralizada la actividad como en otros centros de 
diagnóstico y tratamiento y en consultorios pú-
blicos y privados. 

De cada paciente fueron obtenidos los siguien-
tes datos, a partir de las historias clínicas y de 
informes histológicos o citológicos: nombre, edad, 
sexo, residencia, fuente de información, diagnós-
tico histológico, localización tumoral y fecha de 
incidencia. No registramos la etnia de ellos pese 
a que se sabe que los mestizos constituyen una 
proporción elevada de la población en ambas 
provincias. La fecha de incidencia establecida fue 
la fecha del primer diagnóstico histológico o 
citológico y en caso de que éste no existiera, la 
fecha de la primera consulta por el tumor. 

La localización y la morfología de los tumores 
fue codificada en el Area de investigación del 
Instituto de Oncología A. Roffo (Buenos Aires, 
UBA) de acuerdo con la Clasificación Internacio-
nal de Enfermedades para Oncología.' 6  Debido a 
que en oncología pediátrica, la histología del 
tumortiene más importancia que su localización, 
para la presentación de resultados utilizamos el 
esquema con base histológica desarrollado por 
Birch y Marsden.17 
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Registro de cáncer 
El Registro de Cáncer Pediátrico de Tucumán 

fue implementado en 1991 en el Servicio de 
Hematooncología del Hospital del Niño Jesús, 
pero existe buena información de todos los casos 
de tumores infantiles ocurridos en la provincia 
desde 1980. 

La información sobre todos los tumores 
pediátricos de la provincia de Jujuy ha sido cen-
tralizada en el Servicio de Oncohematología del 
Hospital de Niños de San Salvador de Jujuy a 
partir de 1983 pese a que aún no ha sido estable-
cido formalmente un Registro de Cáncer en dicha 
provincia. La tarea de recolección de información 
la realizaron profesionales de dicho servicio. 

Cálculo de incidencia 
Calculamos la tasa cruda de incidencia de cán-

cer dividiendo el número de casos (N) ocurridos 
en el periodo por la población anual promedio en 
dicho período (P) multiplicada por el número de 
años del mismo (A). Para lostumores infantiles, la 
incidencia suele expresarse por cada 1.000.000 de 
individuos en riesgo. 

Tasa cruda= N*  1.000.0001 * A 
Para este trabajo calculamos la población anual 

promedio para el período 1985-1994 utilizando 
los datos censales para 1991 y,  para los demás 
años, las estimas intercensales elaboradas por el 
Instituto Nacional de Estadísticas y Censos (INDEC). 
Las poblaciones anuales promedio para el perío-
do estudiado se presentan en la Tabla 1. 

Para el cálculo de la tasa de incidencia ajusta-
da por edad utilizamos el método de ajuste direc-
to usando la población mundial estándar para los 
menores de 15. 11  

Procesamiento de datos 
Para la entrada de datos y los cálculos utiliza-

mos los programas Canreg, Convert, Canregchild 
y Check de la Agencia Internacional de Investiga-
ciones en Cáncer (WHO, IARC, Lyon) 

La edad se dividió en 5 intervalos: menores de 
1 año, 1-4, 5-9 y 10-14 años. Los casos fueron 
revisados para descartar duplicaciones e 
inconsistencias - 

RESU LTADOS 

En el período 1985-1994, el número de casos 
registrados por año en cada una de la provincias 
fue relativamente constante. Fueron notificados 
273 tumores en Tucumán y 136 en Jujuy. Conside-
rando ambos sexos, tanto en Tucumán como en 
Jujuy, el principal grupo diagnósticofue el de las  

leucemias (41,5% de todos los casos en Tucumán 
y 49,3% en Jujuy), especialmente la linfocítica 
aguda que constituyó cerca del 80% de todos los 
casos de leucemias en ambas provincias. Los 
linfomas ocupan el segundo lugar en importan-
cia diagnóstica pero con porcentajes muy distin-
tos en ambas provincias: 20,2% de todos los 
diagnósticos en Tucumán y  10,3% en Jujuy. 

En el 96,4% y en el 99,3% de los pacientes en 
Tucumán y Jujuy, respectivamente, el diagnósti-
co fue confirmado por histología o citología. Sólo 
en cinco niños en Tucumán y en uno en Jujuy el 
sitio del tumor primario fue desconocido. 

De los pacientes con retinoblastoma, sólo uno 
en Tucumán y dos en Jujuy fueron registrados 
como bilaterales. Dos de los siete tumores de 
Wilmsdiagnosticadoseniujuyfueron bilaterales 
mientras que sólo un caso fue notificado como tal 
en Tucumán. 

En las Tablas2y3se presenta, para la provin-
cia de Tucumán, la distribución de todos los pa-
cientes por edad, grupo y subgrupo diagnóstico, 
las frecuencias relativas y las tasas promedio de 
incidencia anual, cruda y ajustada, para 1.000.000 
de varones y de mujeres respectivamente. En las 
Tablas 4 y  5 se presentan los resultados para la 
provincia de Jujuy. Para cada uno de los 12 grupos 
diagnósticos, se presenta el número 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. 
Además, para cada subgrupo, bajo la columna 
Frecuencia Grupal aparece la frecuencia relativa 
del mismo con respecto al total de casos del 
grupo diagnóstico al que pertenece. 

Las leucemias linfocíticas agudas mostraron, 
en Tucumán, un pico en el grupo de 1 a 4 años 
para los niños y en los menores de 1 año para las 
niñas. En Jujuy, el pico para ambos sexos se 
presentó en el grupo de 1 a 4 años. Se registró 
sólo un caso de linfoma de Burkitten una niña en 
Jujuy y ninguno en Tucumán. Lostumores renales 

TABLA 1 

dad (años) Tucumán Jujuy 

Varones Mujeres Varones Mujeres 

<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 
0-14 201.595 198.477 101.707 99.509 
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TABLA 2 

Tucumán: Número de pacientes, frecuencias y tasas de incidencia por edad y grupo diagnóstico, 
1985- 194. Varones 

Grupo dia9nóstico Número de pacientes por edad Frecuencia (%) Tasas por millón 
0 1-4 5-9 10•14 	Todas Total Grupal 0 1-4 5-9 10-14 Cruda A'ust. 

Total 12 71 47 28 158 100,0 84,6 130,5 69,5 42,2 78,0 81,6 

1. Leucemias 4 27 24 15 70 44,3 100,0 28,2 49,6 35,5 22,6 34,6 35,6 

Linfocitica aguda 3 22 24 10 59 37,3 84,3 21,2 40,4 35,5 15,1 29,1 30,0 

Otras linfociticas 0 0 0 0 0 - - - - - - - - 
Aguda no linfocítica 0 5 0 4 9 5,7 12,9 - 9,2 - 6,0 4,4 4,6 

Mieloide crónica 1 0 O 1 2 1,3 2,9 7,1 - - 1,5 1,0 1,0 

Otras y no especifkadas 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 6 3,8 18,8 - 1,8 4,4 3,0 3,0 2,9 

Linfoma no Hodgkin 0 7 7 3 17 10,8 53,1 - 12,9 10,4 4,5 8,4 8,6 

Linfoma de 8urkitt O O O o o - - - - - - - - 
Linfoma no especificado O O O O O - - - - - - - - 
Histiocitosis X 1 5 0 1 7 4,4 21,9 7,1 9,2 - 1,5 3,5 3,8 

Otros reticuloendoteliales 0 1 0 1 2 1,3 6,3 - 1,8 - 1,5 1,0 1,0 

III. SNC e intraespinales 0 3 5 2 10 6,3 100,0 - 5,5 7,4 3,0 4,9 5,0 

Ependinoma 0 0 0 0 0 - - - - - - - - 
Astrocitoma 0 1 1 0 2 1,3 20,0 - 1,8 1,5 - 1,0 1,0 

Meduloblastoma 0 2 1 1 4 2,5 40,0 - 3,7 1,5 1,5 2,0 2,1 

Otros gliomas O O O O O - - - - - - - - 
Otros y no especificados 0 0 3 1 4 2,5 40,0 - - 1,4 1,5 2,0 1,9 

W. SN 5irnpático 2 3 0 0 5 3,2 100,0 14,1 5,5 - - 2,5 2,8 

Neuroblastoma 2 3 0 0 5 3,2 100,0 14,1 5,5 - - 2,5 2,8 

Otros 0 0 0 0 0 - - - - - - - - 

V.Retinoblastoma 2 4 0 0 6 3,8 100,0 14,1 7,4 - - 3,0 3,4 

VI. Tumores renale5 2 5 4 0 11 7,0 100,0 14,1 9,2 5,9 - 5,4 5,8 

Tumor de Wilms 2 5 4 0 11 7,0 100,0 14,1 9,2 5,9 - 5,4 5,8 

Carcinoma renal O O O O O - - - - - - - - 
Otros y no especificados 0 0 0 0 0 - - - - - - - - 

VII. Tumores heptico5 0 3 0 0 3 1,9 100,0 - 5,5 - - 1,5 1,7 

Hepatoblastoma 0 1 0 0 1 0,6 333 - 1,8 - - 0,5 0,6 

Carcinoma hepático 0 2 0 0 2 1,3 66,7 - 3,7 - - 1,0 1,1 

Otros y no especificados O O O O O - - - - - - - - 

VIII. Tumores óseos 0 0 1 3 4 2,5 100,0 - - 1,5 4,5 2,0 1,8 

Osteosarcoma 0 0 1 1 2 1,3 50,0 - - 1,5 1,5 1,0 0,9 

Condrosarcoma O O O O O - - - - - - - - 
Sarcoma de Ewing 0 0 0 2 2 1,3 50,0 - - - 3,0 1,0 0,9 
Otros y no especificados O O O O O - - - - - - - 

IX. Sarcoma tejidos blandos 0 8 1 1 10 6,3 100,0 - 14,7 1,5 1,5 4,9 5,5 

Rabdomiosarcoma 0 8 1 1 10 6,3 100,0 - 14,7 1,5 1,5 4,9 5,5 

Fibrosarcoma O O O O O - - - - - - - - 
Otros y no especificados O O O O O - - - - - - - 

X. Neo. cel. germ, y gonad. 1 2 2 0 5 3,2 100,0 7,1 3,7 3,0 - 2,5 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 

Xl. Neoplasma5 epiteliales 0 0 0 0 0 - - - - - - - 
Carcinoma adrenocortical O O O O O - - - - - - - - 
Carcinoma tiroideo O O 0 0 0 - - - - - - - - 
Carcinoma nasofaringeo O O O O O - - - - - - 
Melanoma O O O O O - - - - - - - - 
Otros carcinomas O O O O O - - - - - - - 

XII. Otros tumores 0 2 0 0 2 1,3 100,0 - 3,7 - - 1,0 1,1 
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TABLA 3 

Tucumán: Número de pacientes, frecuencias y tasas de incidencia por edad y grupo diagnóstico, 
1985-1994. Mujeres 

Grupo diagnóstico Número de pacientes por edad Frecuencia (%) Tasas por millón 

0 1-4 5-9 10-14 	Todas Total Grupal 0 1-4 5-9 10-14 Cruda Ajust. 

Total 15 48 29 22 114 100,0 109,2 89,6 43,8 33,8 57,4 60,2 

1. Leucemias 9 17 6 11 43 37,7 100,0 65,5 31,7 9,1 16,9 21,7 22,7 

linfocítica aguda 6 13 4 8 31 27,2 72,1 43,7 24,3 6,0 12,3 15,6 16,4 

Otras linfocíticas 0 O 0 0 0 - - - - - - - - 
Aguda no linfocítica 2 4 1 2 9 7,9 20,9 14,6 7,5 1,5 3,1 4,5 4,8 

Mieloide crónica 1 0 1 1 3 2,6 7,0 7,3 - 1,5 1,5 1,5 1,5 

Otras no especificadas O O O O O - - - - - - - - 

II. Linfoma5 5 8 8 2 23 20,2 100,0 36,4 14,9 12,1 3,1 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 no Hodgkin 0 4 6 1 11 9,6 47,8 - 7,5 9,1 1,5 5,5 5,7 

Linfoma de Burkitt O O O O O - - - - - - - - 
Linfoma no especificado O O O O O - - - - - - - - 
Histiocitosis X 5 2 0 0 7 6,1 30,4 36,4 3,7 - - 3,5 4,0 

Otros reticuloendoteliales O O O 0 0 - - - - - - - - 

III. SNC e intraespinales 0 2 1 2 5 4,4 100,0 - 3,7 1,5 3,1 2,5 2,5 

Ependinoma O O O O O - - - - - - - - 
Astrocitoma O O O O O - - - - - - - 
Meduloblastoma 0 1 0 1 2 1,8 40,0 - 1,9 - 1,5 1,0 1,0 

Otros gliomas O O O O O - - - - - - - - 

Otros y no especificados 0 1 1 1 3 2,6 60,0 

- 

1,9 	- 

5,6 

1,5 

3,0 

1,5 

- 

1,5 

2,5 

1,5 

2,7 IV. SN  simpático 0 	3 	2 	0 	5 4,4 	100,0 

Neuroblastoma 0 3 2 0 5 4,4 100,0 - 5,6 3,0 - 2,5 2,7 

Otros O O O O O - - - - - - - - 

V. Retinoblastoma 0 5 1 0 6 5,3 100,0 - 9,3 1,5 - 3,0 3,4 

VI. Tumores renales 0 5 3 0 8 7,0 100,0 - 9,3 4,5 - 4,0 4,4 

Tumor de Wilms 0 5 2 0 7 6,1 87,5 - 9,3 3,0 - 3,5 3,9 

Carcinoma renal 0 0 1 0 1 0,9 12,5 - - 1,5 - 0,5 0,5 

Otrosynoespecificados O O O O O - - - - - - - - 

W. Tumores hepáticos 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 1,1 

Carcinoma hepático O O O O O - - - - - - - - 
Otrosynoespecificados O O O O O - - - - - - - - 

VIII. Tumores óseos 0 0 1 4 5 4,4 100,0 - - 1,5 6,2 2,5 2,3 

Osteosarcoma 0 0 0 2 2 1,8 40,0 - - - 3,1 1,0 0,9 

Condrosarcoma O O O O O - - - - - - - - 
Sarcoma de Ewing 0 0 0 2 2 1,8 40,0 - - - 3,1 1,0 0,9 

Otros ynoespecificados 0 0 1 0 1 0,9 20,0 - - 1,5 - -0,5 0,5 

IX. Sarcoma tejido5 blandos 0 4 5 1 10 8,8 100,0 - 7,5 7,6 1,5 5,0 5,2 

Rabdomiosarcoma 0 4 5 1 10 8,8 100,0 - 7,5 7,6 1,5 5,0 5,2 

Fibrosarcoma O O O O O - - - - - - - - 
Otros y no especificados O O O O O - - - - - - - - 

X. Neo. cel. germ. y ganad. 0 2 2 1 5 4,4 100,0 - 3,7 3,0 1,5 2,5 2,6 

Extragonadales O O O O O - - - - - - - - 
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 80,0 - 3,7 1,5 1,5 2,0 2,1 

Otros y no especificados O O O O O - - - - - - - - 

XI. Neoplasmas epiteliales O 0 0 1 1 0,9 100,0 - - - 1,5 0,5 0,4 

Carcinoma adrenocortical O O O O O - - - - - - - - 
Carcinoma tiroideo O 0 0 1 1 0,9 100,0 - - - 1,5 0,5 0,4 

Carcinoma nasofaringeo O O O O O - - - - - - - - 
Melanoma O O O O O - - - - - - - - 
Otros carcinomas O O O O O - - - - - - - - 

XII. Otros tumores 0 1 0 0 1 0,9 100,0 - 1,9 - - 0,5 0,6 



VOL. 951997 	 INCIDENCIA DE CANCER INFANTIL EN LAS PROVINCIAS DE TUCUMAN '(JUJUY (1985-1994) 	 EW 

TABLA 4 
Jujuy: Número de pacientes, frecuencias y tasas de incidencia por edad y grupo diagnóstico, 

1985-1994. Varones 

Grupo diagnóstico Número de paciente5 por edad Frecueiscia (%) Tasas por millón 
O 1.4 5-9 10-14 	Todas Total Grupal 0 1.4 - 	5-9 10-14 Cruda Ajust. 

Total 4 27 20 17 58 100,0 54,7 97,5 58,6 52,2 66,9 68,5 

1. Leucemias 1 10 10 12 33 48,5 100,0 13,7 36,1 29,3 36,8 32,4 32,4 

Linfocitica aguda 1 9 10 9 29 42,6 87,9 13,7 32,5 29,3 27,6 28,5 28,6 

Otra5 Iinfociticas O O O O - - - - - - - - - 
Aguda no linfocitica 0 1 0 1 2 2,9 6,1 - 3,6 - 3,1 2,0 2,0 

Mieloide crónica O 0 0 1 1 1,5 3,0 - - - 3,1 1,0 0,9 

Otras y no especificadas O 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 5,9 6,1 6,9 7,0 

Linfoma de Hodgkin 0 1 2 2 5 7,4 71,4 - 3,6 5,9 6,1 4,9 4,8 

Linfoma no Hodgkin 0 2 0 0 2 2,9 28,6 - 7,2 - - 2,0 2,2 

Linfoma de Burkitt 0 0 0 0 0 - - - - - - - - 
Linfoma no especificado 0 0 0 0 0 - - - - - - - - 
Histiocitosi5 X O O O O O - - - - - - - - 
Otros reticuloencloteliales O O O O O - - - - - - - - 

III, SNC e intraespinales 0 6 5 1 13 19,1 100,0 - 21,7 17,6 3,1 12,8 13,3 

Ependinoma 0 0 1 0 1 1,5 7,7 - - 2,9 - 1,0 0,9 

Astrocitoma 0 1 2 0 3 4,4 23,1 - 3,6 5,9 - 2,9 3,0 

Meduloblastoma 0 1 0 1 2 2,9 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 - 3,9 4,3 

Otros y no especificados 0 1 2 0 3 4,4 23,1 - 3,6 5,9 - 2,9 3,0 

W. SN sinipatico 3 1 0 0 4 5,9 100,0 41,0 3,6 - - 3,9 4,3 

Neuroblastoma 3 1 0 0 4 5,9 100,0 41,0 3,6 - - 3,9 4,3 

Otros O O O O O - - - - - - - - 

V. Retinoblastoma 0 3 0 0 3 4,4 100,0 - 10,8 - - 2,9 3,4 

VI. Tumores renale5 O O O O O - - - - - - - - 
Tumor de Wilms O O O O O - - - - - - - - 
Carcinoma renal O O o o o - - - - - - - 
Otros y no especificados O O O O O - - - - - - - - 

VII. Tumores hepáticos O O O O 0 -  - - - - - - - - 
Hepatoblastoma O 0 0 0 0 - - - - - - - - 
Carcinoma hepático O O O O O - - - - - - - - 
Otros y no especificados 0 O O O O - - - - - - - - 

VIII. Tumores óseos 0 1 1 2 4 5,9 100,0 - 3,6 2,9 6,1 3,9 3,8 

Osteosarcoma 0 0 1 1 2 2,9 50,0 - - 2,9 3,1 2,0 1,8 

Condrosarcoma O O O O O - - - - - - - - 
Sarcoma de Ewing 0 1 0 1 2 2,9 50,0 - 3,6 - 3,1 2,0 2,0 

Otros y no especificados O O O 0 0 - - - - - - - - 

IX, Sarcoma tejidos blandos 0 0 1 0 1 1,5 100,0 - - 2,9 - 1,0 0,9 

Rabdomiosarcoma O O O O O - - - - - - - - 
Fibrosarcoma 0 0 1 0 1 1,5 100,0 - - 2,9 - 1,0 0,9 

Otros y no especificados O O O O O - - - - - - - 

X. Neo, cel, germ. y gonad. 0 3 0 0 3 4,4 100,0 - 10,8 - - 2,9 3,4 

Estragonadales O O O O O - - - - - - - - 
Gonadales 0 3 0 0 3 4,4 100,0 - 10,8 - - 2,9 3,4 

Carcinomas gonadales O O O O O - - - - - - - - 
Otros y no especificados 0 0 0 0 0 - - - - - - - - 

XI. Neoplasmas epiteliales 0 0 0 0 o - - - - - - - - 
Carcinoma adrenocortical O 0 0 0 0 - - - - - - - - 
Carcinoma tiroideo O o o O o - - - - - - - - 
Carcinoma nasofaríngeo O O O O O - - - - - - - - 
Melanoma O O O O O - - - - - - - - 
Otro5 carcinomas 0 0 0 0 0 - - - - - - - - 

Xli, Otros tumores 0 0 0 0 0 - - - - - - - 
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TABLA 5 

Jujuy: Número de pacientes, frecuencias y tasas de incidencia por edad y grupo diagnóstico, 
1985-1994V Mujeres 

rupo diagnóstico Número de pacientes por edad Frecuencia (%) Tasas por millon 
0 	1-4 5-9 10-14 Todas Total Grupal 0 1-4 5-9 10-14 Cruda Ajust. 

íotal 5 	27 21 15 68 100,0 72,5 99,0 624 47,4 68,3 70,1 

Leucemias 1 	12 12 9 34 50,0 100,0 14,5 44,0 35,6 28,4 34,2 34,5 

.infocítica aguda 0 	11 11 4 26 38,2 76,5 - 40,3 32,7 12,6 26,1 26,7 

Jtras Iinfocíticas O 	O O O O - - - - - - - - 
guda no linfocítica 1 	1 1 3 6 8,8 17,6 14,5 3,7 3,0 9,5 6,0 6,0 

1ieIoide crónica 0 	0 0 1 1 1,5 2,9 - - - 3,2 1,0 0,9 

Dtras y no especificadas 0 	0 0 1 1 1,5 2,9 - - - - 	3,2 1,0 - 	0,9 

II. Linfomas 0 	3 4 0 7 10,3 100,0 - 11,0 11,9 - 7,0 7,2 

Jnfoma de Hodgkin 0 	1 2 0 3 4,4 42,9 - 3,7 5,9 - 3,0 3,1 

infoma no Hodgkin 0 	1 1 0 2 2,9 28,6 - 3,7 3,0 - 2,0 2,1 

infoma de Burkitt 0 	1 0 0 1 1 	1,5 14,3 - 3,7 - - 1,0 1,1 

infoma no especificado O 	O O O O - - - - - - - - 
-listiocitosis X 0 	0 1 0 1 1,5 14,3 - - 3,0 - 1,0 1,0 

Dtros reticuloendotelia les O 	O O O O - - - 

- 3,7 

- 

5,9 

- 

- 

- 

3,0 

- 

3,1 H. SNC e intraespinales 0 	1 	2 	0 	3 4,4 	100,0 

pendinoma 0 	0 1 0 1 1,5 33,3 - - 3,0 - 1,0 1,0 

strocitoma 0 	0 1 .0 1 1,5 33,3 - - 3,0 - 1,0 1,0 

leduIoblastorna 0 	1 0 0 1 1,5 33,3 - 3,7 - - 1,0 1,1 

Dtros gliomas 0 	0 0 0 0 - - - - - - - - 
Dtros y no especificados O 	O O O O - - - - - - - - 

V. SN simpátko 2 	2 0 0 4 5,9 100,0 29,0 7,3 - - 4,0 4,5 

eurobIastoma 2 	2 0 0 4 5,9 100,0 29,0 7,3 - - 4,0 4,5 

Dtros O 	O O O O - - - 

14,5 

- 

3,7 

- 

3,0 

- 

- 

- 

3,0 

- 

3,2 I. Retinoblastoma 1 	1 	1 	0 	3 4,4 	100,0 

I, Tumores renales 1 	5 1 0 7 10,3 100,0 14,5 18,3 3,0 - 7,0 7,8 

íumor de Wilms 1 	5 1 0 7 10,3 100,0 14,5 18,3 3,0 - 7,0 7,8 

:arcinoma renal O 	O O O O - - - - - - - - 
Dtros y no especificados O 	O O O O - - - - - - - 

lll. Tumores hepáticos 0 	1 0 0 1 1,5 100,0 - 3,7 - - 1,0 1,1 

-lepatoblastorna 0 	1 0 0 1 1,5 100,0 - 3,7 - - 1,0 1,1 

:arcinoma hepático O 	O 0 0 0 - - - - - - - 
Diros y so especificados O 	O O O O - -_- - - - - - - 

lll. Tumores óseos 0 	1 0 0 1 1.5 100,0 - 3,7 - - 1,0 1,1 

Dsteosarcoma O 	O O O O - - - - - - - - 
:ondrosarcoma O 	O O O O - - - - - - - - 
iarcoma de Ewing 0 	1 0 0 1 1,5 100,0 - 3,7 - - 1,0 1,1 

Dtros y no especificados O 	O O O O - 

7,4 

- 	- 

100,0 

- 

- 

- 

3,7 

- 

3,0 

- 

9,5 

- 

5,0 

- 

4,8 X. Sarcoma tejidos blando 0 	1 	1 	3 	5 

9abdomiosarcorna 0 	1 1 0 2 2,9 40,0 - 3,7 3,0 - 2,0 2,1 

ibrosarcoma 0 	0 0 1 1 1,5 20,0 - - - 3,2 1,0 0,9 

Dtros y no especificados 0 	0 0 2 2 2,9 40,0 - - - 6,3 2,0 1,8 

K. Neo. cel. germ. y gonad. 0 	0 0 1 1 1,5 100,0 - - - 3,2 1,0 0,9 

xtragonadaIes 0 	0 0 1 1 1,5 100,0 - - - 3,2 1,0 0,9 

Donadales O 	O O O O - - - - - - - - 
:arcinomas gonadales O 	O O O O - - - - - - - 
Dtros y no especificados O 	O O O O - - - - - - - 

Kl. Neoplasmas epiteliales O 	0 0 2 2 2,9 100,0 - - - 6,3 2,0 1,8 

:arcinoma adrenocortical O 	O O O O - - - - - - - - 
:arcinoma tirotdeo O 	0 0 1 1 1,5 50,0 - - - 3,2 1,0 0,9 

:arcinoma nasofaringeo O 	O O O O - - - - - - - - 
\felanoma O 	O O O O - - - - - 
Dtros carcinomas O 	0 0 1 1 1,5 

- 

50,0 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

3,2 

- 

1,0 

- 

0,9 

- CII. Otros tumores 0 	- 	0 	0 	0 	0 
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fueron predominantemente tumores de Wilms. 
En Tucumán se notificó solamente un carcinoma 
renal. 

DISCUS ION 
Pese a que el registro de los casos comenzó en 

Tucumán en 1980 yen Jujuy en 1983, presenta-
mos los resultados del período 1985-1994, descar-
tando la información recogida en los primeros 
años de registro donde la recolección de casos 
puede haber sido menos completa. 

Como en todos los Registros europeos y ame-
ricanos, 6  en estas dos provincias del NO argenti-
no, las leucemias fueron el grupo diagnóstico 
predominante. 

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

Las bajas tasas de incidencia para los linfomas 

en Jujuy podrían deberse a que las observaciones 
estuvieron basadas en pocos casos, lo que hace a 
lastasas muy inestables. 

Las tasas de incidencia de tumores de SNC en 
ambas provincias fueron bajas con respecto a las 
de otros Registros. Podría deberse a que en nin-
guna de las dos provincias tuvimos acceso a los 
certificados de defunción de los Registros Civiles 
yes sabido que para lostumores de esta localiza-
ción, los certificados de defunción constituyen 
una fuente de información más frecuente que los 
informes de anatomía patológica. En Tucumán, 
además de no registrarse lostumores benignos o 
de naturaleza no especificada del SNC, la notifi-
cación al Registro de algunos tumores del SNC 
por parte de ciertos neurocirujanos pod ría haber 
sido incompleta. 

La falta de acceso a los certificados de defun-
ción torna imposible estimar qué proporción de 
defunciones adjudicadas a cáncer en los mismos 

TABLA 6 
Tasas de incidencia para los principales diagnósticos, ajustadas por edad 

y por 1.000.000, en Tucumán, Jujuy y otros Registros 

Argentina Colombia U.S.A. 	España 

Tucumán 	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 
Y. de SNC e inlraespinales 5,0 	 13,3 	 26,8 16,8 26,4 30,8 
T. de SN simpático 2,8 	 4,3 	 15,5 5,7 12,8 11,6 
Retinoblastoma 3,4 	 3,4 	 n.d. 4,5 3,7 - 
Tumores renales 6,4 	 - 	 11,3 4,0 8,0 9,0 
Tumores hepáticos 1,1 	 - 	 n.d. 0,8 2,1 7,4 
Tumores óseos 1,8 	 3,8 	 n.d. 3,1 5,4 11,3 
Sarcoma detejidos blandos 4,9 	 0,9 	 n.d. 6,2 9,1 13,1 
T. de cel. germ. y gonad. 2,6 	 3,4 	 11,3 - 4,3 - 

Muj e res 

Total 60,6 	 70,1 	100,0 107,9 126,9 101,9 
Leucemias 22,7 	 34,5 	 36,8 35,1 39,5 43,8 
Linfomas 12,2 	 7,2 	 11,7 13,2 11,5 12,3 
T. de SNC e intraespinales 3,0 	 3,1 	 8,8 16,9 23,3 17,2 
T. de SN simpático 2,7 	 4,5 	 8,8 6,3 12,6 7,8 
Retinoblastoma 3,4 	 3,2 	 n.d. 8,9 4,4 - 
Tumores renales 4,4 	 7,8 	 1,4 8,0 10,0 4,7 
Tunioreshepáticos 1,1 	 1,1 	 - 1,1 1,1 - 
Tumoresóseos 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 	1 2,3 

no hay datoa 

* Drut R. st col. cancer: 43,1045-1047 (1990) 

International lnddence of childhood Cancer. IA8C 3d PubI 87, (1988), IARC (Lyon, France) 
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tuvieron conformación histopatológica del tumor. 
Finalmente, las tasas de incidencia para todos 

los grupos diagnósticos juntos y para la mayoría 
de los grupos diagnósticos por separado fueron 
relativamente bajas comparadas con las de otros 
Registros americanosoeuropeos. Nofue posible 
conocer la cantidad de casos de residentes en 
Tucumán o Jujuy diagnosticados en otras provin-
cias pues para ello la recolección de la informa-
ción hubiera debido hacerse en todo el país o por 
lo menos en los grandes centros de atención 
pediátrica. Es probable que ciertos casos que 
hubieran sido diagnosticados fuera de la provin-
cia deTucumán oJujuy hayan sidotratados luego  

en estas provincias, siendo objeto de notificación 
de los respectivos Registros. 

Es necesario continuar las observaciones du-
rante mayores períodos de tiempo y lograr el 
acceso a la información de los certificados de 
defunción para confirmar esta aparente menor 
incidencia o no. 
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Artículo original 

Convulsiones familiares benignas 
de la infancia 

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

RESUMEN 

Introducción. 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 año de vida y presentan historia 
familiar de convulsiones con características electroclínicas y 
edad de comienzo similares. 

El objetivo fue determinar las características clínicoelec-
troencefalográficas en lactantes con examen neurológico 
normal, con convulsiones parciales y generalizadas con ante-
cedentes conocidos en padre o madre de crisis convulsivas de 
iguales características clínicas y edad de comienzo para 
ratificar la existencia de las CFBI. 

Ma terialy métodos. Se incluyeron pacientes con examen 
neurológico normal que comenzaron entre los 2 meses y los 
2 años de vida con convulsiones parciales simples, parciales 
complejas y generalizadas, ausencia de factores etiológicos, 
estudios neurorradiológicos normales y con antecedentes en 
padre o madre de crisis epilépticas de similares característi-
cas y edad de comienzo. 

Se excluyeron pacientes con lesión cerebral y anteceden-
tes personales de significación patológica. 

Dieciséis pacientes (10 mujeres y  6 varones) fueron evalua-
dos en el servicio de Neurología del Hospital "Garrahan" en el 
período comprendido entre febrero de 1990 y  junio de 1996. 
Analizamos el sexo, la edad de comienzo de las convulsiones, 
historia familiar de epilepsia, examen neurológico, semiología, 
distribución, frecuencia y duración de las crisis, EEG y estudios 
neurorradiológicos. 

Resultados. La edad de comienzo de las crisis epilépticas fue 
entre los 3 y 22 meses de edad con una mediana deS meses. Las 
convulsiones generalizadas como único tipo de crisis se presen-
taron en 7 pacientes (43,8%). En 3 (18,7%) las crisis fueron 
solamente parciales. Seis pacientestuvieron 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 encontró un foco de espigas en la región occipital 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 
de comienzo másfrecuente entre los 3 y8  meses, EEG intercrítico 
generalmente normal y de curso benigno. El estudio y segui-
miento de esta serie de pacientes nos permite ratificar la 
identificación de un nuevo síndrome epiléptico idiopático 
familiar de probable transmisión autosómica dominante. 

Palabras clave: epilepsia, con vulsion es familiares, epilepsia 
benigna. 

SUMMARY 

Introduction. Benign lnfantile Familial Convulsions(BIFC), 
are characterized by brief partial seizures, occasionallywith 
secondary generalization, with onset in the first year of life, 
family history of similar electroclinical seizures and same age 
of appearance. ln this study we present a series of neurologi-
cally normal infants with apparentiy partial or generalized 
seizures and a family history of similar events in one oftheir 
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 hetween two months andtwo 
years of life started having simple partial seizures, complex 
partial seizures or apparently generalized seizures, without 
recognized etiology. Neuroradiologic studies were normal, 
in alI patientsthere 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 hístoryof epilepsy; 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%). Seizureswere brief, during waking state in ah 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% ofthe cases. Morefrequentage 
of onset was between 3 and 8 months and the course was 
benign. Interictal EEG generallywas 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 autosomal dominant inheritance. 

Key words: epilepsy, familial con vulsions, benign epilepsy. 
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INTRODUCCION 
La clasificación internacional de epilepsia y 

síndromes epilépticos reconoce solamente tres 
formas de epilepsias idiopáticasy de comienzo en 
el primer año de vida: las convulsiones neonatales 
familiares benignas (CNFB), convulsiones neona-
tales benignas (CNB) y la epilepsia mioclónica 
benigna de la infancia) 

Los tres síndromes son de tipo generalizado y 
en uno de ellos, las CNFB, se ha reconocido un 
marcador genético a nivel del brazo largo del 
cromosoma 20.2  Sin embargo, se ha planteado 
recientemente cierta heterogeneidad pues en 
una familia se encontró ligado al cromosoma 8. 

En los últimos años se reconoció la existencia 
de formas idiopáticas del síndrome de West, 4  
pero el síndrome epiléptico idiopático más clara-
mente identificado con posterioridad a la última 
clasificación internacional son las convulsiones 
familiares benignas de la infancia (CFBI). 

La denominación fue propuesta por Vigevano y 
col. 5  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 familiarde crisis epiléticas de iguales 
características y edad de comienzo. En un estudio 
multicéntrico los mismos autores reportaron una 
serie de 34 casos en 18 familias. 6  Sin embargo, 
existían referencias previas (aunque menos consis-
tentes) del mismo síndrome. Por ejemplo, Fukuyama 
describió una serie de pacientes con similares carac-
terísticas electroclínicas y evolutivas con EEG 
interictales normales y las denominó convulsiones 
infantiles benignas.' 8  En 1987, y  posteriormente en 
1993, Watanabe y col. publicaron una serie de 
pacientes con características similares. 910  

Otras series de pacientes con CFBI han sido 
presentadas. 1114  

Los estudios genéticos realizados en las CFBI 
demuestran que no tienen relación con las CNFB. 5  

Recientemente, en cinco familias italianas se 
ha mapeado el gen de las CFBI localizado en el 
cromosoma 19. 16  

El objetivo de nuestro estudio fue determinar 
las características clinicoelectroencefalográficas 
de lactantes con examen neurológico normal y 
convulsiones parciales y generalizadas. 

PACIENTES Y METODOS 
Dieciséis pacientes fueron evaluados en el Ser-

vicio de Neurología Infantil del Hospital J.P. 
Garrahan durante el período comprendido entre 
febrero de 1990yjuniode 1996. 

Criterios de inclusión. Se incluyeron pacientes 
con examen neurológico normal que comenza-
ron con convulsiones parciales simples, parciales 
complejas y generalizadas entre los 2 meses y los 
2 años de vida, ausencia de factores etiológicos, 
estudios neurorradiológicos normales y con an-
tecedentes en padre o madre de crisis epilépticas 
de similares características y edad de comienzo. 

Criterios de exclusión. Se excluyeron pacientes 
con lesión cerebral y antecedentes personales de 
significación patológica. 

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

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 
parámetros clínicos y electroencefalográficos: 
sexo, antecedentes personales, edad de comien-
zo de las convulsiones, antecedentes familiares 
de epilepsia, examen neurológico. También se 
estudió el tipo de crisis, su distribución horaria, 
duración y frecuencia. Los datos acerca de semio-
logía, distribución, duración 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 2 y 9 minutos y prolongadas de 9 minutos a 29 
minutos. El examen neurológico efectuado fue el 
convencional para descartar signos de déficit 
neurolágico y deterioro neuropsíquico. En los 
antecedentes familiares se consideraron, excep-
tuando los progenitores: hermanos, primos, tíos, 
abuelos, etc. Los EEG fueron realizados tanto en 
vigilia como en sueño. Los electrodos fueron 
ubicados de acuerdo al sistema internacionallO-
20. Se analizó la organización basal en vigilia y 
sueño, la morfología y la topografía de los pa-
roxismos interictales. Finalmente, se evaluó la 
evolución electroclínica. 

RES Li LTADOS 
La muestra estuvo integrada por 16 pacientes, 

10 mujeres y 6 varones. Las convulsiones se inicia-
ron entre los 3 y 22 meses de edad, con una 
mediana de 5 meses y con una mayor frecuencia 
de presentación entre los 3 y 8 meses. 

Las convulsiones generalizadas como único tipo 
de crisis se presentaron en 7 pacientes (43,8%), 6 
cIánicas y 1 tónica. Las crisis fueron solamente parcia-
les en 3 casos (18,7%); parciales simples en 2 pacien-
tes de las cuales las clonías palpebralesse registraron 
en 1 caso y las crisis versivas en otro. Eltercer paciente 
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presentó sólo crisis parciales complejas. Seis pacien-
tes (37,5%) tuvieron concomitantemente crisis par-
ciales (3 crisis versivas y  3 clonías palpebrales) y 
convulsiones generalizadas (4 clónicas y  2 tónicas). 
La duración de las crisis fue breve en los 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 encontró un foco de 
espiga en la región occipital derecha. No hemos 
podido obtener registros ictales en nuestros pacien-
tes. Los 16 niños presentaron desarrollo psicomotor 
y examen neurológico normal. Los estudios por 
imágenes TACo RNM de cerebro resultaron norma-
les. En ningún caso se registraron antecedentes 
personales significativos. 

En cuanto a antecedentes familiares directos, 
las madres de 6 niños habían tenido crisis simila-
res en su infancia (37,5%) y en los otros 10 casos 
(62,5%) fueron sus padres quienes registraron el 
mismo antecedente. Once pacientes (68,7%) tu-
vieron otros familiares con historia de convulsio-
nes benignas en el primer año de vida. 

Quince niños se encuentran libres de crisis, un 
paciente aún persiste con clonías palpebrales 
agrupadas mensualmente. 

DISCUSION 
Si bien 10 de nuestros 16 pacientes fueron 

mujeres, en sus progenitores la proporción fue 
inversa. Es decir, 10 madres y 6 padres de nuestros 
pacientes habían sufrido convulsiones similares 
en su infancia, razón por la cual no podemos 
obtener conclusiones definitivas en cuanto al 
sexo. Se registró una mayor frecuencia de inicio 
de las crisis entre los 3 y  8 meses, a diferencia de 
las CNFB que no comienzan más allá del período 
neonatal. En nuestra serie no observamos un tipo 
de crisis predominante. Sin embargo, en todos los 
casos publicados en los que se obtuvo un registro 
crítico clínicamente caracterizado por episodios 
de inmovilidad, versión oculocefálica seguida de 
pérdida de la conciencia e hipertonía generaliza-
da, el EEG mostró ritmos reclutantes originados 
en áreas centrales y occipitales derechas o iz-
q u i e rda s. 

Echenne y col.' 3  observaron un predominio de 
crisis generalizadas pero en ningún caso habían 
obtenido registros críticos. 

El relato de los padres de las características 
clínicas de las crisis epilépticas en lactantes general-
mente no es suficiente para determinar el comien-
zo focal de las crisis si consideramos además que 
éstas, a menudo, tienen una rápida generalización  

secundaria. Esto podría explicarse debido a una 
inmadurez en la fisiología y morfología del sistema 
nervioso central (SNC) en este grupo etano) 7  Justa-
mente, Watanabeycol. 910  describieron una serie de 
pacientes con crisis epilépticas parciales secunda-
riamente generalizadas con registros electroen-
cefalográficos ictales de inicio focal que comienzan 
en el primeraño de vida, decurso 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 análisis de las crisis epilép-
ticas y su correlación con las descargas electro-
encefalográficas. 18  

En otros centros neuropediátricos se fueron 
reconociendo las CFBI. Dulac y col., por ejemplo, 
no encontraron casos similares en lactantes en 
19891920 y sí los reconocen en 1995 participando 
en la publicación de un estudio multicéntrico que 
agrupó a 31 pacientes. 21  

Es probable que algunos pacientes de menos 
de 2 a 3 años de vida considerados como portado-
res de epilepsias parciales criptogénicas fueran 
en realidad casos de CFBI. 22  De todos modos es 
evidente que en los últimos años ha variado el 
concepto de que todas las crisis epilépticas par-
ciales iniciadas en el primer año de vida son de 
pronóstico reservado. 23  

En nuestro grupo de pacientes, la evolución fue 
benigna, exceptoen un niñoen que lascnisisepilép-
ticas persistieron hasta la edad de 4,5 años. En otra 
serie, 3 de 14 pacientes de una misma familia 
continuaron con convulsiones hasta los 4-5 años. 24  

En síntesis, ante un lactante neurológicamente 
sano que presenta convulsiones de comienzo en-
tre los 3 y 8 meses de edad, sin antecedentes 
personales de significación, habiéndose descarta-
do lesiones estructurales del SNCyenfermedades 
neurometabólicas en particular la deficiencia o 
dependencia de piridoxina 25  y con antecedentes 
familiares de convulsiones de iguales característi-
cas y edad de comienzo, debemos pensar en el 
diagnóstico de CFBI. 

CONCLUSIONES 
1) En la muestra estudiada las convulsiones 

breves se presentaron agrupadas en el 50% de los 
casos, con una edad de comienzo más frecuente 
entre los 3 y  8 meses de edad, EEG intercrítico 
generalmente normal y de curso benigno. 

2) El estudio y seguimiento de estos pacientes 
nos permite ratificar la identificación de un nue-
vo síndrome epiléptico idiopático familiar de pro-
bable transmisión autosómica dominante. 	U 

..ii  
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Vía intraósea en Pediatría 
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RESUMEN 

Introducción. Establecer un adecuado acceso vascular en 
niños críticamente enfermos suele ser un difícil problema 
que la via intraósea (VIO) puede resolver de manera sencilla 
y segura. 

Objetivos. El objetivo del trabajo fue evaluar en forma 
prospectiva el éxito de la colocación, tiempo de permanencia 
y complicaciones de la VIO dentro de un protocolo de accesos 
vasculares de emergenc:ia. 

Materialyrnétodos. Se precisaron las indicaciones, con-
traindicaciones, oportunidad, técnica de colocación y regis-
tros de evolución y complicaciones. Se definió como éxito 
cuando se detectó una pérdida de resistencia al pasar con la 
aguja la tabla ósea, que la misma pudiera mantenerse colo-
cada sin sostén y ohjetivarse pasaje de liquidos sin infiltracio-
nes. 

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

Conclusiones. La VIO fue, dentro de un protocolo de 
accesos vasculares de emergencia, un procedimiento útil, 
seguro y rápido para lograr un acceso vascular en niños 
criticamente enfermos. Su difusión dentro de un programa 
que permita el entrenamiento prácticoydestaque las indica-
ciones, contraindicaciones y medidas que prevengan compli-
caciones es un desafio para los pediatras que atienden 
emergencias. 

Palabras clave: niños, accesos vasculares de emergencia, 
vía intraósea, paro ca rdiorresp ira torio, shock. 

SUMMARY 

/ntrodciction. Reliable vascular access in critical iii chil-
dren is a difficult issue that may be solved simply and safely 
by intraosseous cannulation (IOC). 

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

Material & methods. lndications, counter indications, 
opportunity, collocation technic, registers of follow-up and 
complications were defined. Success had heen defined as: 
decrease of resistance to forward motion after passing 
through the bony cortex, the needle can remain upright 
without support, fluids flowfreelythrough the needlewith-
out evidence of subcutaneous infiltration. 

Results. We have used 32 IOC in 20 patients. The most 
frequent indications 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 orthat were relevant in patients evolution. The indica-
tions of IOC was delayed, compared to the protocol, in more 
than 50% of the procedures. 

Conclu.çions, The IOC was, within a protocol of emer-
gency vascular access, a useful, safe and quick procedure to 
achieve a vascular access in critical ili children. lts 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: chi/dren, emergency vascular access, intraosseous 
cannulation, cardiopulmonararrest, shock. 
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INTRODUCCION 
La imposibilidad de establecer un acceso 

vascular apropiado en un niño gravemente en- 

* 	Unidad de Cuidados Intensivos. 
** 	Clínica Pediátrica. 

Terapia Intensiva UCI. 
Area de Emergencias. 

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

fermo es uno de los problemas más difíciles que 
debe enfrentar el pediatra en situaciones de 
emergencia. La vía ¡ntraósea (VIO) lo provee en 
forma extremadamente rápida y con bajo índice 
de complicaciones. 1  Habiendo sido utilizada in-
tensivamente entre la década del 30 y  del 40, 
luego cayó en desuso hasta mediados de los 80. Si 
bien existe actualmente una extensa experiencia 
en otros paises, 2  y su uso en el nuestro se reco-
mienda explícitamente en varios programas de 
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entrenamiento en atención de niños traumati-
zados, 3 shockeados o en paro cardiorrespiratorio, 4  
no se ha desarrollado hasta ahora ninguna eva-
luación local de la real utilidad de este acceso 
vascular en nuestra práctica clínica. 

OBJETIVOS 
El presente trabajo evaluá en forma prospec-

tiva el éxito en la colocación, tiempo de perma-
nencia y complicaciones de la VIO para la admi-
nistración de fluidos o drogas dentro de un pro-
tocolo de accesos vasculares de emergencia. 

POBLACION Y METODOS 
En el período 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 Pediatría "iP. Ga-
rrahan" el uso de la VIO en aquellos pacientes 
que cumplieran con los criterios de indicación y 
no presentaran contraindicaciones (Tablas 1 y2), 
dentro de un protocolo de accesos vasculares de 
emergencia (Tabla 3). 

Recientemente hemos descripto la técnica de 
colocación, 5  que consiste en la introducción de una 
aguja especialmente diseñada (Fotografía 1) o en 
su defecto, de la aguja metálica de un catéter tipo 
Abbocath 14o 16 Gen la médula ósea, preferente-
mente en la superficie laterointerna tibial proximal, 
en niños menores de 5 años (Fotografía 2), o tibial 
distal en niños mayores, o en cóndilo internofemoral 
cuando no se pueden utilizar los reparos anteriores 
(Fotografía 3), siempre con una leve inclinación que  

aleje la punta de la aguja de la metáfisis. Finalmen-
te, se fija la aguja con una pinza, sujetada con tela 
adhesiva a la pierna (Fotografía 4). En pacientes en 
paro cardiorrespiratorio o coma profundo no es 
necesario el uso de anestésicos. Por el contrario, en 
pacientes que pudieran tener algún grado de sen-
sibilidad se debe realizar un habón de xilocaína en 
el sitio de la punción, para atenuar la percepción 
del dolor, ya que el procedimiento es altamente 
doloroso. 

A los fines deltrabajo se definió como éxito de 
la colocación cuando: a) se detectó una pérdida 
de resistencia altraspasar la corteza del hueso; b) 
la aguja permanecía firmemente colocada luego 
de realizada la punción (signo del mástil); c) se 
objetivó un fluido pasaje de líquidos sin observar-
se infiltraciones. 55  

Se registraron las siguientes variables de cada 
paciente: edad, enfermedad de base, indicación 
de VIO, tiempo de colocación, sitio de punción, 
material utilizado, tiempo de permanencia, com-
plicaciones, cumplimiento de protocolo, éxito en 
la colocación, indicación de retiro de la VIO y 
sobrevida del paciente a los 50 minutos del pro-
cedimiento. 

RESULTADOS 
Se colocaron 32 VIO en 20 pacientes que re-

unieron los criterios previamente señalados de 
acceso vascular de emergencia y VID. La edad 
mediana promediofue de 19,1 meses (r 2-156); el 
59,3% fue menor de 1 año de edad, 

TABLA 1 

Indicaciones 

1. Paro cardiorrespi ratono. 

2. Expansión o reposición de liquidos en shock. 
3. corrección de acidosis metabólica con 

bicarbonato de sodio. 
4. Administración de medicación anticonvulsivante. 

S. Infusión continua de drogas inotrópicas. 
5. Necesidad de via venosa en atención prehospitalaria. 

TABLA 2 

Contradindicacion es 

1. Lesiones locales en piel (infección, heridas, tumores, etc.) 
2. Sospecha o lesión del hueso o fragilidad ósea. Incluye 

fractura proximal y punción previa en el mismo hueso. 
3. Sepsis (relativa, se debe balancear beneficio Vs. riesgo 

______ 	de colonización). 
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Las indicaciones se describen en la Tabla 4. El 
tiempo promedio de colocación fue de 120 seg, 
Med 60 seg (r 3-600). 

El sitio de punción más frecuente fue el tibial 
proximal (81%, 26132), seguido por tibial distal 
(18,7%, 6/32)yfemoraldistal (0,3%, 1/32). 

En un 43% de los procedimientos se cumplió el 
protocolo, no pudiendo precisar el dato en 4 
pacientes (12%). 

Los materiales más utilizados fueron los caté-
teressobre aguja (Abbocath osimilares 14a 16 G), 
en un 56%, en tanto que la aguja de intraósea se 
colocó en el 38%,12  la aguja de médula ósea en un 
3%1 y agujas mariposa (tipo Butterfly) en un 3%. 

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

La duración promedio de las VIO colocadas fue 
de 45 mm ± 22 DE, Med 30 mm (r 5-1 20). El retiro 
de la vía fue electivo en un 84,4%. 

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

DISCUS ION 
Del análisis de los resultados de este protocolo se 

destacan algunos aspectos relevantes. En primer 
lugar, a diferencia de otras publicaciones sobre pa-
cientes anecdóticos que fueron resucitados en for- 

TABLA 3 

Protocolo de accesos vasculares 
de emergencia 

A 	0-2 mio 	Catéter periférico Exito 

1. 
Fracaso 

B 	2-5 min 	Percutáneoo quirúrgico 

1 
Exito 

Drogas por tubo endotraqueal 

Más "A" Exito 

Fracaso 

C 	> 5 mio 	 Vía intraósea 	 > Exito 

Más"Á'más"B" 

Exito 	 Retiro de VIO 

La indicación de AVE será elección exclusiva del médico tratante 
que actúe 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 vía efectiva se puede utilizar el tubo 
endotraqueal (si el paciente lo tiene) para la administración de 
drogas, como ser adrenalina, atropina, naloxona y lidocaína. 

7T ma exitosa con una VIO, 7  este 
trabajo presenta una serie ele-
vada de niños que requirie-
ron una VIO dentro de un 
protocolo prospectivo de ac-
cesos vasculares de emergen-
cia. 

Otro dato, que coincide 
con la bibliografía, 6  esel ele-
vado número de pacientes 
menoresdeunañoen nues-
tra población, más del 50%, 
lo cual confirma, en forma 
indirecta, que las mayores 
dificultades en la obtención 
de un acceso vascular de 
emergencia se encuentra en 
este grupo etano. 

De las md icacion es su rge 
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una gran proporción de niños en PCR, en los 
cuales hay pocas dudas de la urgencia de un 
acceso vascular, pero también se observan otras 
menos comunes que igualmente deben tenerse 
en cuenta cuando ponen en riesgo la vida del 
paciente (hipoglucemia, convulsiones, acidosis 
metabólica, etc.), si bien se debe recordar la 
anestesia local en este grupo de enfermos. 

Un dato de significación a los fines de evaluar 
la VIO es el breve tiempo requerido entre su 
indicación y su colocación (tres minutos). Esto 
pone de manifiesto la rapidez de su implementa-
ción junto al elevado porcentaje de éxito (80% 
aproximadamente), datosquesi bien son inferio-
res a lo publicado por otros autores ceemos 
pueden mejorar a partir de un programa de 
capacitación que se ha iniciado en forma conco-
mitante en el Hospital. 0  

En relación a las complicaciones, ninguna re-
quiriótratamiento ni se consideró relevante a los 
fines de la evolución. Un elevado porcentaje (un 
tercio del total debidas a obstrucción de la aguja) 
podría estar asociado a material inapropiado 
que, por carecer de mandril, está más expuesto a 
este problema, inhabilitante no sólo del acceso 
sino del sitio de punción, y al movimiento de la 
aguja cuando se usa directamente, sin un inter -
mediario, lo cual facilita la extravasación o el 
retiro accidental. 

Una complicación que no observamos es el 
síndrome compartimental descripto por otros au-
tores,1' 14  posiblemente relacionado a la breve per- 

a. 

- 1 

11 	7, 

TABLA 4 

Indicaciones de VIO 

Indicación 	 Número 	Porcentaje 

Paro cardiorrespiratorio 	 22 	 69 

Shock 	 5 	 16 

Anemia 	 2 	 6 

Hipoglucemia 	 1 	 3 

Convulsiones 	 1 	 3 

Administración de drogas 	 1 	 3 

Total 	 32 	 100 

TABLA 5 

Complicaciones 

Complicaciones 	 Número 	Porcentaje 

Extravasaciones 	 3 	 42 

Edema de miembro 	 2 	 29 

Obstrucción de aguja 	 2 	 29 

Total 	 7 	 100 

manencia de la VIO en nuestros pacientes. Creemos 
que esta grave complicación se puede reducir o 
evitar con un cuidadoso monitoreo de la zona del 
sitio de punción, para la cual recomendamos: a) la 
fijación con una pinza y poca tela adhesiva que 
permita un adecuado sostén y a la vez un fácil 
acceso; b) un frecuente examen manual de los mús- 

culos buscando infiltración, 
especialmente en la zona pos- 
terior, palpando los pulsos 
distales y observando el área; 
c) el uso de intermediario 
para las infusiones en bolo y 
d) no prolongar por más de 
12 horas la permanencia de 
la VIO. 

Un dato importante es el 
bajo grado de cumplimien-
to del protocolo, pues me-
nos de la mitad de las VIO se 
colocaron en el tiempo teó-
rico indicado (siempre se 
tardó más tiempo, nunca 
menos), lo cual señala las 
dificultades en incorporar 
una técnica nueva aunque 
sea sencilla y útil. Estos da-
tos, junto con la creciente 
información de que la VIO 
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tiene iguales tiempos circulatorios y farmacoci-
nética que las vías endovenosas 15  y la dernostra-
ción de su utilidad, ' 6 sugieren alentarprocesos de 
enseñanza que combinen los fundamentos teóri- 

cos con una práctica supervisada sobre un mode-
lo cadavérico o inanimado, en situaciones que 
simulen las reales, a fin de capacitar apropiada-
mente a los pediatras para su uso en situaciones 

de emergencia. 15  

CONCLUSIONES 
La VIO fue, dentro de un 

protocolo de accesos vascu-
ares de emergencia, un pro-
cedimiento útil y seguro, 
pudiendo considerarse una 
alternativa rápida y sencilla 
que, si bien no debe reem-
plazar los accesos vasculares 
convencionales, podría in-
corporarse en forma pro-
tocolizada a la atención pe-
diátrica. Su difusión dentro 
de un programa práctico que 
permita el entrenamiento, 
destaque las indicaciones, 
contraindicaciones y preven-
ga las complicaciones es un 
desafío para los médicos que 
deben enfrentar niños crí -
ticamente enfermos 1 
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INTRODUCCION 
Las células eucariontes nunca inician la mitosis 

sin antes haber completado la duplicacián de su 
ADN y la separación de cromátides hasta quedar 
todos los pares alineados en el haz de microtúbulos 
de la metafase. Luego sí, se completan la anafase, 
la telofase y con la citodiéresis, la separación en 
dos células hijas iguales. Recién entonces comien-
za otra vez la duplicación de sus cromosomas. Esta 
"máquina" fisiológica es el ciclo celular, donde 
cada etapa está subordinada a la ejecución de la 
que la precede. A estos fines las células eucariontes 
desarrollaron esta maquinaria compleja, dotadas 
de puntos de control (checkpoints), que deciden la 
prosecución del ciclo o su freno para la reparación 
o corrección del ADN, y si éste es irreparable, para 
desencadenar la cascada de enzimas proteolíticas 
que llevan a la apoptosis celular. 

El ciclo celular está constituido por cuatro fases 
sucesivas. La fase G (por Gap) es una etapa de 
preparación (síntesis proteica y crecimiento celu-
lar). Según las células puede durar entre algunas 
horasyvarios días. Es la fase que define la duración 
total del ciclo. Las otras tienen una duración más 
o menos constante. Luego viene la fase S (de 
síntesis), durante la cual (siete horas aproximada-
mente) se duplican el ADN, las histonasy proteínas 
que darán 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 síntesis 
en "duplicado" de todos sus componentes. Final-
mente viene la fase M (mitosis), clásicamente divi-
dida en cuatro subfases (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. 

se disgregan en cromatina condensada de ADN y 
quedan como cromatina interfásica. Si las células 
detienen su división, entran en la fase G 0  (las 
neuronas están en esa fase toda la vida) o quedan 
en ese estado hasta que un estímulo las haga entrar 
en la fase G 1  y así recomenzar el ciclo (Gráfico 1). 

LAS MOLECULAS Y LOS MECANISMOS 
El ciclo celular depende de un conjunto de genes 

y sus productos que participan con cuatro mecanis-
mos moleculares fundamentales. Estos genes están 
altamente conservados desde la levadura (Saccha-
romycescerevisíae), la drosofila, hasta los mamífe-
ros. Si bien todos los mecanismos se fueron descu-
briendo en los últimos diez años 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 
que mostraremos sobre el ciclo celular (CC). 

Las moléculas que entran en juego, conocidas 
al día de hoy en el CC, se pueden dividir en 
(Gráfico 2): 
Efectoras: 	• Ciclinas (Cic) 

o Serina/treoninaquinasas 
dependientes de las 
ciclinas (CDK) 

Inhibidoras: 	• Proteínas inhibidoras de las 
quinasas dependientes de las 
ciclinas (CKI) 
Tirosina kinasas 

Supresoras: 	• p53 
pRb (Retinoblastoma proteína) 
GADD-45 (Growth Arrest and 
DNA Damage) 

Los mecanismos son: 
1) La activación o la represión postraduccional 

de los productos de todos los genes produ-
ciendo las moléculas enumeradas. Esas dos 
acciones se ejercen por la fosforilación de los 
aminoácidos serina/treonina o tirosina de 
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proteínas. Las quinasas y las fosfatasas ocu-
pan un rol mayor en el CC. 

2) La formación de heterodímeros puede produ-
cir una activación, como la unión CIC-CDK (la 
molécula de Cic es el sustrato), o una mac-
tivación como la unión CKI-CDK. 

3) La translocación de proteínas reguladoras es la 
modificación subcelular de algunas de estas 
moléculas, según la fase del ciclo y el grado de 
fosforilación, en el seno de subcompartimientos 
dentro del núcleo o del citoplasma. 
La degradación proteolítica es iniciada por la 

ubiquitinación y la puesta en juego de una estruc-
tura especializada, el proteosoma. Allí se produce 
la degradación rápida de proteínas. Este mecanis-
mo fisiológico es requerido sobretodo en anafase 
y en la transición de la fase G 1  hacia la fase S. 

Todas estas moléculas regulan y gobiernan las 
transiciones de las cuatro fases. Los dos principa-
les puntos de control (checkpoints) del CC se 
sitúan entre G/S (comienzo de la replicación del 
ADN) y G 2/M (la entrada en mitosis y división 
celular) (Gráfico 2). 

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

En G. y G 1  
Con la excepción de la Cic H, la expresión de las 

Cic está totalmente reprimida en las células 
quiescentes (G 0). Por ejemplo, una estimulación 
por factor de crecimiento estimula a la célula a 
entrar en G 1 , aumentando la Cic D (hay tres 
subclases de Cic D: Cic D 1 , Cic D 2  y Cic D 3, cuya 
expresión varía según eltipo celular). Su localiza-
ción es especialmente nuclear. Son capaces de 
formar los heterodímeros con CDK 2  y mayorita-
riamente con CDK 4  y CDK6 . 

La función mayor de los complejos Cic D- CDK 4  
y Cic D-CDK6  consiste en la fosforílación de la 
proteína pRb. Un factor de crecimiento que la 
estirnula es el CSF-1 (colony —stimulating factor 1). 
Es una posta entre la señal de transducción extra-
celular y el CC. 

La expresión de Cic E es periódica. Es máxima 
en el punto de transición G 1  a 5 y es degradada 
rápidamente porel proteosoma. Es selectiva de la 
CDK7 y es la principal implicada en la iniciación de 
la síntesis del ADN y del pasaje de G 1  aS. Mantiene 
la pRb hiperfosforilada. 

En 5, G 
2 
y M 

La expresión de la Cic A comienza un poco antes 
de la fase S. Aumenta a lo largo de toda esta fase,  

y hace un pico al final de G 2, cuando se une con 
CDK 2 , presente en abundancia en el lugar de repli-
cación del ADN. Luego se degrada rápidamente. 

Las únicas ciclinas que están en la fase M son los 
subtipos de la Cic B, Cic B 1  y Cic B,. Si bien son 
sintetizadas a partir de la fase G,, es en las fases 5 y 
G 2  tardía cuando alcanzan el máximo de su expre-
sión. Declinan bruscamente en la anafase. Los dos 
sutipos de ciclinas B están en compartimientos 
diferentes. Ligadas a los microtúbulos en interfase 
migran al núcleo en el momento de la profase. 
Ligada al aparato de Golgi en la interfase, la Cic B 2  
es redistribuida en el seno del citoplasma en profase. 
Las dos Cic B forman el complejo con CDK 1 . 

Los inhibidores de las CDK (CKI) 
La regulación del CC pone en juego cuatro 

clases de proteínas inhibidoras de los heterodí-
meros Cic-CDK (CKI) activadas en respuesta a 
diversos estímulos. 

La p21 
Tiene varias denominaciones. Es fundamen-

tal, en este tipo de función: 
• Inhibidora, en vivo, de los complejos Cic D -

CDK4  y CicE - CDK 2  provocando así un freno en 
el pasaje de G 1 /S. 

• Puede bloquear PCNA (subunidad de ADN 
polimerasa ¿) y así bloquear la iniciación de la 
réplica del ADN en G-S o inhibir la síntesis de 
ADN y bloquear el CC en fase S, sin inhibir la 
actividad reparadora de la ) ADN polimerasa. 

• La p53 la estimula positivamente ante una 
agresión al genoma, frenando entonces, el 
ciclo en G 1 . 

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

La p27 
La p27 detiene el CC en G 1 , después de recibir 

el estímulo exterior del TGF y el AMP cíclico. Su 
expresión lleva a la inhibición de la fosforilación 
de la pRb y de la entrada en la fase S. 

Inhibe fundamentalmente al complejo Cic B-
CDK 1 , y con ello frena el CC en S. 

La homología de secuencias entre p21 y p27 es 
muy acentuada en la región de actividad inhibi-
dora de las CDK, que está en el dominio N termi-
nal de estas proteínas. 

La p57 
Ahora caracterizada dentro de la familia KIP, 

pero tiene un modo defunción similar a p21 y p27. 
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Las moléculas efectoras e inhibidoras que actúan en el ciclo molecular 
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GRÁFICO 1 

Las cuatro fases del ciclo celular 

Los acontecimientos necesarios para replicar una cé-
lLila son simbolizados con las cuatro fases del CC. Se 
admite que la replícación del ADN en la fases (donde el 
ADN cromosomal no está condensado como cromosoma, 
notiene las formas clásicas que observamos en la metafase 
de la mitosis) y la separación de los dos ADN formados, 
ahora si condensados como cromosomas, se produce en 
la fase M. Estas dos fases, 5 y  M, son las comunes y 
principales de cualquier CC. Entre estas dos fases, duran-
te la fase G, la célula próxima a dividirse deberá multi-
plicar por dos sus organelas y reservas y alcanzar un 
tamaño critico para empezar una nueva fase S. Es el 
período en el que la célula puede entrar en quiescencia 
o en diferenciación. Durante la fase G 2  la célula debe 
terminar y completar todas las organizaciones celulares 
como para entrar en fase M; la principal es la división del 
centrosoma y el ensamblaje del huso celular (constituido 
de microtúbulos). Además de los mecanismos de control 
(checkpoints) que pueden detener el ciclo celular en G. 
o G, si el ADN está dañado o mal duplicado, existe un 
mecanismo de control en M, que actúa si los microctibulos  

son defectuosos o las cromátides están mal alineadas, 
evitando así los errores de segregación de los cro-
m oso mas. 

Ulla vez duplicado el ADN, durante la fase M la tarea 
principal de la célula es consensarlo en cromosomas, 
generar un huso mitótico bipolar, atar cada microtúbulo 
a los quinetóforos que lo asocian al polo opuesto y por la 
fuerza que ejerce esa unión se alinean en el plano 
ecuatorial de la célula las 46 cromátides hermanas. La 
fuerza que ejercen los quinetóforos y la que se opone a 
la que ejerce el "pegamento" que mantiene las 
cromátides, es la base de la mitosis, la razón por la cual 
cada molécula de ADN replicada se encuentra con su 
réplica en interfase. Después de ese encuentro la 
cromatina se condensa, visualizándose como cromosomas, 
con la disgregación simultánea de la membrana nuclear. 
Si todo está en orden, se produce la anafase que es el 
punto de no retorno del CC. 

En la figura se representa en el circulo menor el ADN 
como si fuera un solo cromosoma que se duplica y se 
separa y las cadenas "madres" (en azul y rojo), muestran 
el modelo de replicación semiconservativo. (Arch Arg 
Pediatr 1997; 95:257) 

GRÁFICO 2 

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

Todas las transiciones mayores del CC SOIl activadas 
por las enzimas (quinasas), CDK. En los mamíferos se 
conocen 8. Con una masa molecular de 35 a 40 Kda, 
presentan más de 40% de dominio de homología entre 
ellas. Las funciones de las CDK 1 , CDK 2 , CDK 4 , CDKy CDK, 
están bien establecidas. Por el contrario, no se conoce bien 
el rol de las CDK, CDK 5  y CDK. 

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

Los mecanismos postraduccionales que experimentan 
las CDK son 
• Unión a un número limitado de CIC. 
• Activación por fosforilación del aminoácido treonina-
161, altamente conservada en todas las CDK. Esta etapa 
está bajo el control especifico de una quinasa específica de 
las CDK y se llama CAK (por CDK - activating kinase), y ella 
misma constituye UIl complejo de Cic-CDK (Cic H-CDK 7). 
Como todo complejo heterodimérico, Cic-CDK es activo, 
requiere una activación por la incorporación ola pérdida de 
una molécula de P en un aminoácido específico. 
* En el punto de control GJM, la fosforilación, además de 
la T-161, de la T-14 y la Y-15, induce la inactivación del 
complejo Cic B- CDK Esta inactivación puede revertirse 
por la defosforílación causada por la fosfatasa CDC 25. 

Las ciclinas (Cic) 

Son los monómeros sustratos de las CDK. Los monó-
meros son inactivos, sólo los heterodímeros son activos. 

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

El rol de las Cic, D, E, A, B y H está bien determinado en 
el CC. 

Los de las Cic, C, F y G quedan por elucidar. 
Contrariamente a las CDK, la expresión de las Cic varia 

constantemente y en forma cíclica (por eso el nombre de 
ciclinas) en el CC. 

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

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

Los productos (proteínas) de esas centenas de genes, 
cumplen funciones de la membrana celular, hasta desembo-
car y convergir en la maquinaria del ciclo celular. Estas dos 
proteínas pRb y p53 son las más estudiadas. Por mecanismos 
diferentes inhiben el ciclo celular, controlando así el pasaje 
de una fase a otra. Cuando la pRb "deja en libertad de 
acción" al factor E 2 F, éste estimula una serie de genes (sólo 
están señalados 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 así el CC continúa. 
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GRÁFICO 3 

Fase Gi 

Hay tres ARN polimerasas: 1, II, III. La ARN polimerasa 
II es la que copia la gran mayoría de genes, es decir todas 
las proteínas. Las ARN polimerasas 1 y  III transcriben los 
ARN5, ARN de transferencia, los ARN ribosomales, ARN del 
espliceosoma, smARN (small nuclear ARN) y muchos otros 
cuya función todavía no se conoce. Para actuar la ARN 
polimerasa II necesita un complejo de proteínas que se 
unirán 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 unión de TFIID al TATA 
box. TFIID está compuesto porTBP, que es la proteína que 
se une al TATA (que es la misma para la ARN polimerasa 1 
y III), y el complejo de 8 proteínas, TAFs. Las proteínas 
inhibidoras se sitúan entre ambas y detienen la transcrip-
ción. Esto se evita si TFIIA, TFIIB, TFIIC yTFIID se unen antes. 
A todos ellos se unen la ARN polimerasa II formando 
complejos con elfactor TFIIF y finalmente toda la trans-
cripción se inicia cuando de manera secuencial se unen el 
TFIIE, TFIIH y TFIIJ. La TF II H es la proteína de este gran 
complejo que nos interesa ahora. 

La TF II H está compuesta de cuatro subunidades distin-
tas que intervienen en: 

• La transcripción por las subunidades pG 2 , p44, p34, 
p41 

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

• La reparación con las subunidades ER CC3 y ERCC2 
(actividad helicasa). 

La activación de E2F, que estimula la transcripción de 
muchos genes está dada por la fosforilación de pRb por el 
complejo Cic D/CDK 4, que a su vez es estimulado por 
señales de transducción celular externas yio internas. 
Entre los muchos genestranscriptos por la estimulación de 
E21` están los productores de las proteinas de la maquina-
ria replicativa, ORCs, MCMs, CDC6 y los genes de los 
ciclines E yA que fosforilan, cuandoforman complejos con 
los CDK 2 , la propia pRb. De esta forma se constituye un 
mecanismo de retroalimentación positiva para iniciar la 
fase 5 replicativa del CC. 

Fase S 

Al igu.: 	el estudio del CC a nivel proteico, el 
estudio df-: 	nivel del ADN (duplicación del genoma) 
se sirve de 	ios modelos fundamentales: la Escherichia 
coli (proc: :a) y el papovavirus (con ADN genómico) 
SV. Los rn.. - :s que representamos son válidos, según lo 
que conocL >s actualmente (1997), también para los 
organismos superiores. 

Todo modelo debe explicar cómo la cromatina, los 
nucleosomas y el ADN mismo son separados antes de ir 
replicándose (todo esto lo veremos en el capítulo de( 

núcleo y sus estructuras). 
En las bacterias E. coli (procariontes) no representado 

en el gráfico, la doble hélice de ADN del único "cromoso-
ma" que poseen es circular. La duplicación empieza en un 
solo lugar del ADN. Las enzimas llamadas helicasas cortan  

una de las hebras de la cadena y la abren. Las hebras únicas 
son estabilizadas por un complejo de proteínas llamadas 
SSB y que impiden su reasociación. La replicación comien-
za por la síntesis de un "primer" deARN sintetizado por un 
complejo llamado primosoma. El crecimiento de las nue-
vas hebras es continuo sobre una hebra madrey discontinuo 
sobre la otra. La ADN polimerasa III sintetiza las hebras 
complementarias siempre en la dirección 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 más lejos y el proceso continúa así hasta la 
duplicación completa. Los "primers" de ARN son destrui-
dos por la enzima ARN-asa H. Los huecos dejados son 
llenados por la ADN polimerasa 1 y unidos por una ADN 
ligasa. Si en todo este proceso hay un error de alguna base 
mal ubicada, éste es corregido por un sistema de 
"proofreading" (corte del sector mal copiado y resíntesis); 
para ello se detiene el ciclo replicativo celular. 

En los eucariontes. En los últimos años los estudios en 
la Saccharomyces cerevisiae han abierto apasionantes 
conceptos en la replicación del ADN en las células 
eucariontes de variadas especies, incluida la humana. 

Como en las bacterias, el origen del sitio replicación 
está determinado por una cis secuencia de nucleótidos 
(elemento- replicador) y por un complejo de proteínas 
que actúan 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 está bien determi-
nado en los mamíferos, el sitio de origen comienza, la 
mayoría 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 del sitio 
de origen (ORC). Está constituido por 6 proteínas, todas 
esenciales para el CC y la replicación del ADN. El modelo 
actual es el siguiente: Los cromosomas en G 1  tendrían 
ligado al sitio de origen el complejo ORC. 

Así están los cromosomas de las doscélulas hermanas al 
salir de la anafase del CC anterior, es decir, el inicio de G. 

Sobre el ORC se pega otra proteína esencial a la 
replicación, la Cdc6p y luego las proteínas de manteni-
miento de minicromosomas (MCM). Esta es una unión 
secuencial de proteínas iniciadoras que forman el estado 
pre-replicativo complejo (pre RC), que dura hasta la últi-
ma parte de la fase G. La iniciación de la replicación (S)del 
ADN necesita la activación de la Cic-B-CDK 1 , que, además, 
previene la formación de otros pre RC en G 2  (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 
eliminación del pre RC de las proteínas MCM y CDC6 por 
una vía independiente Cic B- CDK (la Cdc7p-DbF4p) (Ver 
Gráfico 4). 

(Continúa en la página siguiente) 
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GRÁFICO 3 (Continuación) 

Fase G2 y entrada en fase M 

La proteína CDK, se liga a la Cic B y le siguen tres 
fosforilaciones sucesivas en los aminoácidos T 14 , Y 5  y T 61 . 
Las quinasas que agregan el fósforo son una quinasa 
asociada a la membrana nuclear, la quínasa nuclear Wee 
y la CAK, respectivamente. 

Cuando la replicación del ADN está terminada y verifi-
cada (y esto ocurre una sola vez en cada CC normal) se hace 
posible el pasaje de G 2  a la fase M. Esto se realiza por la 
activación de la fosfatasa CDC 25 . Esta actúa desfosforilando 
la T 4  y la Y, en los complejos Cic B-CDK 1 , que es su 
estructura molecular más activa. Así, Cic B / CDK inducen 
a su vez la fosforilación de numerosos sustratos. 

• Lámina nuclear (lleva a la disociación de la membra- 
na nuclear). 

• Histonas H 1  
• Topoisomerasas II (lo que permite la condensación 

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 está 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 separación de esos dos 
genomas organizados en cromosomas para dar lugar a dos 
células idénticas. 

En el final de la mitosis, la formación de la membrana 
nuclear de las células hijas necesita la inactivación de los 
complejos Cic B- CDK 1 , que son degradados por la elimina-
ción de CIC B por los proteosomas. 

El bloqueo que impide dos estados simultáneos es la 
presencia de los complejos proteicos que actuaron en esas 
fases precedentes. Asi, no se produce G 1  si hay todavía 
proteínas mitóticas CicB-CDK presentes. Lo mismo, la fase 
M no se inicia si el pre RC está completo. Un punto final a 
señalar es que la última separación de las dos cromátides 
necesita de la destrucción del "pegamento" que las une y 
que ocurriría con la degradación de dos proteínas Pdsl y 
cut 2. 

Su localización es nuclear y su estimulación 
produce un freno en G 1 . Tiene una expresión 
celular específica muy acentuada. Se encuentra 
sobretodo en placenta, cerebro, pulmón y retina. 
Sería específica de las células en fase de diferen-
ciación final, haciendoterminarel CC en el curso 
del desarrollo embrionario y de la diferenciación 
en los tejidos adultos. 

INK4  
La familia INK contiene hasta hoy unas 6 pro-

teínas de masa molecular ligeramente diferente; 
son consideradas como productos de los genes 
supresores o antioncogenes (veremos esto en el 
capítulo de Oncogenesy antionco genes). 

Estas proteínas bloquean la fosforilación de la 
pRb, que correlacionado a la inhibición de Cic D 1 -

CDK4, causa el freno de G 1 . 

Otros inhibidores del CC 
• El TGF-B pertenece a un grupo de factores de 

crecimiento implicados en la regulación de un 
gran número de funciones celulares y con 
respecto al CC actúan como inhibidores de la 
proliferación celular. Esto lo efectúan a través 
de la p27, la p21 y la p53 (veremos todo esto 
en el capítulo Factoresde crecimiento ydife-
renciación celular). 

• La p24 es una treo/Tir fosfatasa. Es capaz de 
defosforilar CDK 1 , CDK 2  y CDK 3 . Esto lleva a 
que tenga un efecto inhibidor en la parte 
final de la fase G 1  y sobre la fase S. 

LOS MECANISMOS PRINCIPALES 
EN LA REGULACION DE LOS COMPLEJOS 
Cic-CDKICKI CON LAS OTRAS PROTEINAS 
(Gráficos 2 y 3) 

G a 5 
En el pasaje de G 1  a 5 la actividad quinasa de 

los complejos Cic- CDK consiste, antes que nada, 
en la fosforilación de las proteínas de la familia 
pRb . Esto es regulado por las CKI (Gráficos2 y3). 

Supresores del CC 
La p 105Rb (pRb) 

La familia de las proteínas del retinoblastoma 
son codificadas por un grupo de genes que pro-
ducen estas proteínas que presentan un "hueco" 
(proteínas pocket) como característica de estruc-
tura 3D. Los otros genes codifican por la p107 y 

pl 30 . 
A esta altura cabe definir lo que se llama 

punto o pasada de restricción (R) del CC. Se puede 
decir que es el momento de la fase G1 en el que 
la proliferación celular pasa a ser independiente 
de losfactores de crecimiento y de la expresión de 
las ciclinas D. Esto está en función de la fosforila-
ción de pRb. Hay que recordar que: 
• Cuando pRb está hipofosforilada liga y no 

deja actuar al factor E 2 F. Se dice que pRb está 
reprimiendo la transcripción del ADN y en 
consecuencia, el CC. 

• Al contrario, cuando pRb está hiperfosfo-
rilada se desliga del factor E,F y lo deja actuar. 
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En este caso se dice que pRb es inactiva y en 
consecuencia, deja seguir el curso de la trans-
cripción del ADN y el curso del CC. 

La fosforilación de la pRb, es pues, una etapa 
mayor en la progresión del CC. Está bajo el con-
trol de lQs complejos Cic D- CDK 4  y Cic D- CDK. El 
complejo Cic E- CDK 2 , que aparece después de la 
fosforilación de pRb, la mantendría en esa forma. 
Se puede decir que la pRb es el "guardián" del 
punto R. 

El potencial represor de la pRb hipofosforilada 
se debe, como dijimos antes, a que en esta forma 
constituye un heterodímero con la proteína E 2  F 
que es un factor de transcripción mayor. 

La familia E 7 F comprende 5 proteínas hetero-
diméricas, compuestastodas por un dominio E 2  F 
y dominios comunes que ligan una de las pRb y 
otro ADN (dominio binding). Este último domi-
nio reconoce la secuencia TTTCGCGC. 

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

La pRb juega un rol integrador de señales de 
regulación positivas y negativas en el CC y por 
ello desempeña un papel capital en numerosos 
tumores, entre los cuales el retinoblastoma es el 
más estudiado. 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-
mía" de la división celular con la transcripción 
misma del ADN. La pRb permite que el "reloj" 
controle la expresión de una serie de genes que 
regulan la fase de crecimiento y división de la 
célula. La pérdida de ambos genes de la pRb 
(madre y padre), deja la proliferación celular 
anárquica y sin freno a su crecimiento. 

La pRb: su rol fisiológico y el cáncer 
La demostración de la teoría de Knudson y la 

realidad de la existencia de antioncogenes ha 
sido aportada por el estudio del ADN tumoral en 
el caso de retinoblastomasfamiliares con deleción 
constitucional en el cromosoma 13q14 (ver más 
adelante Genética molecular del retinoblastoma). 

Estos estudios básicos llevan a comprender 
mejor la acción fisiológica de la pRb en la célula. 
Así pues, si pRb implementa la decisión de pasar 
de la temprana fase G 1  a la última, antes de entrar 
en S, cuando no es fosforilada, el CC no es contro-
lado en ese punto. Lo que sucede en la célula 
cuando esto ocurre es sólo en parte conocido. 

Lo más habitual es que la célula retorne al 

estado G o; sin embargo recientes trabajos 
muestran que el estado de hipofosforilación 
incluso aumentada (mucha más expresión de 
pRb sin fosforilar), sería un prerrequisito esen-
cial para llevar la célula al estado último de 
diferenciación o a la senescencia. 

• En la ratita pRb/Rb (knock out de ambos 
genes parentales de Rb), el embrión se desa-
rrolla normalmente hasta el día 12-13, allí 
muere por defectos en la eritropoyesis yen el 
desarrollo neuronal. Hasta esa fecha todos los 
tejidos sin pRb fueron bien formados, sin 
embargo falta la diferenciación final. 

• 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 

PS 3 . 
• Una diversidad de tumores humanos, además 

del retinoblastorna, indica que la pRb ha per-
dido su función, puesto que ninguno de los dos 
genes parentales la producen. Es posible que 
finalmente estuviera alterada de una manera 
u otra en todos los cánceres humanos. Los 
mecanismos de su supresión son varios: a) En el 
retinoblastoma, cáncer de pequeñas células 
del pulmón, en varios sarcomas y en el cáncer 
de vejiga, la función de la pRb es perdida por 
mutaciones del gen; b) en el carcinoma de 
cuello uterino la proteína oncogénica E 7  del 
papilloma virus anula a la pRb al formar un 
complejo con ella; c) se ha verificado la ampli-
ficación de la ciclina D en el carcinoma de 
esófago, carcinoma de mama y linfomas B; d) 
la deleción de CKI, como la p15 y p16, es 
demostrada en cáncer de esófago, glioblas-
toma, cáncer de pulmón, cáncer de páncreas, 
entre otros. En estas dos últimas situaciones la 
pRb se hiperfosforila en forma continua, con 
sus consecuencias. 

Todas éstas son fuertes sugerencias, aproxi-
maciones de la investigación básica y la medicina 
molecular para explicar los posibles roles fisioló-
gicos y patológicos de la pRb. 

Algunas preguntas fundamentales que que-
dan por responder: 

¿Por qué la ratita knock-out del gen se desa-
rrolla normalmente sin pRb hasta el día 12-13? 

¿Por qué la ratita knock-out del gen se desa-
rrolla normalmente sin pRb? 

¿Por qué la pérdida de pRb en el humano 
induce al retinoblastoma y no a otro tejido en el 
niño? 
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¿Por qué esto ocurre sólo en el hombre entre 
todos los mamíferos? 

G 21M 
El pasaje de G 2 a M es otro punto de control 

clave en la replicación del ADN antes de entrar en 
M. Los mecanismos que entran en juego se descri-
ben en el Gráfico 3. 

Ciclo celular, transcripción, 
reparación y apoptosis 

Una vez más, a nivel de la unión GIS es donde 
se desarrollan los mecanismos que interrelacionan 
la proliferación celular, la reparación del ADN y la 
apoptosis. 

Además de las moléculas ya mencionadas, nos 
gustaría recordar otras dos, que abordaremos en 
otras oportunidades, pero que es necesario expli-
car para dar la idea global de conjunto. 

La p53 
Esta proteína funciona a la vez como factor de 

transcripción activador de numerosos genes y 
como factor de transcripción inhibidor de mu-
chos otros. 

La alteración de los genes parentales que la 
producen, por numerosas mutaciones, hace que 
el producto p53 mutado sea inactivo y en un 
porcentaje significativo de casi todos los procesos 
cancerosos descriptos se encuentra esta altera-
ción. No es sorprendente, pues, que la reintro-
ducción de la p53 salvaje en una célula tumoral 
con la p53 inactiva, haga que ésta cese su prolife-
ración y vaya a la apoptosis en varios modelos 
experimentales in vitro. 

Sus características esenciales se pueden resu-
mir así: 
• La p53 es un factor de transcripción por la cual 

numerosos genes de regulación tienen una 
secuencia (consensus) de reconocimiento. Ej.: 
los genes BAX, p21, MDM,, CicG, gen de la 
trombospodina, GADD45. 

• La p53 es un factor de inhibición de ciertos 
genes; Ej.: los genes CicA, BcL-2. 

• La p53 es, con c-myc, un factor clave en la 
iniciación de la apoptosis, principalmente en 
respuesta a agresiones genotóxicas. 

• La p53 ocupa un lugar central en el comienzo 

del "engranaje" en G en el CC. 

La TF II H 
Esta molécula, además de su rol clave en los 

genes que codifican por las proteínas del comple-
jo de replicación inicial (ORC), posee varias otras 
funciones esenciales: reparación del ADN, activi-
dad helicasa, actividad quinasa sobre la ARN 
polimerasa II (Gráfico 3, fase Gi). 

LA PROTEOLISIS DEL CICLO CELULAR 
Como vimos, las oscilaciones en la actividad de la 

Cid CDKs hacen avanzar el CC. Surge un concepto 
reciente referido a la destrucción de todas esas 
moléculas a medida que se pasa a la fase siguiente. 
En efecto, degradando CDK activadores e 
inhibidores, la proteólisis regula la propia actividad 
de las CDK y el pasaje de metafase a anafase. La 
proteólisis en el CC es ejecutada por dos vías de 
conjugación de ubiquitina ("ubiquitin-conjugation 
pathways"). Uno requiere CDC34  que, destruyendo 
el CKI, induce el pasaje de G 1  a 5 (iniciación de la 
replicación deADN); la otra vía involucra un amplio 
complejo de proteínas llamado complejo promotor 
de la anafase (APC) o ciclosoma, que inicia la segre-
gación ysalida de la mitosis, degradando inhibidores 
de la anafase y ciclinas mitóticas. Es decir, que la 
proteólisis regula la última fase del CC influyendo 
sobre la separación de los cromosomas y la dinámi-
ca del huso (microtúbu los) (Gráficos 1 y 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 transición de una fase a la 

siguiente. 
Así, las CicICDKs de la fase G 1  ayudan al pasaje 

5, mientras que la replicación del ADN por la 
proteálisis del inhibidor y su acumulación inhibe 
la acción del complejo APC, permitiendo el ingre-
so en las fases G 2  y M. Los complejos Cic/CDKs 
mitóticos, condensan el ADN en cromosomas, los 
alinean y activan el complejo APC, que a su vez 
destruye las proteínas PDS1 y CUT2 (no ciclinas)y 
permite la separación de los cromosomas 
(anafase). Finalmente, el complejo APC o ciclo-
soma cierra el CC destruyendo los CicICDKs 
mitóticas para dejar las dos células hermanas en 
la fase G 1 , y todo puede recomenzar otra vez. 
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Las oscilaciones en la actividad de los heterodimeros(HD)Cic-CDK hacen progresar lasfasesdel CC. Esas oscilaciones son debidas 

a la producción-destrucción (proteólisis)sincronizadas de esos HD y los activadores (CAK) o inhibidores(CKI). La proteólisis durante 

el CC sigue dos vías diferentes. Una de ellas requiere CDC 34 para iniciar la replicación del ADN al degradar el CKI. La segunda 

involucra un múltiple complejo llamado APC o ciclosoma que destruye sucesivamente las proteinas PDS1, Cut2 (inhibidores 

mitóticos) y Cic B permitiendo la separación de las cromátides y la salida de la fase M, y asi, el surgimiento de dos células hijas. La 

irreversibilidad de la proteólisis es usada por la célula al darle unidireccionalidad al ciclo. La sincronización de la actividad de los 

HD y la proteólisis permiten la sucesión temporal de las fases del ciclo. 

GRÁFICO 4 
Modelo de las dos principales vías de la proteólisis en el ciclo celular 
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APC: (Anaphase- promoting complex). Es un 
complejo proteolítico de proteínas concocido 
también como ciclosoma, conservado en to-
das las especies y organismos pluricelulares. 
Este complejo está constituido por al menos 8 
proteínas. Su función principal es promover 
la progresión de la anafase y salir de la fase 
mitótica (fase M). 

BAX: Familia de genes que inducen la apoptosis. 

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

CDC2: Es la ciclina dependiente quinasa 1 (CDK). 

CDC 6: CelI Division Cycle. 

Ciclinas: Ver CDC y texto. 

CUT2: Proteína no-ciclina que al igual que la proteína 
no-ciclina PDS1, mantiene las cromátides unidas 
en metafase. En anafase sufren la proteólisis me-
diada por el complejo APC, y así liberan las cro-
rnátides, en anafase. Serían las proteínas "glue". 

DbF4p: Proteína asociada con la CDC7 que forma 
la proteína quinasa que participaría en la se-
paración de la MCM y de CDC6, del pre RC, 
para iniciar la replicacián del ADN. Igual fun-
ción cumple la Cic B/CDK1. 

E 2 F: (Enhancer 2 Factor). E 2  F es un factor de trans-
cripción mayor. La familia comprende 5 
subespeciesde heterodímeros, compuestos por 
una molécula E 2  F y una de las tres proteínas de 
la familia DP. Todostienen en común la capaci-
dad de reconocer la secuencia TTTCGCGC. 

GADD: (Growth arrestan ADN damage inducible) 

Proteína cuyo gen es estimulado por la p53 
cuando hay un daño en la molécula de ADN. 

HFR: Gen de dihydrofolate reductase. 

MCMs: (Minichromosome maintenance proteí-
nas). Proteínas de mantenimiento de minicro-
mosomas. 

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

PEST: Motivo constituido por los aminoácidos P, 
E, 5, T que sería una señal para degradar la 
proteína que lo porta. En general lo tienen las 
Proteínas intracelulares de renovación rápida. 

P01: ADN polymerase a. 

Pre'RC: (Pre-Replication Complex). Complejo de 
pre-replicación. Es un complejo de proteínas, 
ORC5, MCMS y CDC6, sobre el sitio de inicia-
ción de replicacián del ADN. 

Proteosoma: Es un complejo proteico que de-
grada rápidamente las proteínas intracelulares. 
Se lo encuentra en el citoplasma yen el núcleo. 
Nunca dentro del reticulo endoplásmico. Son 
anillossuperpuestos de subunidades proteicas 
(al menos 19). 

TK: Gen de la Thymidine kinase. 

TS: Gen de la thymidylate synthase. 

Ubiquitina: Proteína de 76 aminoácidos que 
existe en todas las células eucariotas. Su liga-
miento covalente a una proteína se llama 
ubiquitinación de la misma. Es el paso inicial 
que parece comandar la rápida proteálisis de 
esa proteína por diversas proteasas. 
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El retinoblastoma (RB) es un tumor de células 
embrionarias de la retina. Su estudio permitió 
conocer mejor la relación que existe entre genética 
y cáncer. El RB es la malignidad intraocular más 
común en los niños y hay una predisposición 
dominante hacia ese cáncer, propiedad compar-
tida por casi todos los neoplasmas sólidos de la 
niñez. Se origina en células inmaduras de la reti-
na (retinoblastos) destinadas a diferenciarse en 
conos de la visióny se desarrolla a edad temprana 
(1 a 3 años) antes de que se complete la diferen-
ciación. 

El RB es un tumor raro, en comparación con 
otras neoplasias malignas, ocurre con una fre-
cuencia del en 15.000 a 34.000 nacimientosytal 
vez con mayor incidencia en los países en desarro-
llo, especialmente en América Latina . El diagnós-
tico temprano es importante para ia conserva-
ción de la vista y de la vida. En paises desarrolla-
dos la mayoría de los pacientes se presentan con 
RB intraoculary pueden ser curados por medio de 
distintas medidas terapéuticas, sin llegar a la 
enucleación. El RB extraocular (expansión del 
tumorfuera de la órbita ocular) es más frecuente 
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en nuestra área debido a un retraso en el diag-
nóstico 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 
ser identificado por algunos signos característicos, 
especialmente la leucocoria y con menor frecuen-
cia, estrabismo y glaucoma. Estos signos son moti-
vo de consulta pediátrica en los casos esporádicos. 
Aparte de ellos, no se observan en general otros 
síntomas en los pacientes tratados en la etapa del 
tumor intraocu lar. 

Desde hacía varias décadas se conocía 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 (RBi) 
fue donado e identificado en 1978, tiene un 
tamaño de 200 Kb y está constituido por 27 
exones, codifica para una proteína que tiene 
función regulatoria en el ciclo celular del creci-
miento. Varios polimorfismos ubicados en dife-
rentes intrones a lo largo del gen y se los utiliza 
como marcadores genéticos para detectar el alelo 
mutado del gen RBi. 

A pesar de que la mayoría de los pacientes no 

muestran otros signos dismórficos aparte del tu-
mor, algunos de ellos con alteración microscópica 
en el cromosoma 13 presentan un retardo en el 
crecimiento y mental, con malformaciones carac-
terísticas, lo que demuestra que tales alteracio-
nes incluyen otro material genético además del 
gen de RBi. 

El desarrollo deltumor requiere la inactivación 
de ambos alelos del gen RBi por medio de dos 
mutaciones; este mecanismo fue descripto por 
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Knudson. La primera mutación que predispone al 
retinoblastoma puede ocurrir en lascélulas de la 
línea germinal o en células somáticas. En el pri-
mer caso se desarrolla un RB hereditario (40% de 
todos los casos), mientras que la mutación 
somática da lugar a un tumor no hereditario 
(60% de los casos). La segunda mutación ocurre 
siempre en las células somáticas. De acuerdo a 
este mecanismo, los pacientes pueden dividirse 
en tres clases: 1) mutación en la línea germinal, 
transmitida por alguno de los padres del paciente 
(retinoblastoma familiar, ocurre en un 10% de 
los casos); 2) mutación nueva en la línea germinal 
(ocurre en un 30% de los casos); 3) sin mutación 
en la línea germinal, tumor originado por dos 
mutaciones somáticas (ocurre en un 60% de los 
casos). Los tumores de las clases 1 y  2 son de 
carácter hereditario y se desarrollan general-
mente en forma bilateral, dando varios focos de 
tumor de cada lado. Los tumores de la clase 3 no 
son hereditarios, se originan por mutaciones en 
los retinoblastos y son de carácter unilateral y 
un if ocal. 

Los pacientes con retinoblastoma hereditario 
tienen un riesgo de desarrollar tumores no ocula- 

res varios años después de que se haya curado el 
retinoblastoma, principalmenteosteosarcoma, con 
una incidencia que aumenta con el tiempo (desde 
el 8% hasta un 50% o más; Murphree, 1996). 

Ocasionalmente aparece una forma benigna 
del tumor, retinoma, en pacientes no afectados 
clínicamente; tiene la apariencia de un tumor en 
regresión, sin embargo, puede sufrir una trans-
formación rnaligna. La presencia de retinomas es 
importante para la evaluación genética y el con-
sejo familiar. 

La identificación de las mutaciones de origen 
germinal en pacientescon retinoblastoma here-
ditario es útil para el diagnóstico y el consejo 
genético en las familias con un afectado o más. 
Existen distintas metodologías para la detección 
de mutaciones: 

1. El análisis del cariotipo permite detectar las 
alteraciones germinales nuevas, de tamaño mi-
croscópico, las cuales ocurren sólo en un 5% de 
los casos (Gráfico 1). 

2. Las alteraciones submicroscópicas, que ocu-
pan varios cientos de pares de bases, tales como 
deleciones o duplicaciones. Pueden detectarse por 
el análisis de Southerm blot o por amplificación 
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(PCR) de la región que contiene el marcador 
polimórfico y digestión con la enzima de restric-
ción que pone en evidencia el sitio polimórfico. En 
el ejemplo del Gráfico 2 se muestran los resultados 
del análisis de alelos de un polimorfismo intragé-
nico, en los padres y el hijo enfermo. Se puede 
observar que el hijo heredó un alelo materno, 
pero le falta el alelo paterno, posiblemente por 
deleción de esa región, demostrando, además, 
que se trata de una alteración 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 mayoría de las mutaciones del gen RBi son 
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pequeñas: sustituciones, deleciones de pocos pa-
res de bases o inserciones. Todas ellas no pueden 
detectarse fácilmente y se recurre a métodos más 
complejos tales como: 1) análisis del polimorfismo 
de simple cadena de ADN (SSCP); II) análisis de 
heterodúplex, o III) análisis por gradiente de des-
naturalización en una electroforesis. Estos méto-
dos ponen de manifiesto una alteración en la 
secuencia del ADN que a su vez origina alteracio-
nes en la conformación que se detectan por electro-
foresis en condiciones apropiadas (Gráfico 3). Para 
identificar la mutación es necesario hacer el aná-
lisis de secuencia de las regiones del gen que 
muestran alteración a nivel de electroforesis por 
alguno de los métodos mencionados (Gráfico 4). 

4. El análisis de segregación de los polimor-
fismos en el gen RBi es un método indirecto que 
relaciona la presencia de un alelo polimorfo con la 
presencia del alelo mutado en el gen RBi. Así se 
puede identificar el cromosoma con la mutación en 
RBi, aun sin haber identificado la mutación. Este 
análisis es útil para el diagnóstico de la predisposi-
ción al RB en: 1) casos familiares, en los cuales hay 
más de una generación de enfermos; II) casos espo- 

BI 2 

* 

Haplotipos obtenidos por análisis de dos polimorfismos en 

una familia con varias personas afectadas. El haplotipo b está 

asociado a la enfermedad. La niña (asterisco) heredó ese 

haplotipo del padre y está predispuesta al desarrollo de RB. 

GRÁFIco 5 
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XbaI 
Ensayo de pérdida de heterocigosidad (LOH) en el tumor. Se 

basa en el análisis de polimorfismo (RFLPs). En pacientes que 

son heterocigotas para un polimorfismo dado, la pérdida de 

heterocigosidad en el ADN tumoral se detecta por desapari-

ción de la señal correspondiente a uno de los dos alelos. 

GRÁFIco 6 
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rádicos 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 Gráfico 1 se puede 
observar un ejemplo de la segregación de alelos de 
un polimorfismo presente en el intrón 20 del gen 
RBi, en una familia con varios afectados. En el 
Gráfico 2 se puede ver un ejemplo de la pérdida de 
heterocigosidad en el tumor de un caso esporádico 
con tumor bilateral (hereditario). 

El análisis de la segregación de alelos polimor- 

fos es de gran utilidad para el diagnóstico, ya que 
puede identificar el cromosoma alterado en casi 
todos los casos familiares yen un 50 a 70% de los 
casos esporádicos. Este dato permite la detección 
de portadores de la mutación entre los parientes 
cercanos (hermanos, hijos) de loscasosfamiliares 
yen los descendientes de los pacientes esporádi-
cos bilaterales. Así se puede diagnosticar el 
retinoblastoma en los individuos que portan la 
mutación en una etapa temprana y preservar la 
visión. Por otro lado, los niños que no tienen la 
mutación no necesitan ser examinados desde 
pequeños con el oftalmoscopio. U 
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FE DE ERRATAS 

En el articulo "Conceptos básicos generales sobre las proteínas adhesivas de la membrana celular", 
publicado en Arch Arg Pecfiatr 1997; 95 (4): 257-270, los títulos y leyendas de los gráficos deben ser leídos de la 
siguiente manera: 

GRÁFICO 2-A: 	Título: Representación esquemática de las moléculas de adherencia. 
Leyendas: Representación esquemática de las interacciones de las... 

GRÁFICO 2-B: 	Título: Las integrinasysu complejo de adherencia intracelular. 
Leyendas: Las integrinas transmiten información a través de su adherencia... 

GRÁFICO 2-C: 	Título: Caderinas y sus complejos. 
Leyendas: Las caderinasysus conexiones con proteínas de otras vías 
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Comunicación breve 

Accidentes en la infancia. 
Lesión aislada de vena subclavia 

Dres. ADRIAN ALLARIA* y LUIS LAIDRY* 

RESUMEN 

Comunicamos la reparación de una lesión aislada de 
vena subclavia en una niña de cinco años de edad, secundaria 
a herida penetrante de tórax, producida como consecuencia 
de un accidente domiciliario. La misma provocó sangrado 
agudo masivo que motivó el rápido traslado de la paciente a 
un centro de alta complejidad. 

Frente a un caso de trauma con compromiso vascular, la 
estabilización del paciente mediante una adecuada y pronta 
reposición de la volemia y control inicial del sangrado son 
pilares fundamentales en eltratamiento. Es así que se podrá 
evaluar y precisar la naturaleza arterial o venosa de la lesión 
y la eventual presencia de compromiso neural asociado. 

En esta paciente la desarticulación de la unión esterno-
clavicular permitió la visualización y reparación exitosa de la 
vena subclavia. 

Palabras clave: injuria vascular, trauma, accidentes domici-
liarios, lesión de vena subclavia, pediatría. 

SUMMARY 

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

Principal goals in severe vascular injurie5 are a prompt 
intravascular volume replacement and bleeding stopping. 
Both practices allow clinicalstabilization 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: vascular injury, trauma, home accidents, subcla-
vian vein ¡njury, pediatrics. 
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La injuria de la vena subclavia debida a trauma 
penetrante de tórax ha sido reportada en la 
literatura con una incidencia aproximada de un 
1 % a 5% sobre la totalidad de las lesiones vascu-
lares traumáticas.1 3  Estas cifras seguramente no 
coinciden con la verdadera incidencia de esta 
grave lesión, ya que el conocimiento de su grave-
dad y la alta mortalidad asociada nos permiten 
inferir que un número no establecido de pacien-
tes no llegan a recibir tratamiento, falleciendo 
antes de su derivación a un centro de alta comple-
jidad quirúrgica. 

Se comunica el caso de una niña de cinco años 
de edad con una herida penetrante en la parte 
superior del tórax producida por una caída sobre 
una botella devidrioen su domicilio que produjo 

* 	Cirugía Cardiovascular. 
Unidad de Cuidados Intensivos Pediátricos. 

Hospital de Pediatría "Prof. Dr. J. P. Garrahan". 
Correspondencia: Dr. Adrián Allana. Cirugía cardiovascular 
Pichincha 1850. (1245) Buenos Aires. 

la laceración aislada de la vena subclavia. La 
lesión fue reparada a través de un abordaje direc-
to de la vena subclavia con resultado exitoso. 

HISTORIA CLINICA 
Niña de cinco años de edad, con diagnóstico 

de ingreso de trauma por herida penetrante en 
parte superior de hemitórax izquierdo, derivada 
de un centro hospitalario de mediana compleji-
dad ubicado aproximadamente a 20 kilómetros. 
El día 12 de diciembre de 1993 fue admitida en el 
área de Emergencias del Hospital de Pediatría 
"Prof. Dr. J. P. Garrahan". Interrogados sus pa-
dres informaron que la paciente había caído 
sobre una botella de vidrio en el patio de su casa 
dos horas antes de su ingreso. La paciente fue 
derivada luego de recibir expansores y de haber-
se controlado su sangrado mediante enérgica 
compresión manual sobre la herida. 

Al ingreso observamos una niña Consciente, 
con expresión dolorosa en su rostro, con palidez 
de piel y mucosas, prueba de Glasgow 15115. Se 
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observó un hematoma en la región clavicular 
izquierda. El examen cardiovascular mostraba 
taquicardia (frecuencia cardíaca 170 latidos por 
minuto), tensión arterial 70/50(55) pulsos peri-
féricos palpables en los cuatro miembros eviden-
ciando una ligera disminución de la amplitud del 
pulso radial y cubital izquierdo. La saturometría 
de pulso en los cinco dedos de la mano izquierda 
era de 99% con una ligera asimetría en la ampli-
tud de la onda pletisniográfica con respecto a los 
dedos de la mano derecha. La mano izquierda 
presentaba ligera disminución de la temperatura 
y buen relleno capilar. La suspensión momentá-
nea de la comprensión sobre la herida mostraba 
solución de continuidad de aproximadamente 35 
milímetros de longitud y bordes anfractuosos, 
emanando gran cantidad de sangre de la misma. 
Se realizó asepsia de la zona realizando la explo-
ración digital con guante estéril. El sentido 
lateromedial y de abajo hacia arriba permitía 
inferir el ángulo de penetración del vidrio que 
había producido la lesión. La compresión en pro-
fundidad detuvo el sangrado activo instantánea-
mente, persistiendo un ligero sangrado prove-
niente de los planos rnusculocutáneos. Se realizó 
una radiografía de tórax que mostró silueta car -
díaca pequeña y ausencia de compromiso de 
parénquima pulmonar con fondos de saco pleura-
les libres. Basados en el ángulo y profundidad de 
la herida, la presencia de pulsos radialycubitalen 
miembro superior izquierdo conservadosy la res-
puesta de la niña a la ejecución de órdenes sim-
ples de flexo-extensión del brazo y dedos de la 
mano, planteamos el diagnóstico de lesión de 
vena subclavia. Se recibió el hematócrito de 21 %, 
comenzando en el área de emergencias la trans-
fusión con glóbulos rojos desplasmatizados. Bajo 
control de la hemorragia por compresión digital 
en profundidad, la paciente fue trasladada a la 
sala de operaciones. Bajo anestesia general fue 
colocada en decúbito anterolateral izquierdo. 

Detalles operatorios 
Manteniendo la compresión en profundidad 

del sangrado se realizó una incisión sobre la 
clavícula izquierda extendida medialmente hacia 
la unión esternoclavicular derecha. Se liberaron 
las adherencias de la clavícula a fascias toraco-
cervicales y se realizó la disección transperióstica 
de los dos tercios mediales de la misma. Fue 
posible liberar la articulación esternocondral iz-
quierda, movilizándola Jateralmentey hacia arri-
ba. Se comprimió manualmente la zona afectada 
permitiendo una dificultosa pero efectiva disec- 

ción de la vena subclavia que mostraba una solu-
ción de continuidad de aproximadamente 20 mi-
límetros de longitud y bordes anfractuosos en 
grado ligero. Fue reparada en forma directa con 
sutura de nylon monofilamento 610 previo con-
trol proximal y distal mediante la colocación de 
clamps vasculares (Fotografía 1). Liberados éstos 
se observó un ligero sangrado en napa que cesó 
luego de cinco minutos decompresión ligera con 
gasa estéril. Se reacomodó la clavícula fijándola 
al esternón con suturas de nylon monofilamento 
O. Se interrumpió la compresión en profundidad 
del orificio de entrada en el tórax, no observán-
dose sangrado activo. Se realizó la reparación de 
los músculos pectorales mayor y menor cerrando 
luego la herida con puntos separados en piel 
(Fotografía2). La recuperación de la paciente fue 
satisfactoria presentando luego de tres años de 
seguimiento clínico un desarrollo simétrico de 
ambos miembros superiores con capacidad fun-
cional normal. 

DISCUS ION 
Las heridas penetrantes que comprometen los 

vasos subclavios están asociadas a un elevado 
índice de morbimortalidad en las distintas series 
reportadas en la literatura. 1  

Proteg idos por el esqueleto y estructuras mus-
culares en casi toda su extensión, los vasos 
subclavios están igualmente expuestos a sufrir 
trauma directo o indirecto Si bien la mayoría de 
los casos reportados tiene como etiología las 
heridas de bala o por arma blanca, los accidentes 
domiciliarios no excluyen su posible compromiso. 

Graham ycolaboradores, en 1980,1  en un estu-
dio retrospectivo sobre 24 años de experiencia en 
el manejo de emergencias vasculares, informa-
ron 93 pacientes con injuria de vasos subclavios. 
En esta serie, 62,36% de ellos eran víctimas de 
heridas de armas de fuego y 33,33% por arma 
punzocortante. Refirieron la creciente incidencia 
etiológica de las heridas de armas de fuego se-
cundaria al incremento de la violencia urbana en 
los últimos años. 

Sólo el 14% deI total de las inju rias vasculares 
severas presentaba lesión aislada de vena o arte-
ria subclavia, con preferencia localizadas sobre 
los vasos subclavios del lado izquierdo. La morta-
lidad global según Graham ha descendido consi-
derablemente merced a losadelantos del manejo 
del paciente con trauma e injuria vascularsevera. 
De un análisis 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-
ción o movilización de la clavícula fue necesaria 
para resolver la hemorragia. 

Johnson y col., en 1991, 1  comunican la inciden- 

cia de lesiones a nivel del plexo braquial en los 
casos de injuria vascular subclavia y axilar, repor-
tando una frecuencia de compromiso del mismo 
de más de 25%. 

Posterior al presente caso reportado, Di Gia- 
como y col. 4  describieron una técnica para el 

control definitivo de la he- 
morragia en pacientes con 
injuria vascular subclavia ba-
sada en la colocación trans-
cutánea en la profundidad 
de la herida de un catéter 
balón, el cual, insuflado, lo-
gró en los casos reportados la 
detención de la hemorragia 
sin que requirieran trata-
miento quirúrgico posterior. 
Previamente a esta comuni-
cación, Feliciano y col. 5  ha-
bían descripto una técnica 
para el control temporario de 
la hemorragia basada en la 
implantación de catéter ba-
lón endovascular para yu-
gular la hemorragia y abor-
darla quirúrgicamente con un 
lecho con disminución del 
sangrado. 

Gilroyycol. 6  utilizaron por 
primera vez la insuflación 
transcutánea en heridas de 
cuello y supraclaviculares 
como método temporario 
para lograr la detención de la 
hemorragia, la estabilización 
del paciente ysu tratamiento 
quirúrgico posterior. 

En el momento de la ad-
misión de estos pacientes con 
injuria vascular grave, debe 
realizarse un cuidadoso y rá-
pido examen con el fin de 
precisar la naturaleza arterial 
o venosa de la lesión y simul-
táneamente reconocer lesio-
nes asociadas a nivel óseo o 
de estructuras neurales. 

Los signos que caracteri-
zan la lesión venosa subclavia 
son el hematoma y el sangra-
do abundante, teniendo la 
palpación de los pulsos hemo-
laterales a la lesión 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 evolución posterior 
de los pacientes, creemos que la posible omisión 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 críticos pediátricos, este examen muchas 
veces es difícil de practicar, ya sea por el estado 
general o por el frecuentemente asociado estado 
de choque hemorrágico que ellos presentan y que 
obliga, en muchos casos, a la sedación y al apoyo 
respiratorio en el tratamiento del trauma. 

La paciente que presentamos, luego de ser 
estabilizada mediante la infusión de expansores 
plasmáticos y componentes sanguíneos presen-
taba pulsos simétricos, saturometría de pulso en 
los cinco dedos de la mano de 99%, relleno 
capilar conservado y extremidad con temperatu-
ra conservada, lo cual nos permitió establecer con  

cierto grado de certeza la lesión aislada de la 
vena subclavia. 

Creemos que la maniobra de insuflación de 
catéter, por su propia simplicidad, debe ser con-
siderada en elfuturo como tratamiento inicial en 
estos pacientes ya que puede ser practicada por 
quienes los asisten en primer momento, dete-
niendo la hemorragia y permitiendo su deriva-
ción a centros de complejidad adecuada. La estra-
tegia posterior médica o quirúrgica deberá ser 
decidida por el equipo médico que enfrente a 
estos pacientes y el grado de capacitación en el 
manejo quirúrgico de la injuria vascular severa. 

La mortalidad de estos pacientes permanece 
aún elevada a pesar de los adelantos técnicosyla 
aplicación de los conceptos actuales de manejo 
del paciente traumatizado. También es cierto 
que no conocemos el número real de casos de 
injuria vascular severa ya que muchos de estos 
pacientesfallecen antes de alcanzar un centro de 
atención con complejidad suficiente. 1 
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Fotoprotección en la infancia 

Dres. MARGARITA LARRALDE DE LUNA*,  ARIANA  BARAT**,  VERONICA  ROSSI**, 

MARCELO SAITTA**  y NOEMI CORREA** 

RESUMEN 

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

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

Si bien hoy en día la exposición 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 educación para la fotoprotección. 

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

SUMMARY 

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

In this work, 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 Iist of easy steps for solar protection, 
which not only can be followed by children but by other 
parents, too. 

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

Key word5: skin, sun, radiation, photoprotection, Sun screen. 
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INTRODLJCCION 
Los pediatras jugamos un papel muy impor-

tante en la educación de los niños y sus padres, 
con respecto a las medidas de fotoprotección. 

Sabemos que la infancia es el momento más 
vulnerable para los efectos carcinogenéticos que 
produce la exposición solar en la piel y que una 
excesiva exposición en los primeros veinte años 
de vida incrementa el riesgo de cáncer de piel. 

Todo esto se debe a que los niños están tres 
veces más expuestos al sol que los adultos (por el 
tiempo que pasan al aire libre y por realizar 
actividades al mediodía 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 
que aumentan la incidencia del daño solar. 

* 	Sección Dermatología Pediátrica del Hospital Ramos 
Mejía. 

** Hospital General de Niños "Pedro de Elizalde". 
Dermatóloga del Hospital Ramos Mejía. 

Dirección postal: Margarita Larralde de Luna. Acevedo 1070. 
(1828) Banfield. 

Por eso, sería bueno concientizar a padres y 
niños sobre las medidas de protección solar como: 
uso de pantallas solares, cubrirse con ropas o 
evitar el sol en los primeros meses de vida. 

La Academia Americana de Dermatología 
aconseja el uso de pantallas solares con factor de 
protección 15 o más, durante los primeros 18 
años de vida (lo que reduciría el riesgo de cáncer 
de piel en un 78%). Además, sugiere evitar la 
exposición solar entre las lOy las 15 hsy no usar 
lámparas o camas solares. 1  

Aspectos generales 
Las radiaciones ultravioletas (UV) son sólo una 

parte de las radiaciones electromagnéticas emiti-
das por el sol; son, además, las más importantes a 
nivel dermatológico debido a sus efectos tanto 
beneficiosos como perjudiciales. 

Las radiaciones Uy han sido clasificadas, según 
su longitud de onda, en tres tipos: A, B y C. 2  

Las UV de onda larga, UVA (320-400 mm), 
presentan un poder de penetración cutánea ma-
yorque lasdemás, Ilegandofácilmente a la dermis 
profunda, Normalmente esta radiación no pro- 
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duce eritema, pero si activa la melanogénesis. 
También es responsable de cambios profundos 
en la vascularización de la dermis, la degenera-
ción del colágeno y de la carcinogénesis cutánea. 

Las UVB (290-320 mm), denominadastarnbién 
Uy medias, producen un eritema que se limita a 
capas superficiales de la dermis y epidermis, sien-
do su capacidad de penetración relativamente 
escasa. A pesar de dichas características, esta 
radiación presenta también efecto carcinogénico 
pero de menor envergadura. 

Por último, las longitudes de onda entre 200-
290 mm, denominadas UVC o "radiacionesgermi-
cidas", son efectivas para destruir organismos 
unicelulares. Estas son muy eritematógenas y 
perjudiciales sobre el tejido vivo pero, afortuna-
da mente, son filtradas casi en su totalidad por la 
capa de ozono. 

Dicha capa de ozono se forma en la atmósfera 
superior por procesos fotoquímicos y cumple la 
función de absorber parte de las radiaciones, 
disminuyendo la cantidad de ciertas longitudes 
de onda que alcanzan la tierra. Algunas formas 
de contaminación del aire pueden producir pér-
dida de esta capa (por ejemplo: el óxido nítrico 
proveniente de la aviación y bombas nucleares) 
ocasionando incrementos de la radiación Uy en 
la superficie terrestre. 

En trabajos realizados por el Dr. Piacentini, 34  
se determinó que el riesgo de sufrir daño cutáneo 
por la radiación UVessimilaren primavera como 
en verano y de mañana como de tarde. Eso se 
debe a que el espesor de la atmósfera es el mismo 
en ambas estaciones y momentos del día. 

Para cuantificar esto se estableció la "dosis 
eritematosa mínima", que considera la respuesta 
cutánea perceptible ante la exposición a una cier-
ta cantidad de energía. Esta respuesta está media-
da por un grupo de sustancias cromáforas 5  (mela-
nina, hemoglobina, caroterlo, bilirrubina) que ab-
sorben las radiaciones Uy. 

Por último, es válido destacar que sólo las nubes 
grises oscuras (aquellas que no permiten proyectar 
la sombra de un cuerpo a través de ellas) son las que 
aten úan fuertemente las radiaciones UVB. 

Fotobiología y fotocarcinogónesis 
La exposición solar puede causar diversos efec-

tos sobre nuestra piel. Si bien se reconocen bene-
ficios (como la síntesis de vitamina D), éstos son 
mínimos y hoy no podemos dejar de considerar 
sus efectos perjudiciales. 6  

Dentro de estos últimos podemos enumerar 
daños agudos y cránicos. Los primeros incluyen  

quemaduras y efectos fototóxicos inducidos por 
drogas y los segundos, el envejecimiento cutáneo 
y la carcinogénesis. 1  

Ya mencionamos anteriormente el incremen-
to considerable que sufre el cáncer de piel cuan-
do existe una exposición excesiva en los primeros 
diez a veinte años de vida. 1  Los carcinomas cutá-
neos basocelulares y espinocelulares fueron aso-
ciados con los efectos acumulativos del sol, mien-
tras que el melanoma se relacionó con períodos 
cortos pero más intensos de exposición, general-
mente en pacientes con nevos melanocíticos. 

Estos hechos sugieren que la radiación solar 
provocaría una alteración en la respuesta inmune 
contra las células tumorales, lo cual es avalado 
por múltiples estudios que sostienen que la expo-
sición crónica al sol disminuye el número de 
células de Langerhans en un 20 a 50%, lo que 
aumentaría el riesgo de cáncer. 1 ' 

Actualmente existe un incremento considera-
ble en la incidencia del melanoma. En los últimos 
cuarenta años aumentó de 1/1.500 a 111.100yse 
estima que será de 1190 en el año 2,000. 10  

Sin embargo, no todas las personas reaccio-
nan igual frente a la exposición solar ya que 
existen diversostipos de piel y, según la sensibi-
lidad que la misma presenta, podemos clasificarla 
en 6 grupos: 

1-II Muy sensible, siempre enrojece, nunca 
broncea o lo hace con dificultad. 

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

IV Moderadamente sensible, enrojece poco, 
siempre broncea marrón. 

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

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

Los factores de riesgo para el desarrollo de 
cáncer son: el tipo de piel -II, la historia familiar 
de cáncer cutáneo 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 características que presenta cada 
uno de ellos para poder hacer uso coherente de 
los mismos. 

Así podremos hablar de: 1 ' 7 ' 8  

Filtros: son sustancias químicas selectivas 
para una determinada longitud de onda 
del espectro lumínico. Previenen las que-
maduras solares, ya que absorben el 95% o 
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más de la radiación entre los 200 y  320 mm 

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

- Pantallas químicas: absorben la radia-
ción UV. Se utilizan los cinamatos y 
salicilatos y, en menor grado, eIPABA 
debido a las reacciones de hiper-
sensibilidad que provoca. 

- Pantallas físicas: reflectan y disper-
san la luz, evitando que los rayos 
lleguen a la piel. Incluyen el dióxido 
de titanio y el óxido de zinc. 

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

• Bronceadores: agentes que absorben alre-
dedor del 85% de la radiación solar entre 
los 200 y 320 mm, permitiendo el broncea-
do de la piel con riesgo mínimo de lesión. 

La selección de uno u otro producto va a 
depender de los factores propios de la radiación, 
del tipo de piel y del criterio de indicación que 
tenga el mismo. 

Otras medidas para implementar son: el uso 
de sombreros y ropa de mangas largas, preferen-
temente de algodón de trama cerrada. 5 ' 9  

Hoy en día mucha gente siente que el broncea-
do de la piel luce saludable y atractivo. Este con- 

cepto, junto con el desarrollo de la vida al aire 
libre, son responsables del aumento a la exposi-
ción de rayos Uy. 

A pesar del alerta público, actualmente, los 
adolescentes usan con más 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 niños 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 están 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 algodón de trama cerrada. 

4. Aplicar protectores solares con FPS 15 o ma-
yorsobretoda la piel descubierta, 30 minutos 
antes de la exposición y reaplicarlo cada dos 
horas o después del baño. 

S. Evitar exponer al sol si se está medicado con 
drogasque puedan producirfotosensibilidad. 

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

7. Educar a niños y adultos para tomar una 
actitud preventiva en su actividad al aire 
libre. 	 1 
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Maduración cognoscitiva y emocional: estrategia 
para su monitoreo en la atención pediátrica primaria 
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RESUMEN 

El bienestar del niño y su futuro como adulto están 
intimamente ligados al desarrollo exitoso de su maduración 
integral cognoscitiva, emocional y social, a pesar de lo cual la 
promoción y prevención de sus alteraciones no ha recibido 
atención similar a otros aspectos de la salud infantil. 

El objetivo de este trabajo fue realizar una breve revisión 
del proceso de maduración cognoscitiva y emocional a los 
fines de aplicar estos conocimientos al diseño de un instru-
mento estructurado, integrante de la historia clinica, que 
sirva de gula para el monitoreo de los logros obtenidos y 
asesoramiento al grupo familiar. 

Materialymétodos. Revisión de la bibliografia y diseño 
i n st ru ni e nta 1. 

Se realizó una revisión suscinta del proceso de maduración 
cognoscitiva y emocional en base a los trabajos de Eric Erikson 
y Jean Piaget, con un enfoque original que permite la integra-
ción temporal de ambos procesos. Basado en estos conoci-
mientas se diseñó un instrumento estructurado, integrante de 
la Historia Clinica (HC), que abarca la población pediátrica de 
O a 20 años de edad, el cual facilita, además del monitoreo de 
los aspectos más importantes del examen fisico, el monitoreo 
de los progresos básicos del desarrollo cognoscitivo, emocio-
nal y social, sirviendo de guia anticipatoria para las pautas de 
prevención y asesoramiento al grupo familiar de estrategias 
conductuales y ambientales positivas. 

Palabras clave: monitoreo de la maduración, atención 
pediátrica primaria. 

SUMMARY 

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

The purpose of the present study wasto summarily revise 
the child's cognitive and emotional rnaturation process in 
order to applythe findings toan 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, 
hased un the works hy Eric Erikson and Jean Piaget, with an 
original focus which allowed to visualize the temporal inte-
gration of hoth 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-
tutes the monitoring of cognitive, emotional and social basic 
proçjress. This will proviclethefamilywith preventive rules and 
advice on positive behavioral and environmental strategies. 

Key words: developmental monitoring, pedia tric primary 
ca re. 
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INTRODUCCION 
Lo que diferencia fundamentalmente al niño 

del adulto es que aquél se encuentra en una 
etapa trascendente de la vida del ser humano: la 
del crecimiento y desarrollo en todas las áreas 
que lo integran, física, intelectual, emocional y 
social. Este proceso que se extiende desde la 
concepción hasta el final de la adolescencia se 
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caracteriza por ser dinámico, integralycontinuo, 
ordenado en etapas sucesivas no arbitrarias. Cada 
etapa se caracteriza por/os logros de las diferen-
tes áreas que culminan en ella y es la base de la 
división de la población pediátrica en grupos 
eta nos. 

Si las diferentes etapas son exitosas, el proceso 
de maduración culminará en una adultez respon-
sable y creativa, en la plenitud de su expresión, y 
la calidad y cantidad de este éxito dependerá de 
la historia exitosa que cada una de las áreas del 
desarrollo haya tenido en las etapas previas. 

La obtención de estos logros dependerá de la 
interacción del potencialgenético de cada indivi- 
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duo, con una serie defactoresambientalesinterre-
acionados entre sí: emocionales, físicos, nutricio-
nales y socioeconómicos, presentes tanto en el 
ámbito intrauterino, como posteriormente en la 
familia, la comunidad y la sociedad. 13  

De ello resulta que cada persona es única, con 
experiencias de vida que no se repiten, por lo cual 
el proceso de maduración presentará variaciones 
individuales dentro de los amplios límites que 
definen la "normalidad". 

Dentro de la secuencia de estas experiencias 
personales, el niño a quien se orienta de manera 
adecuada y recibe e/estímulo ambiental necesa-
rio a sus necesidades, obedecerá a las leyes inte-
riores de evolución, las cuales crean una sucesión 
de potencialidades para la interacción significati-
va con su familia y la sociedad. 45  

De esta manera el proceso de maduración, 
siguiendo el principio epigenético, se desarrollará 
a partir de un plan básico inicial del cual surgirán 
las partes o logros, en donde cada uno de ellos 
tendrá su período de ascendencia especial que 
corresponde también a su época crítica de regre-
sión o peligro de imperfección. 12  Trabajos recien-
tes han demostrado que el ambiente desfavorable 
o de estrés, durante los períodos criticos del desa-
rrollo afectan negativamente la respuesta 
conductual y fisiológica característica. 

Es evidente, entonces, la importancia de un 
ambiente favorecedor de la maduración integral 
del niño, que promueva la salud y el bienestar 
general, aportándole el entorno adecuado a sus 
necesidades que variará en función tanto de las 
características individuales como por la etapa 
evolutiva en que se encuentre. 

Las estrategias efectivas de promoción, pre-
vención y educación para la salud de la maduración 
integral y óptima cognoscitiva, emocional y so-
cial, cuya interdependencia es innegable, debe-
ría constituir una actividad de máxima jerarquía 
en la Atención Pediátrica Primaria, a pesar de lo 
cual no ha recibido atención similar a la de otros 
aspectos de la salud infantil, tales como nutri-
ción, enfermedades infecciosas, accidentes, etc.' 

Desarrollo cognoscitivo y emocional: 
revisión de conceptos básicos 

Tanto Piaget como Erikson coinciden en el 
principio epigenético de la maduración cognosci-
tiva y emocional del ser humano, con un plan 
global inicial que se desarrolla en forma integra-
da a través de etapas secuencia les, no arbitrarias, 
donde cada etapa soporta la estructura posterior 
y se basa en la anterior, pero es cualitativamente 
original con respecto a ella. 2  Al ser ambos aspec-
tos del desarrollo de la conducta irreductibles y 
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complementarios, existe entre ellos un paralelis-
mo lógico en sus respectivas evoluciones. "El 
aspecto cognoscitivo de las conductas consiste en 
su estructuración y el aspecto afectivo en su 
energia" y se asemejan a una verdadera revolu-
ción copernicana en miniatura. 4  

Así como el desarrollo cognoscitivo del recién 
nacido pasa de un estado inicial centrado sobre la 
acción propia a la construcción de un universo obje-
tivo y descentrado, la afectividad procede de un 
estado de indiferenciación entre el "yo" y el "entor-
no" físico y humano, a la construcción gradual de un 
intercambio entre el yo diferenciado y las personas 
o las cosas comprendiendo que es parte de una 
familia más amplia y de un mundo mayor. 

Erikson divide el desarrollo emocional en las 
siguientes etapas: confianza básica, autonomía, 
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 serán consideradas en esta revisión.' 3  

Piaget a su vez describe el desarrollo cognos-
citivo en cuatro períodos fundamentales: senso-
riomotriz, preoperativo, operativo concreto y 
operativo formal» 4  

Como se observa en el Gráfico 1, la integración 
temporal de ambos desarrollos nos permite ubi-
car las edades (grupos etanos) en las cuales alcan-
zan sus logros, constituyendo al mismo tiempo 
los períodos correspondientes de máximo riesgo 
o vulnerabilidad. 

El período de confianza básica, que se extien-
de hasta aproximadamente los 13 meses de 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 año 
de vida, porelcualya través delamorde la madre 
aprende a amar y a sentir que el mundo es un 
lugar bueno y digno de confianza. El logro de 
esta etapa permitirá al bebé adquirir una esencial 
seguridad en los otrosy en su propia confiabilidad. 

La importancia de este período, que para 
Erikson constituye la piedra angularde una per-
sonalidad vital, radica en que del encuentro en-
tre la madre y el hijo en una relación de amor y 
servicio, confianza y reconocimiento mutuo sur-
girá el más temprano e indiferenciado "senti-
miento de identidad". 

La mayor necesidad emocional del niño en 
esta etapa será, entonces, la certidumbre de una 
pronta gratificación, y es la intuición materna 
con respecto a las necesidades del hijo lo que 
capacita a la madre para realizar una adaptación 
casi exacta a tales necesidades. 410  

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

Piaget define este período 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 niño. 
Cada nueva experiencia es asimilada al esquema 
previo, acomodándolo para poder responder a la 
nueva situación". 4  Esta inteligencia esencialmente 
"práctica" está encaminada a obtener resultados 
e información del medio a través de actividades 
sensoriales y motoras. El mundo para el bebé es 
esencialmente presente y concreto, ya que aún no 
ha adquirido la capacidad de la representación 
simbólica que le permite evocar a las personas u 
objetos ausentes. 

Si el bebé pudiera expresarse diría, a mi enten-
der: "Puedo comunicarme con los otros ya ellos les 
interesa/o queme pasa, ye/mundo se me presenta 
como un lugar seguro y agradable para conocer". 

Aproximadamente a partir de los 13 meses, 
comienza la transición hacia la próxima etapa de 
desarrollo emocional llamada de autonomía. La 
significación de este estudio, que culmina aproxi-
madamente a los tres años, se encuentra en los 
logros madurativos motores y cognoscitivos que le 
permiten al niño percibir su capacidad de realizar 
acciones y decidir sobre ellas. El aprendizaje del 
lenguaje irá potenciando la autoestima al ofrecer 
un instrumento nuevo para comprender y contro-
lar su entorno. De esta forma, el niño que es aún 
sumamente dependiente, comienza a experimentar 
su voluntad autónoma. 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. 

La resolución adecuada de los mismos a través 
de la guía amorosa y el refuerzo positivo de los 
padres es fundamental para el logro, por parte 
del niño, de un sentimiento de autocontrol sin 
pérdida de la autoestima, lo cual y de acuerdo 
con Erikson, constituye el origen del sentimiento 
de libre albedrío. 2  

En caso contrario, si el niño percibe la pérdida 
del autocontrol y un control excesivo por parte 
de los padres, así como una descalificación conti-
nua de sus actos y su persona, desarrollará una 
propensión duradera hacia la duda y la vergüen-
za. Si el niño pudiera expresarse, creo que diría: 
"Me están enseñando a desearyhacerlibremen- 
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te, sin equivocarme y sin dañarme a míy a los 
demás". 

Una vez que el niño se ha convencido de que 
es una persona, que puede relacionarse en forma 
realista con el mundo físico que lo rodea, que 
posee una rudimentaria comprensión del espa-
cio, el tiempo y la causalidad y un perfecciona-
miento progresivo del lenguaje, comienza a 
emerger la próxima etapa del desarrollo emocio-
nal denominado de iniciativa, que se extiende 
hasta el ingreso escolar. 

En este período se observa la progresión des-
de las actividades motivadas en respuesta a estí-
mulos o acciones imitativas hacia la actividad útil. 
El poder iniciar tanto la actividad física como 
intelectual permite progresos en el desarrollo de 
la competencia y el sentimiento de independen-
cia, al descubrir junto con lo que puede hacer lo 
que es capaz de hacer, agregando a la autonomía 
la cualidad de empresa y planeamiento. 2  

Con la aparición previa y posterior perfecciona-
miento de operaciones mentales como la 
causalidad, la memoria, la imaginación y el len-
guaje, gradualmente y a medida que el niño se 
acerca al segundo año se inicia la segunda etapa 
del desarrollo de la inteligencia que abarca los dos 
períodos descriptos del desarrollo emocional. 

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

La expresión del niño en este período podría 
ser: "Yosoycapaz de llegara serlo que imagino 

Alterminarestasetapas, la "sabiduría del plan 
fundamental" 2  de la maduración es tal que, como 
nunca, el niño está ávido de aprender, de com-
partir, planificar y hacer cosas con otros. 

Emocionalmente se inicia la etapa de tabo ríos!-
dad que se extiende aproximadamente hasta los 
12 años. Durante su transcurso los niños desarro-
llan la capacidad de hacer cosasyde hacerlas bien, 
la satisfacción de mostrar sus éxitos y la necesidad 
de ser reconocidos por ellos. Se inicia un proceso 
gradual de socialización que se manifiesta por el  

otorgamiento de afecto a maestros y otros adultos 
y la creciente camaradería con sus pares. 

La falta de sentimiento de orgullo y alegría y 
de reconocimiento de la valía personal de los 
hijos por parte de los padres constituye el riesgo 
de imperfección de esta etapa al promover en los 
niños el desarrollo de sentimientos duraderos de 
inferioridad, descontento e insatisfaccián. 

Desde el punto de vista cognoscitivo, este 
período corresponde al desarrollo de la inteli-
gencia denominada de operaciones concretas. 
Durante el mismo emerge el pensamiento lógico 
y el niño progresa desde el aprendizaje intuitivo 
al basado en experiencias concretas, aprendien-
do a diferenciar la fantasía de la realidad. Ad-
quiere el sentido deltiempo y el espacio así como 
la capacidad de ordenar y clasificar en forma 
lógica y comienza a comprender e internalizar la 
diferencia entre lo correcto y lo incorrecto, sin ser 
ya totalmente influido por sus pares y adultos. 

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

El próximo período, que se extiende hasta 
aproximadamente los 18 años, constituye la cul-
minación fundamentaldel proceso de maduración 
emocional del niño, a través de la adquisición de 
la identidad. 

Durante este período y progresivamente, el 
niño se transforma en un adolescente y comienza 
a separarse de la seguridad de la familia y los 
amigos para adquirir una identidad capaz de 
tomar decisiones independiente y comprender y 
asumir las consecuencias derivadas de ellas. Ello 
lo conduce a desarrollar un patrón de comporta-
miento más autodeterminado y seguro de sí mis-
mo, a aceptar sus propias aptitudes y apreciar sus 
valores así como una mayor tolerancia y com-
prensión hacia los demás. 

El aspecto negativo o fracaso de este período es 
la confusión de identidad. El mismo se basa en una 
fuerte duda con respecto a la propia identidad 
tanto étnica, como familiar, social o sexual, que 
iniciado en etapas previas, se agrava por la falta de 
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 última 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 lógicas sobre conceptos 
abstractos. Esto significa la posibilidad de concep-
tualizar y formular hipótesis razonando sobre 
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F24 __ flctericia 

Reflejo rojo 

em. 	BCG: J 	- Conducto lacirimal 

2 meses J Triple: 
(T) 
Sabin: 
(S) 
H. InfI.: J 
(Hl.) 

4meses 1 i T: J 

S: 3 

HI: J 

- Fontanela 

- Paladar 

- Ombligo 

- Pulsos 

- Soplos 

- Masas abdominales 

- Genitales 

- Chorro miccional 

- Caderas 

- Pies 

- Interacción con los padres 

P. 

- T. 

- P.c. 

- Pupilas 

- Conducto lagrimal 

- Fontanela 

- Nódulo BCG 

- Soplos 

- Masas abdominales 

- Gen ítalos 

- Caderas 

- Pies 

- Interacción con los padres 

P. 

- T. 

- P.C. 

- Estrabismo 

- Fontanela 

- Soplos 

- Masas abdominales 

- Genitales 

- Caderas 

- Pies 

- Interacción con los padres 

- P. 

- T. 

- P.0 
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TABLA 1 

DEPARTAMENTO DE PEDIATRIA - CONTROL DE SALUD 	O a 12 meses 

ABREVIATURAS: 	 Nombre .  ........................ ........ ............................................................................ 

MG: motor grueso. MF: motor fina Pr: prono. 

Su: supina. Le: lenguaje. Au: audición, Vi: visión. 	Edad' ................................................................................................................. 

So/Ad: social/adaptativa. 

P: peso. 1: talla. Po: Perinietro cefálico. 	 Historia clínica' ................................................................................................. 

EDAD 

 

DESARROLLO 	1 

MG-Pr: Mueve y eleva cabeza 

Su: Posición en flexión 

Vi: La fija en luz y cara 

SolAd: Simbiosis 

- No sabe esperar 

MG-Pr: Suspendido controle cabeza 

VI: Sigue luz 90° - mira el rostro 

LelAu: Responde a veces - vocaliza 

So/Ad: Estudio del entorno 

- Sonrisa social 

MG-Pr: Eleva cabeza y tórax 

Su: Controle la cabeza al sentarlo 

MF: Manos juntas 

VI: Bifocal, escrute, sigue objetos 180° 

LelAu: Gira hacia la voz, dice "ajá" 

- 5° mes: campana 1 

Sa/Ad: Inicia contacto social 

- Estudio del entorno 

- Atención selectiva 

- Gritos y carcajadas 

- Preferencia por la madre 

L ASESORAMIENTO 	J 
- Pautas de entrevista 

- Etapas del desarrollo: 
•conf lanza bésice 

•sensoriomotriz 

- Reforzar capacidad de los padres 

- Individualidad del niño 

- Rutinas 

- Estímulos, aprendiza j es 

- Lactancia 

- Sueño 

- Llanto, cólicos 

- Relación con familia 

- Vacunas: beneficios/riesgos 

- Vitaminas/flúor 

- Accidentes 

- Etapas del desarrollo: 
• confianza bésica 

• sansoriomotriz 

- Conciencia de si mismo 

- Rutina 

- Estímulos, aprendizajes 

- Lactancia 

- Sueño 

- Llanto, cólicos 

- Relación con la familia 

- Vacunas: beneficios/riesgos 

- Vitaminas/flúor 

- Accidentes 

- Etapas del desarrollo: 
• confianza básica 

• sensoriomotriz 

- Estimulos, aprendizajes 

- Disciplina = amor e interés (todas 

los edades) 

- Rutinas 

- Lactancia 

- Sueño 

- Llanto 

- Relación con la familia 

- Vitaminas/flúor 

- Hierro: lactancia artificial 

- Vacunas: beneficios/riesgos 

- Accidentes 
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MG: Salta en su lugar 

- Maneja triciclo 

- Sube escaleras alternando los pies 

Le!Au: Habla inteligiblemente 

- Sabe su nombre, edad y sexo 

VI: Reconoce algún color 

Ad/Se: Apila 9 cubos 

- Imita un puente con 3 cubo5 

- Copia el circulo 

- Imita una cruz 

- Se pone la ropa y los zapatos 

- Abre puertas 

MG: Baja las escaleras alternando pies 

- Salta sobre un pie 

Le/Au: Nombra 3-4 colores 

- Cuenta hasta 5 

- Cuenta cuentos y canta 

- Pregunta qué, cómo, dónde 

So/Ad: Apila >10 cubos 

- Puede cortar y pegar 

- Dibuja una persona con 2-3 partes 

- Se viste y desviste con supervisión 

- Se lava y seca las manos 

- Se lava los dientes 

- Interés por la escuela 

- Conoce su nombre y apellido 

- Identificación sexual 

MG: Pica pelota 5-6 veces-

- Patina 

- Maneja bicicleta 

- Le/Au: Cuenta más de 10 

- Usa bien los verbos, el plural 

y los pronombres 

So/ad: Se ata los cordones de los zapatos 

- Escribe su primer nombre 

- Escribe 10 o más números 

- Conoce derecha-izquierda 

- Dibuja una persona completa 

- Etapas del desarrollo: 
• autonomía 

• preoperativo 

- Disciplina/límites 

- Estímulos/aprendizaje 

- Reforzar logros 

- No desafiar, no avergonzar 

- Pensamiento mágico 

• Fantasias 

- Sueños = realidad 

- Hábitos de higiene 

- Hábitos alimentarios 

- Control esfinteres 

- Jardin de infantes 

- Odontologia 

- T.V. supervisada y limitada 

- Accidentes 

- Etapas de desarrollo: 

• Iniciativa 

• preoperativo 

- Disciplina/limites 

- Estímuloslaprendizaje 

- Reforzar logros 

- No hacer sentir culpa 

- Respetar iniciativa 

- Imaginación y curiosidad 

- Fomentar amistades 

- Responder preguntas sobre sexo 

- Hábitos de higiene 

- Hábitos alimentarios 

- Control de esfínteres 

- T.V. supervisada y controlada 

- Accidentes. 

Etapas de desarrollo: 
• laboriosidad 

• operativo/concreto 

- Disciplina, reglas y modelos 

- Estimulos/aprendizaje 

- Reforzar logros 

- Independencia y 

responsabilidad 

progresivos 

- ALitocuidado 

- Hábitos de higiene 

- Hábitos alimentarios 

- Oculista, audiometria 

- Actividad fisica 

- Escuela: ver los cuadernos 

- Hobbies 

- Vacunas: beneficios/riesgos 

- Relación con familia y amigos 

- T.V. supervisada y limitada 

- Accidentes 
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TABLA 2 

DEPARTAMENTO DE PEDIATRIA - CONTROL DE SALUD 

[UNAS] EXAMEN CLINICO 

- Visión 

- Dentición 

- Audición 

- Hablar con el niño 

- Desarrollo y tono muscular 

• Marcha 

- Genitales 

- Interacción con los padres 

y con el médico 

- P. 

- T. 
- Presión arterial (PA.) 

- Visión 

- Audición 

- Marcha 

- Genitales 

• Interacción con los padres 

y con el rnédko 

- P. 

- T. 

P.A. 

5: U - Dentición 

- Visión 

- Audición 

T: U - Lenguaje 

- Corazón (arritmia sinusal) 

- Pies 

BCG: ] - Columna 

(previa PPD) - Estado puberal 

(respetar el pudor) 

- Interacción con los padres 

y con el médico 

- P. 

- T. 

- P.A. 

rIÓAD] 

Pa ños 

4 a 5 años 

6 a 7 años 
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proporciones aún no comprobadas, lo cual cons-
tituye el principio del pensamiento hipotético 
deductivo o formal. 

El reto que representan estos años, tanto para 
la familia 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 podríamos 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 e/logro de mis obje-
tivos vocacionales y de servicio a la comunidad". 

Vigilancia del desarrollo 
y diseño instrumental 

De acuerdo a lo expuesto, el bienestar del niño 
y su futuro como adulto están íntimamente liga-
dos al desarrollo exitoso de su maduración inte-
grada cognoscitiva y emocional que dependerá, 
en gran medida, de una orientación adecuada y 
de la provisión de un ambiente favorecedor que 
interaccione positivamente con las potencialida-
des individuales de cada niño. 

El rol del pediatra en este accionar es tan 
importante e igualen su oportunidad como el de 
la prevención y tratamiento de alteraciones físi-
cas y enfermedades, debido a su situación privile-
giada de cuidador del proceso de maduración 
normal, que debe basarse en el conocimiento 
cabal del mismo, con sus períodos de mayor 
riesgo y labilidad y la influencia positiva o nega-
tiva de los factores biopsicosociales presentes en 
la familia y la comunidad. 

Esta actividad forma parte de lo que conside-
ra mos la actividad fundamentalde la supervisión 
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 confección de una historia clínica 
minuciosa y completa con respecto a todos los  

ítem que la componen: historia familiar y perso-
nal, examen físico, ficha atropométrica, monito-
reo del desarrollo cognoscitivo, emocional y so-
cial, así como pautas de prevención. 

Como estrategia faicilitadora de esta tarea 
hemos diseñado un instrumento estructurado, 
componente de la historia clínica, que abarca la 
población pediátrica de O a 20 años. 

Dicho instrumento consta de tres hojas de do-
ble faz, dividido en su eje vertical por edades yen 
su eje horizontal en ítem que permiten, además de 
la evaluación de los aspectos más importantes del 
examen físico y pautas de prevención, el monito-
reo de los progresos básicos del desarrollo 
cognoscitivo, emocional y social, sirviendo de guía 
anticipatoria para el asesoramiento al grupo fami-
liar de estrategias conductuales y ambientales que 
permitan optimizar los logros de las diferentes 
etapas. -1315-7 Ejemplo: Grupo etano O a 4 meses, 
Tabla 1 y grupo eta rio 3 a 7 años, Tabla 2. 

CONCLUSIONES 
El presente trabajo pretende ser un aporte 

para optimizar y facilitar la tarea crítica del pe-
diatra en la vigilancia y supervisión del proceso 
de maduración cognoscitivo y emocional de la 
población a su cargo, enfatizando el progresivo 
reconocimiento en los últimos añosde la relación 
causalentre estrésambientalyalteracionesde las 
respuestas conductuales y psicosociales norma-
1 es. 56  

La vigilancia del desarrollo a través de la aten-
ción médica precoz y continua es la forma más 
eficiente de lograr un adecuado conocimiento de 
los aspectos físicos, psicosocia les y conductuales 
del niño/adolescente, su entorno familiar y am-
biental y las necesidades y expectativas del grupo 
familiar. 

El establecimiento de una relación de mutua 
confianza que promueva la comunicación es la 
mejor herramienta del pediatra para compren-
der y ofrecer apoyo y guía adecuada a las necesi-
dades decada niño en su peculiarcamino hacia la 
adultez y, por lo tanto, al logro de una mejor 
calidad de vida para él y su familia. 39 ' 111417  1 
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Educación médica 

¿El hábito de fumar en los padres aumenta el riesgo 
de abandonar precozmente el amamantamiento? 

Dra, GRACIELA DEMIRDJIANa 

ARCH íR9 PEDIATR / 1997 !VOL. 95: 362 

En los últimos años se han realizado numero-
sos estudios epidemiológicos tendientes a explo-
rar factores que predispongan a abandonar la 
lactancia materna o introducir suplementos ali-
mentarios precozmente. El siguiente es un análi-
sis del diseño epidemiológico utilizado en un 
estudio realizado en Oslo (Noruega) y de cómo 
éste puede haber influido sobre los resultados 
obtenidosysu interpretación. 

RESUMEN DEL DISEÑO UTILIZADO 
Se solicitó la participación de una población de 

960 familias de niños que concurrieron a control 
en salud en seis centros de Oslo, Noruega, durante 
todo el año 1993. Sobre esta población de referen-
cia, un total de 344 madres que concurrieron para 
control a las seis semanas de edad del niño consti-
tuyeron la muestra de estudio. Se les solicitó res-
ponder un cuestionario antes de dicha visita y se 
les envió un segundo cuestionario al mes de la 
misma, considerando para el análisis sólo los resul-
tados de esta segunda encuesta como representa-
tivos del tercer mes de vida del niño. 

La alimentación del niño (variable dependiente) 
fue registrada en tres categorías: pecho exclusivo, 
pecho + suplemento, y suplemento exclusivo (con-
siderado como cualquier alimento distinto de la 
leche materna). Se consideró una serie de variables 
independientes como factores de riesgo potencia-
les, a saber: edad de la madre (<25 años, 25-34 años 
o > 34 años), nivel de educación de la madre (hasta 
12 añoso> 12 años), convivencia (madre sola o con 
pareja), hábito de fumar de ambos padres (medido 
como número de cigarrillos diarios) y grado de 
apoyo social (medido a través de un cuestionario 

Sociedad Argentina de Pediatría. Subcomisión de Epide 
miología. 

desarrollado por Sorensen en la Universidad de 
Oslo). Se analizaron los resultados con un enfoque 
bivariado (prueba de chi cuadrado o Fisher) y 
multivariado (regresión logística), utilizando un 
nivel de significación alfa de 0,05. 

PRESENTACION DE LOS 
RESULTADOS OBTENIDOS 

Los resultados analizados 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 
que se perdieron al seguimiento después de las 
seissemanas, en cuanto a edad, estado civil, nivel 
educacional, hábito de fumar o amamantamiento. 
Según la encuesta de los tres meses posparto, 219 
madres (71%) mantenían lactancia materna ex-
clusiva, 37 (12%) pecho + suplemento y 53 (17%) 
habían abandonado el amamantamiento y admi-
nistraban sólo suplemento. 

El análisis bivariado globa/mostró los siguien-
tes resultados: 

1. A mayor número de cigarrillos diarios consu-
midos por la madre aumentó el riesgo de 
comenzar precozmente con suplementos y de 
abandonar el amamantamiento (p<0,0001 por 
chi cuadrado, según un consumo de 0,1-5 y >5 
cigarrillos por día). 

2. No se encontró asociación entre la suspen- 
sión de la lactancia y el estado civil de la 
madre o el hábito de fumar del padre. 

Se realizó luego un análisis bivariado estra- 
tificado, que arrojó 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), pero no se corroboró esta correla-
ción para madres fumadoras (Tabla 1). 

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 convivían con su pareja (Tabla 2). 

En el análisis multivariado global se obtuvie- 
ron los siguientes resultados: 

1. El riesgo de introducir suplementos 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-
fian un hijo único (p<0,05), pero no se 
encontró correlación con la edad ni el nivel 
educacional de la madre ni con el grado de 
apoyo social. 

2. El riesgo de abandonar el amamantamiento 
se asoció en forma significativa sólo con el 
hábito de fumar de la madre (p<0,05). 

En el análisis multivariado por estratos se ob- 
tuvieron lossiguientes datos: 

1. El bajo nivel educacional aumentó el riesgo 
de introducir suplementos precozmente, 
tanto si la madre fumaba como si no lo 
hacía (Tabla 3). Si la madre tenía un nivel 
educacional alto no se corroboró esta ten-
dencia, independientemente de su hábito 
de fumar. 

2. Entre las madres no fumadoras (Tabla 4), el 
riesgo de introducir suplemento precoz-
mente fue mayor si tenían pareja fumado-
ra, bajo nivel educacional o hijo único. No 
se encontró correlación con la edad de la 
madre ni el grado de apoyo social. 

3. Para las madres fumadoras con alto nivel 
educacional, no se encontró correlación en-
tre el vivir con su pareja y el introducir suple-
mentos alimentarios precozmente. Entre las 
madres fumadoras, el único factor de riesgo 
significativo para introducir suplemento 
precozmente fue el bajo nivel educacional 
(O.R.= 8,81; K. 95%=1,79-43,22; p<O,Ol). 

4. El hábito de fumar del padre no influyó 
sobre la suspensión de la lactancia pero si 
sobre la introducción de suplemento si él 

TABLA 1 

Introdujeron 
suplemento 

Madres fumadoras: 
Padre fumador 	 24 	 67 	N.S. 
Padre no fumador 	9 	 75 

Madres no fumadoras: 
Padre fumador 	 18 	 41 	<0,01 
Padre nofumador 	34 	 18  

fumaba fuera de la casa (O.R.=3,33; 
I.C.95%=1,45-7,66). 

Dados estos resultados, el autorconcluye que: 
1. Las madres fumadoras presentan mayor ten-

dencia a introducir suplementos en forma precoz, 
excepto si viven solas. 

2. Las madres no fumadoras estuvieron más 
inclinadas a introducir suplementos precozmen-
te si vivían con una pareja fumadora. 

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

Resulta eidente que, si bien el problema plan-
teado es simple, la comprensión e interpretación 
de los resultados de este estudio se ven dificulta-
das por la clara interrelación entre las variables y 
la sucesión de análisis estratificados efectuados 
para controlar estas relaciones. Para salvar estos 
obstáculos, analicemos paso a paso el diseño utili-
zado y los resultados obtenidos utilizando las 
bases del método epidemiológico: 

1. ¿El diseño utilizado es el más 
adecuado al problema planteado? 
Un problema de factores de riesgo puede 

resolverse con un diseño de cohorte o de caso-
control. En este caso se ha elegido un enfoque de 
casos y controles: las madres fueron clasificadas 
como casos si habían 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 
semanas y que los factores de riesgo potenciales 
no son susceptibles de haberse modificado en el 

TABLA 2 

Introdujeron 	a/o 

suplemento 

Madres con educ. corta: 
Vive sola 	 3 	 16 	<005 
Vive con pareja 	 67 	 46 

Madres con educ. larga: 
Vive sola 	 2 	 20 	NS. 
Vive con pareja 	 17 	 13 

Madres fumadoras: 
Vive sola 3 23 	<0,01 
Vive con pareja 33 69 

Madres no fumadoras: 
Vive sola 2 13 	NS. 
Vive con pareja 52 22 
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mes siguiente, podría haberse utilizado un enfo-
que de cohorte cuyos resultados son mássólidos, 
y sin un costo adicional en este caso, ya que el 
evento estudiado aparece (o no) indefectible-
mente al tercer mes. 

2. Está 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 lógico suponer que 
para distintos eventos existen diferentes factores 
predisponentes. Si bien puede explorarse la predis-
posición a distintos eventos paralelamente en un 
mismo estudio, esto requiere análisis separados 
para cada uno de ellos, complicando la interpreta-
ción de los resultados. Este es el caso del trabajo 
analizado aquí, donde existen dos eventos diferen-
tes (aunque no absolutamente independientes 
entre sí) analizados paralelamente: la introducción 
precoz de suplementos y el abandono de la lactancia 
materna. Si bien el primero predispone al segundo, 
es posible que existan casos en los que se continúe 
con pecho + suplemento, lo que hace imprescindi-
ble analizar los factores predisponentes para uno u 
otro evento separadamente, complicando la inter -
pretación de los resultados. 

3. ¿Están 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 los factores de riesgo potencia-
les y los eventos de interés. Ya hemos comentado 
acerca de los eventos en el presente estudio. La 
definición 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 asociación entre cada factor de 
riesgo y el evento en forma independiente, debe 

TABLA 3 

O.R. 	L.C. 95%  

Madres fumadoras: 

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

c/educ. larga NS. 

Madres no fumadoras: 

cleduc. corta 9,77 	1,04-91,82 	<0,05 

c/educ. larga N.S. 

establecerse un punto de corte definiendo (a priori) 
qué nivel del factor es potencialmente de riesgo 
(por ejemplo: madre >34 años, o consumo de >5 
cigarrillos por día). Esta definición de puntos de 
corte quasi arbitrarios es necesaria para calcular las 
estadísticas 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 medición ( edad real de la madre en años, o 
número absoluto de cigarrillos consumidos) ya que 
el análisis multivariado establecerá cuáles son los 
puntos de inflexión para definir con mayor riesgo 
(porejemplo: es posible que el riesgo de abandonar 
la lactancia aumente a partirde un consumo mater-
no de 10 cigarrillos diarios y no así de 5). 

4. ¿Es imprescindible el 
análisis por estratos? 
En un análisis bivariado, la estratificación se-

gún alguna variable relevante ayuda a controlar la 
influencia que ésta podría tener sobre el evento 
en cuestión (en el estudio analizado se subclasificó 
a las madres en fumadoras y no fumadoras para 
analizarcómo influye en cada subgrupo la presen-
cia del padre sobre los hábitos de alimentación del 
niño). Este procedimiento es recomendable como 
una de las formas de control de variables relacio-
nadas o de confusión, pero aumenta considera-
blemente el tamaño muestra) requerido ya que 
subdivide la muestra en submuestras más peque-
ñas. Esto es innecesario en el enfoque multiva-
nado, porque al analizar la influencia sobre el 
evento de todas ¡as variables independientes en 
forma simultánea e interrelacionada, se introduce 
el control estadístico, permitiendo obviar la estra-
tificación, optimizando la muestra y simplificando 
el análisis e interpretación de los datos. El análisis 
multivariado es particularmente útil cuando se 
desea estudiar factores de riesgo altamente 
interrelacionados (como en este caso: la edad, 
nivel de educación y hábito de fumar de la madre 
están estrechamente relacionados). 

TABLA 4 

O.R. L.C. 95 0/c p 

Padre fumador 2,82 1,30-6,10 4,01 

Educ. materna corta 3,16 1,50-6,63 4,01 

-lijo único 3,01 1,35-6,68 4,01 

Madre joven (18-24 años) 2,15 0,86-537 NS. 

Madre añosa (>34 años) 1,67 0,05-5,59 NS. 

Bajo apoyo social 1,05 0,40-2,76 NS. 

Alto apoyo social 1,55 0,63-3,82 N.S. 
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S. ¿Cómo interpretar los 
parámetros estadísticos utilizados? 
En todo estudio de factores de riesgo, lo que 

interesa es obtener alguna medida que exprese 
cuánto influye el factor de riesgo sobre la adquisi-
ción del evento en cuestión. En los diseños de 
cohorte se utiliza el riesgo relativo (R.R.) que 
expresa cuánto más riesgo de presentar el evento 
tiene un individuo que presenta el factor de riesgo 
que aquél que no lo presenta. En los diseños de 
casos y controles, se utiliza el "oddsratio"(O.R.)o 
razón de proporciones o de productos cruzados 
que es un estimador del riesgo relativo verdadero. 
Estos valores deben acompaña rse siempre de los 
respectivos límites o intervalos de confianza del 
95%, es decir aquel rango de valores en el que se 
encontraría (con un 95% de confiabilidad) el R.R. 
o el O.R. si se hubiera estudiado toda la población. 

Cabe resaltar dos aspectos importantes al extra-
polar los resultados a la población general: 

1. El intervalo de confianza será más amplio a 
menor tamaño de muestra, ya que una 
muestra de menor tamaño tiene un mayor 
"margen de error". 

2. Independientemente del valor abosoluto 
del R.R. o del O.R., si el intervalo de con fian-
za correspondiente abarca el valor 1 no 
puede considerarse a esa variable como 
factor de riesgo significativo, ya que de 
haber estudiado toda la población el resul-
tado podría habersido l(lo que equivalea 
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 abarcan el 1 
son considerados no significativos, se ob-
serva que muchos de los aceptados como 
significativostienen un límite de confianza 
inferior muy cercano a 1 (ejemplo: para 
madres fumadoras con bajo nivel de educa-
ción, la presencia del padre aumentó casi 

diez veces el riesgo de introducir suple-
mentos en la muestra, pero el L.C. inferior 
es 1,04). 

Por otra parte, de haberse utilizado un diseño 
de cohorte se hubieran obtenido valores de R.R. 
que son mucho más precisos que los de O.R. 
Finalmente, si el enfoque multivariado no hubie-
ra sido estratificado, la mayor eficiencia del ta-
maño muestral quizás hubiera evidenciado me-
jor cuáles de todas las variables independientes 
estudiadas tuvieron mayor peso sobre los hábitos 
de alimentación del niño, permitiendo planificar 
conductas preventivas que son, en definitiva, la 
meta de un estudio de riesgo. 

COMENTARIOS FINALES 
Los resultados de la presente investigación pue-

den considerarse confiables desde el punto de 
vista epidemiolágico, ya que el diseño utilizado 
fue adecuado (si bien no óptimo). La información 
generada acerca de la influencia de las variables 
maternas y paternas estudiadas sobre los hábitos 
de alimentación del niño es válida, ya que éstas se 
definieron en forma precisa, haciendo el estudio 
verificable, y los parámetros estadísticos utiliza-
dos fueron los indicados. 

Para la interpretación de los mismosysu extra-
polación a la población general deben tenerse en 
cuenta, sin embargo, además de las característi-
cas socioculturales propias de la zona geográfica 
estudiada, la correcta valoración de las medidas 
de riesgo tal cual lo expresáramos al analizar los 
parámetros estadísticos utilizados. 

Por último, cabe recalcar que la correcta apli-
cación del método epidemiológico (como parte 
del método científico) no es una mera imposición 
formal, sino que ayuda a optimizar la informa-
ción obtenible de un estudio y a facilitar la ulte-
rior elaboración de conclusiones válidas, como 
hemos intentado mostrar a través del análisis del 
presente estudio. 1 
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¿QUE ES INTERNET? 
Como la invención de la imprenta en el siglo 

XV, Internet o la red de redes está transformando 
las formas de conocer y comunica rse, pero tam-
bién los modos de hacer y pensar la política, los 
negocios o el amor. Avanzando de forma 
incontenible y vertiginosa, el nuevo fenómeno 
tecnológico tiene un fuerte impacto en la cultura 
de este fin de siglo. 

Internet puede entenderse de muchas formas. 
Del mismo modo que no es necesario conocer el 
funcionamiento interno de un televisor para dis-
frutar de la programación, hoy en día también 
puede entenderse Internet de forma sencilla, por 
su utilidad y también usarla sin tener grandes 
conocimientos técnicos. 

Internet es un conjunto de redes. Redes de 
computadoras y equipos físicamente unidos me-
diante cables que conectan puntos de todo el 
mundo. Estos cables se presentan de muchas 
formas: desde cables de red local (varias rnáqui-
nas conectadas en una oficina) a cablestelefóni-
cos convencionales digitales y canales de fibra 
óptica que forman las "carreteras" principales. 

Entonces, se podría tratar de definir a Internet 
como la red más grande de computadoras. 

Pero el fenómeno de Internet va mucho más 
allá de esta definición. Internet es el mayor ade-
lantotecnológico de este fin de siglo. Esta nueva 
tecnología nos permite el rápido acceso a cual-
quier tipo de información desde cualquier lugar 

* 	coordinador informático del Hospital de Niños "Pedro 
de Elizalde", Webmaster de la Sociedad Argentina de 
PediatríaycoordinadordelArea Pediátrica del Hospital 
Virtual de Argentina. 
coordinadora informática del Departamento de Pedia-
tria del Hospital Italiano de Buenos Aires, Wehmasterde 
la Sociedad Argenhina de Pediatría y colaboradora del 
Hospital Virtual de Argentina. 

donde nos encontremos. Su crecimiento ha sido 
desmedido en los últimos años. Se calcula que 
existen más de 60 millones de usuarios en el 
mundo y más de 10 millones de computadoras 
conectadas a Internet. 

Básicamente en Internet se pueden hacer sola-
mente dos cosas: enviar y recibir información. 
Esta información puede ser de cualquier tipo: 
imágenes, sonidos, textos y videos. 

Existen tres grandes sistemas de comunicación 
definidos por una nueva ciencia: la telemática o 
comunicación mediada por computadoras. 

• Los sistemas personales de comunicación 
vinculan personas mediante aplicaciones básicas 
como el correo electrónico hasta aplicaciones de 
alta tecnología como la telefonía por Internet. 

• Lossistemasgrupales, como losdechatola 
videoconferencia, vinculan múltiples personas al 
mismo tiempo. 

• Los sistemas masivos encuentran su máxi-
ma expresión en la World Wide Web, la que ha 
sido responsable de la difusión a nivel mundial 
que ha tenido Internet. 

¿COMO SURGIO INTERNET? 
Internet se ha convertido en algo muy distinto 

de aquello que pretendían crear los investigado-
res del Pentágono cuando, en la década del 60, 
comenzaron a concebir la idea de una red descen-
tralizada. 

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

A diferencia de los medios de comunicación 
que existían hasta entonces, una red en la cual la 
información pudiera circular por diferentes rutas 
para llegar a su destino permitiría que, si uno de 
sus nodos era atacado por un misil enemigo, el 
sistema pudiera seguirfuncionando. 
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A partir de este principio nació, en 1969, 
ARPAnet, madre de Ja actual red de redes, por la 
cual se conectaron cuatro universidades. Al poco 
tiempo, el tráfico de información se repartía casi 
en partes iguales entre los asuntos de defensa y 
los intereses personales de los usuarios, quienes 
recurrían a ella para enviarse mensajes sobre los 
más diversos temas. Fue el nacimiento del correo 
electrónico. 

La primera explosión de la red fue obra del 
entusiasmo de los estudiantes de computación de 
las universidades norteamericanas y del auspicio 
que el proyecto encontró en la Fundación Nacio-
nal para las Ciencias (NSF) de los EE.UU. Durante la 
década del 80, el número de máquinas conectadas 
creció a una tasa promedio del 100 por ciento 
anual, pero Internet era patrimonio casi exclusivo 
de la comunidad académica. La extensión masiva 
desu uso comenzaría en 1993, con el surgimiento 
de la World Wide Web, la cara multimedia de la 
red. Sus páginas, basadas en el concepto de 
hipertexto, no sólo resultaban atractivas -por la 
posibilidad de combinar palabras, imágenes y so-
nidos- sino también fáciles de "leer", 

La difusión del primer programa browser o 
navegador produjo una multiplicación extraordi-
naria de usuarios. 

Durante el primer año de vida de la Web, el 
tráfico de información creció en un 350.000 por 
ciento. Entre 1993 y  1996, el número de sitios 
pasó de 130 a 230.000. Se estima que la cantidad 
de usuarios aumenta a razón de un 10 porciento 
mensual y que el número de páginas, que se 
duplica cada cuatro meses, llegará a 150 millones 
hacia fin de año. 

Por otra parte, aunque el acceso a Internet 
creció y sigue creciendo a un ritmo casi inconce-
bible, sus usuarios son aún una minoría: 60 millo-
nes de personas en todo el mundo, es decir, el 
uno por ciento de la humanidad. En los EE.UU., el 
país de mayor difusión, sólo el 7 por ciento de los 
adultos tiene acceso a la World Wide Web. En la 
Argentina, a dos años de su difusión comercial, 
conectarse a Internet sigue siendo más caro que 
en EE.UU., debido fundamentalmente al mono-
polio de Telintar sobre las llamadas internaciona-
les. Hay poco más de 5.000 hosts y se estima que 
el número de usuarios apenas sobrepasa los 
50.000. De ellos sólo 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  

otro es cualquiera de los servidores que hay en la 
Red yfacilitan información. 

El fundamento de Internet es el TCP/IP, un 
protocolo de transmisión que asigna a cada má-
quina que se conecta un número específico, llama-
do "número IP" (que actúa a modo de "número 
teléfono único")como porejemplo 192.555.26.11. 

TCP/IP es la base de todas las máquinas y el 
software sobre el que funciona Internet: los pro-
gramas de correo electrónico, transferencia de 
archivos, transmisión de páginas con texto e imá-
genesyenlaces de hipertexto. Cuando es necesa-
rio, un servicio automático llamado DNS convier-
te automáticamente esos números IP a palabras 
más inteligibles (como www.universidad.edu ) 
para que sean fáciles de recordar. 

DIFERENTES RECURSOS 
PEDIATRICOS QUE OFRECE INTERNET 

Existen diferentes recursos dentro de Internet 
para el pediatra: 

• Bases de datos 
Existen diferentes bases de datos que permi-

ten el acceso y la búsqueda en forma gratuita 
como Medline, OMIM (On-line Mendelian Inherit-
ance in Man)y el proyecto del genprna humano, 
entre otros. 

• Publicaciones electrónicas 
Las revistas biomédicas más importantes se 

encuentran en Internet. Por ejemplo, dentro de 
Pediatría se publican en formato electrónico 
Pediatrics, Journal of Pediatrics y Archives of 
PediatricsandAdolescent Medicine. Otras revis-
tas que se encuentran en el ciberespacio son New 
Englandiournal of Medicine, The Lancet, JAMA 
y British Medicaliournal, entre otras. 

• Organizaciones y hospitales pediá tricos 
Casi todas las organizaciones mundiales rela-

cionadas con la pediatría figuran en Internet, 
donde ofrecen información general y sobre las 
diferentes actividades que realizan por ejemplo, 
la Academia Americana de Pediatría o el Johns 
Hopkins Hospital. 

• Grupos de autoayuda para padres 
Debido a que el acceso es global, las redes de 

autoayuda para padres de niños con síndromes 
poco frecuentes han florecido en la web, lo que 
le 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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• Organizacion es de especia ¡ida des 
Existen diferentes organizaciones de subespe-

cialidades, como por ejemplo el sitio de la Pedia-
trics Critical Care Medicine o la American Pediatric 
Ambulatory Association que se dedican a organi-
zar diferentes recursos como libros en línea, pre-
sentación de historias clínicas o información so-
bre congresos. 

• Indexadorespediátricos 
Son sitios que se dedican a agrupar y organizar 

la información pediátrica existente en Internet. 
Los dos más 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 electrónico 

El correo electrónico "e-mail" es, tal vez, el 
principal servicio de Internet y, sin duda, el de 
mayor importancia histórica. Cada persona que 
está conectada cuenta con un "buzón electróni-
co" personal, simbolizado en una dirección de 
correo: esos nombres con la letra arroba (@)que 
usted habrá visto en revistas, tarjetas de visita y 
anuncios. 

El buzón de correo electrónico sirve para en-
viar y recibir mensajes a otros usuarios y, por eso, 
no hay nunca dos nombres iguales. La primera 
parte de una dirección identifica habitualmente 
a la persona y la segunda a la empresa u organi-
zación para la que trabaja o al proveedor de 
Internet a través del que recibe la información. 

A la derecha del signo @ encontramos una 
serie de indicaciones sobre la computadora y el 
acceso con el que está trabajando el usuario, lo 
que se llama el Host. Esta parte de la dirección 
electrónica se subdivide en dominios y es fácil 
interpretarlos. Las dos últimas letras representan 
al país. Si no hay dos letras al final, generalmente 
es que esa computadora está en algún lugar de 
Estados Unidos. Las tres letras siguientes (com), 
siempre leyendo de derecha a izquierda, indican 
el tipo de organización que es dueña de la máqui-
na. Com  es comercial, net es administración de 
redes, gov es gubernamental, edu es educación, 
mil es militar, org es de organizaciones no guber-
namentales. Casi todos los usuarios particulares 
tendrán el dominio com o net en su e-mail. 

Lo que sigue varía mucho según los casos y las 
costumbres, pero puede darnos una idea de la 
ciudad o el nombre de la organización o empresa 
propietaria (por ejemplo, en la dirección postmas- 

ter@cnba.edu.ar , cnba son las siglas del Colegio 
Nacional Buenos Aires). Es muy común que figure 
la empresa proveedora del acceso a Internet. 

Una convención mayoritaria es que se utilicen 
todas las letras en minúscula, ya que hay sistemas 
que interpretan de manera diferente las letras 
mayúsculas y las minúsculas. 

El correo electrónico permite enviar textos o 
archivos codificados como texto, generalmente 
de pequeño tamaño (gráficos u hojas de cálculo, 
por ejemplo). Se pueden enviar mensajes a varias 
personas, responderlos de forma automática. 
También funcionan listas automáticas de correo 
entre grupos que comparten un interés especial 
(como series de televisión, aficiones comunes o 
proyectos en grupo). 

Tras la aparición del correo electrónico surgió 
otra herramienta, llamada listserv o listas de 
discusión que permiten la comunicación entre 
usuarios interesados sobre un tópico en particu-
lar. Se maneja mediante la suscripción a la lista y 
luego funciona como un foro de discusión. Exis-
ten diferentes listas relacionadas con pediatría, 
como porejemplo, listas de neonatología, pedia-
tría ambulatoria o terapia intensiva. 

La World Wide Web 
La World Wide Web (la "telaraña" o "maraña 

mundial") es tal vez el punto más visible de 
Internet y hoy en día el más usado junto con el 
correo electrónico, aunque también es de los más 
recientes. 

Originalmente denominado Proyecto www y 
desarrollado en el CERN (Centro Europeo de Par-
tículas Físicas) a principio de los 90, partió de la 
idea de definir un "sistema de hipermedios distri-
buidos". 

La www puede definirse básicamente como 
tres cosas: hípertexto, que es un sistema de enla-
ces que permite saltar de unos lugares a otros; 
multimedia, que hace referencia al tipo de conte-
nidos que puede manejar (texto, gráficos, video, 
sonido y otros) e Internet, la base sobre la que se 
transmite la información. 

El aspecto exterior de la www son las conoci-
das "páginas Web". Una ventana muestra al usua-
rio la información que desea, en forma de texto 
y gráficos, con los enlaces marcados en diferente 
color y subrayados. Haciendo un clic con el ratón 
se puede "saltar" a otra página que, tal vez, esté 
instalada en un servidor al otro lado del mundo. 
El usuario también puede "navegar" pulsando 
sobre las imágenes o botones que formen parte 
del diseño de la página. 
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Las páginas de la www están situadas en 
servidores de todo el mundo (sitios Web) y se 
accede a ellas mediante un programa denomina-
do "navegador" (browser) 

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

La Web es el lugar de Internet que más creci-
miento está experimentando últimamente: se cal-
cula que hay más de 50 millones de páginas Web 
enla redysu número crece a un ritmovertiginoso. 
La Web, alfacilitar la búsqueda de información, ha 
hecho que otros servicios de Internet como Gopher, 
Archie o WAIS se usen cada vez menos. 

Usenet: los grupos de noticias 
Otro de los puntos de encuentro en Internet es 

Usenet. En sus orígenes, se trataba de una red 
paralela a Internet, que circulaba deforma inde-
pendiente, hasta que fueron unidas. Para mu-
chos, Usenet es lo más importante en la red 
después del correo electrónico o la www. 

El nombre de Usenet (User's Net, "la red de los 
usuarios") proviene de la época en que Internet 
se usaba con fines académicos: unos estudiantes 
decidieron que podían conectar en una red sus 
máquinas de la universidad e intercambiar men-
sajes en público. Esto era mejor que tener que 
enviarvarios mensajes a cada uno de los interesa-
dos o utilizar las interminables listas de correo 
mediante suscripción. Con el paso del tiempo, 
Usenet pasó a usar Internet y sus protocolos como 
base y, hoy en día, lnternety Usenet están cierta-
mente unidasy son casi indistinguibles. 

Usenet es conocida por ser la red que transpor-
ta los "grupos de noticias" (Newsgroups) o, como 
algunos los llaman para abreviar, "las news". 
Aunque por su nombre parezca otra cosa, los 
grupos de noticias no se refieren únicamente a 
noticias informativas o de un ámbito especial, 
sino que cubren cualquier área de interés en la 
que haya un número suficiente de participantes. 
Existen debates sobre temas políticos, sociales, 
culebrones, informática, cine, humor, música y  

cualquier otra cosa que usted pueda imaginar. 
Usenet ha crecido con el tiempo hasta alcan-

zar unos 20.000 grupos de noticias públicos, por 
lo que se puede decir que es un gigantesco foro 
de debate internacional. Periódicamente se aña-
den nuevos grupos y se eliminan otros que no 
tienen movimiento o pierden interés. 

La principal diferencia con las listas de discu-
sión es que a los newsgroups no se llega a través 
del correo electrónico sino que hay que leerlos en 
el lugar donde fueron colocados. Así como exis-
ten servidores de web, donde se publican las 
páginas en formato HTML, existen servidores de 
newsgroups. 

FTP: transferencia de archivos 
El FTP es un sistema detransmisión dearchivos 

que permite que el envío y recepción de archivos 
de gran tamaño de un lugar a otro de lnternetsea 
rápido y más cómodo que mediante correo elec-
trónico. 

En Internet existen enormes servidores FTP 
con miles de programas de distribución pública, 
imágenes y sonidos, de libre acceso. Muchos fa-
bricantes los usan para mantener al día a sus 
clientes en cuanto a nuevas versiones del soft-
ware, actualizaciones o controladores. Los servi-
dores FTP también se emplean para la distribu-
ción de software de demostración, revistas elec-
trónicas y otros materiales. 

Por ejemplo, el programa de uso público 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 establecer reuniones electrónicas. Se basa 
en una serie 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. 

Las charlas dentro de estos servidores se orga-
nizan en canales temáticos, los cuales tienen 
operadores que actúan como moderadores. El 
idioma habitual es el inglés, pero existen grupos 
de charla locales y en castellano. Otras veces se 
usan para la retransmisión 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 si estuviéramos sentados frente a ella. Sim-
plemente se necesita conectarse con una biblio- 
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teca o universidad que preste este servicio y uno 
podrá revisar y realizar búsquedas dentro del 
catálogo correspondiente. 

Gopher 
Es una herramienta de búsqueda de informa-

ción que precedió a la www, que se maneja 
mediante un entorno de rnenúesyorganización 
jerárquica de la ¡nformaciárL Fue creado en 1991 
en la Universidad de Minnesota y fue el primer 
sistema que permitió pasar de un lugar a otro en 
Internet, mediante una opción de menú. El bus-
cador que nos permite encontrar toda la infor -
mación que existe en gopher se denomina Veró-
nica. 

CONCLUSION 
Nunca ha existido nada igual a Internet en la 

historia de la humanidad. El mundose ha globa-
lizado, las fronteras han desaparecido. 

Internet es para el médico una herramienta 
más detrabajo que permite no solamente mante-
nerse actualizado mediante un caudal informáti-
co, sino también intercambiar información, ideas 
y experiencias con otros profesionales, poder 
observar casos clínicos a distancia, ver sus radio-
grafías hasta escuchar el sonido de su tos median-
te la tecnología de multimedia que nos ofrece la 
World Wide Web. 

Es imposible predecir en la actualidad adónde 
nos llevará este nuevotipo de colaboración cien-
tífica, pero lo cierto es que en la próxima década 
estarán en pleno auge las llamadas comunidades 
electrónicas (miles de profesionales comunicados 
entre sí, compartiendo información). El estar den-
tro ofuera de ellas marcará la diferencia entre los 
médicos. 

La Sociedad Argentina de Pediatría presenta 
su página web, para todos los interesados, en 
http://www.sap.org.ar  

Todos los pediatras del país están invitados a 
enviar sus sugerencias a la siguiente dirección 
del correo electrónico: sap©sap.org.ar  

Lamentablemente, a pesar de que la tecnolo-
gía está abierta para todos, muchos profesiona-
lestodavía no utilizan estos recursos que Internet 
nos ofrece. Internet está creando dos tipos de 
profesionales: los que aprovechan las ventajas 
que la era de la información brinda y los que 
viven sin conocer esas ventajas. En pocos años, 
esta diferencia se hará tan clara que provocará 
una desigualdad entre los que la manejan y los 
que no, semejante a la que existe entre los a Ifa-
betos y analfabetos. 

Internet amenaza la distribución monopólica 
del conocimiento, poniendo a disposición de 
todos los usuarios la información que antes esta-
ba concentrada en universidades, bibliotecas o 
escuelas - 

Desafía también la primacía de la palabra escri-
ta como fuente de acceso al saber, los viejos 
medios de comunicación, las identidades tradicio-
nalesy hasta las formas del conflicto social. Desde 
el sexo hasta la protesta política, todas las relacio-
nes sociales tienen hoy su expresión en la red. 

Es imposible predecir de qué manera este 
nuevo mundovirtual influirá sobreel viejo mun-
do, pero sin dudas la "invención" de Internet, 
como la de la imprenta en el siglo XV, tendrá 
consecuencias importantes. 

GLOSARIO 
Ancho de banda: Es la máxima cantidad de 

datos, medida en bits por segundo que pueden 
ser transportados a través de una red. 

Bit: La unidad más pequeña de datos compu-
tarizados. 

Bps (Bits-por-segundo): Es una medida detrans-
ferencia de datos. Un módem de 288 puede 
verificar 28,800 bits por segundo. 

Byte: Es la mínima unidad de información; 
representa un carácter; es igual a 8 bits. 

Ciberespacio: Es el mundo electrónico de las 
computadoras interconectadas. El término se ori-
ginó en la trilogía de ciencia-ficción Neuromancer 
escrita por William Gibson; se usa como sinónimo 
de Internet. 

Correo electrónico: 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. 

Encriptación: Es un método de protección de 
datos que perm ite que sólo los pueda leer aquella 
persona a la que se le envía la información. 

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

FTP: Es la sigla para "protocolo de transferen-
cia de archivos". Es el protocolo que permite la 
transferencia de archivos dentro de Internet. 

GIF. (Graphics Interchange Format). Es un 
estándar de formato de imágenes comúnmente 
encontrado en la web. Otros formatos comunes 
son JPG y TIFF. 

Gopher: Es un sistema basado en el menú para 
organizar y distribuir información en Internet. 
Fue desarrollado por la Universidad de Minnesota. 

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

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

Host: Computadora a la cual se conectan otras 
computadoras de una red. 

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

Internet: tina colección de muchas redes de 
computadoras que se comunican en forma rápida 
a través del protocolo TCP/IP. 

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

Java: Es un lenguaje de programación que 
permite incluir en las páginas web animaciones, 
elementos iriteractivos y otros trucos. 

Listserv: (Lista de discusión) Es el mecanismo 
por el cual se permite la distribución simultánea 
de mensajes a través del correo electrónico a un 
grupo de usuarios suscriptos que tratan un deter-
minado tópico. 

Módem: Una pieza de hardware que permite 
enviar y recibir información a través de la línea 
telefónica. 

Multimedia: Utilización de diferentes medios 
como gráficos, animación y sonido, en un solo 
programa. 

Navegador:(Web browser). Esel software que 
nos muestra la información en la www. 

Netiquette: Son las reglas de "etiqueta" para  

el intercambio de mensajes en Internet. 
Newsgroup: Una serie de mensajes puestos en 

una especie de cartelera electrónica para la discu-

sión de un tópico específico. 
Página web: Es un documento que puede ser 

visto en Internet. Puede contener texto, links de 
hipertexto, sonido, gráficos, video, etc. 

Paquete: Es la unidad de información enviada 
a través de Internet. 

PIug-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 máquinas 
se comunicarán entre sí a través de una red. 

Pro veedor. Una compañía que ofrece acceso a 
Internet. 

Red: Una conexión de 2 o más computadoras 
que interactúan y comparten recursos. 

Shareware: Es el software que se baja de 
Internet y se puede usar durante un período de 
prueba, luego del cual se debe comprar. 

TCP/IP: Es el protocolo por el cual se envía la 
información en Internet. 

Telnet: Un protocolo que permite entrar a una 
computadora remota y recorrerla como si estu-
viéramos frente a ella. 

UL: (Uniform Resource Locator). Es la direc-
ción de una página de web. 

VRML: Es el lenguaje de programación que 
permite el manejo de imágenes en 3D. 

World wide web: El formato gráfico donde se 
obtiene la información en Internet. 	 U 
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Los criterios de T. Duckett Jones, descriptos 
hace poco más de cincuenta años (1944), constitu-
yeron un impacto profundo y fundamental en la 
ciencia médica y resultaron una ayuda, un comple-
mento y una guía para el diagnóstico de la fiebre 
reumática aguda (FRA) mediante un intento de 
normatizar o cuantificar unos hallazgos semioló-
gicos especialmente inconstantes. A lo largo de los 
años, ellos fueron revisados y actualizados por la 
Asociación Americana de Cardiología. En la última 
publicación de 1992, se agregaron tres situaciones 
de excepción no contempladas en los criterios de 
iones y en las cuales el diagnóstico de FRA puede 
ser formulado. Ellas ocurren en casos de corea 
aislada, de ataques recurrentes de FRAy de carditis 
indolente (carditis de comienzo insidioso y de 
progresión ligera). Esta última condición se suele 
observar en nuestro medio en pacientes prove-
nientes de zonas lejanas del pais con problemas 
sociocultura les y con ausencia de atención médica 
primaria próxima a su domicilio. Estos pacientes 
buscan asistencia cuando meses después del co-
mienzo aparece la sintomatología cardíaca, pu-
diendo presentar entonces lesiones vasculares se-
veras, con signos de actividad reumática o sin ellos 
y sin francos antecedentes del comienzo de la 
enfermedad que no había sido reconocida previa-
mente. También en la actualización de los criterios 
de iones se señala que la prueba de Streptozyme 
no debe ser utilizada como evidencia de laborato-
rio definitiva de antecedente de infección por el 
estreptococo grupo A. 

En 1984 sosteníamos que la FRA en el Hospital 
de Niños "Dr. Ricardo Gutiérrez" de Buenos Ai-
res, en la década de 1971-1980, había modificado 

* 	Ex Jefe de Cardiologia del Hospital de Niños "Dr. Ricardo 
Gutiérrez" y del Hospital Nacional de Pediatría "Dr.Juan 
P. Garrahan". Consultor de Cardiologia, Departamento 

de Pediatría, Hospital Alemán, Buenos Aires. 

su forma de presentación con disminución de su 
gravedad y frecuencia en el ataque inicial y de la 
morbimortalidad en su evolución inmediata y 
alejada en relación con lostreinta años preceden-
tes. El total de la población evaluada era de 1.019 
pacientes. 

Los índices de frecuencia de la FRA en el 
mundo varían considerablemente entre las dis-
tintas zonas y los diferentes grupos étnicos. Re-
sulta clásico el gráfico que demuestra la disminu-
ción de la FRA en Dinamarca, cuya frecuencia ha 
descendido en un siglo (1860-1960) de 200 a 10 
por 100.000 habitantes. En otros países europeos, 
en 1970, la frecuencia era de 4 a 10 por 100.000 
habitantes. En los Estados Unidos, los índices de 
frecuencia para jóvenes de 5 a 17 años de edad 
alcanzaron entre 1935 y  1960 el 40 a 65 por 
100.000, disminuyendo al 0,23-1,88 por 100.000 
entre 1977 y  1981. Ello significa que en los paises 
desarrollados era evidente la dramática y casi 
misteriosa declinación de esta afección con esta-
dísticas que marcaban una disminución del 90 al 
95%. Incluso algunos autores señalaban que la 
FRA había sido virtualmente eliminada en los 
Estados Unidos, por lo que se transformaba en un 
problema menor en relación con otras enferme-
dades. 

En cambio, en los países en desarrollo, la fre-
cuencia se mantiene en alrededor de 20-25 por 
100.000 habitantesyen Latinoamérica y especial-
mente en Oriente y Africa, esta afección muestra 
un perfil especial constituyendo un problema 
mayor de salud por su frecuencia y morbimor-
talidad. En la actualidad, en muchos de estos 
países la FRA continúa siendo la enfermedad 
cardíaca que en los niños y adolescentes encabe-
za la estadística de ingreso al hospital. 

En 1985, un brote de FRA hizo su aparición en 
el oeste de los Estados Unidos y 74 pacientes de 
FRA fueron examinados entre enero de 1985 y 
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junio de 1986 en el Centro Médico Pediátrico de 
Salt Lake, Utah La frecuencia de la afección en 
este brote era comparable a la obtenida en dicho 
país treinta años atrás. A diferencia de la FRA 
clásica anterior a la Segunda Guerra Mundial, 
que afectaba a poblaciones urbanas en condicio-
nes de indigencia y hacinamiento, este brote se 
observó predomiñantemente en familias homo-
géneas de clase media, de raza blanca, de zonas 
suburbanas, con accesofácil a la atención médica 
y seguros médicos adecuados. Asimismo en esta 
nueva FRA, la faringitis estuvo ausente o fue leve 
y dos tercios de los pacientes no habían presenta-
do una infección de fauces en los tres meses que 
precedieron al comienzo de la FRA. Sin embargo, 
las manifestaciones clínicas de la FRA no variaron 
en forma tan sustancial como su epidemiología. 
En los pacientes afectados, la carditis tenía una 
frecuencia elevada (72%)y era de grado modera-
do o severo en el 53% de ellos. El 31% tenía 
manifestaciones de corea de Sydenham. Durante 
este período, algunos autores comunicaron un 
sorprendente aumento de la virulencia del estrep-
tococo beta hemolítico grupo A causando fulmi-
nantes enfermedades sistémicas en adultos y ni-
ños, cuya relación con la FRA no ha sido definida. 
Pese a que estas epidemias se debían a diversas 
cepas de este germen, la más comúnmente aisla-
da fue la cepa mucoide tipo 18 grupo A (M-18). 

En el resto de la década anterior y en la actual, 
el resurgimiento de la FRA continuó en esa zona 
de los Estados Unidos con una frecuencia de 26 
pacientes/año (a diferencia de lo ocurrido en la 
misma área entre 1975 y  1985 con una frecuencia 
de 6 pacientes/año), con semejantes característi-
cas socioeconómicas y culturales de la población 
afectada en 1985. Tres pacientes de esta serie 
reciente con carditis severa, requirieron el reem-
plazo exitoso de la válvula mitral durante el 
episodio agudo y un cuarto niño, la colocación de 
una prótesis aórtica dos años después del co-
mienzo del ataque inicial. 

En una encuesta realizada en los grandes hos-
pitales de los Estados Unidos se diagnosticaron 
entre 1984y1990, 6.238casosde FRAyseverificó 
una disminución anual en el número de pacientes 
afectados (32,9% menos en 1990 que en 1984). 
Este hallazgo demuestra que el comentado re-
crudecimiento de la afección en este país refleja 
exclusivamente un aumento multifocal o zonal, 
tal como el descripto en otras áreas geográficas a  

partir de 1985, como Ohio, Pennsylvania, Hawaii, 
Misouri, Colorado, Texas, Nueva York, Florida, 
Tennessee y Alabama. También en Europa y en 
Nueva Zelanda han sido referidos algunos brotes 
aislados. 

En el Hospital de Niños "Dr. Ricardo Gutiérrez" 
desde 1980 a 1995 han sido estudiados 232 pa-
cientes con una edad promedio de comienzo de 
9,7 años (entre 3,5 y  16 años). Esta estadística 
representa un promedio de 14 pacientes/año. 

En la década 1971-1980, el promedio era de 18 
pacientes/año. En la serie reciente, el 48% pade-
cía de carditis reumática y en la anterior, el 
50,8%, sin diferencias significativas en el grado 
de agresión o compromiso cardíaco con respecto 
a la estadística de 1971-1980 (clases 2,3,4, 5). La 
válvula afectada y el tipo de lesión más frecuente 
en el ataque inicial resultó la insuficiencia mitral 
(110 niños) y en menor proporción la insuficien-
cia aórtica (25 niños), generalmente con insufi-
ciencia mitral asociada. En relación con la década 
1971-1980 se aprecia un incremento del número 
de pacientes que quedan sin lesión cardíaca en su 
evolución alejada (62% en la estadística actual y 
42% en la anterior). 

En conclusión, la FRA persiste en el mundo, 
con tendencia a disminuir en los países desarro-
llados como es la característica de las cinco déca-
das últimas. En el Hospital de Niños "Dr. Ricardo 
Gutiérrez" continúa la tendencia decreciente en 
el número de niños con ataques iniciales y en los 
que quedan con secuelas. Todo nos conf irma que 
las infecciones estreptocócicas de fauces no han 
disminuido y con ellas, el potencial para el desa-
rrollo de esta enfermedad, quizás con cambios en 
el estreptococo grupo A responsable. De ahí sur-
ge la importancia del reconocimiento y trata-
miento adecuados de las faringitis y amigdalitis, 
así comotambién de la aplicación de los criterios 
de iones para lograr la identificación temprana 
de la FRA y evitar un sobrediagnástico. Una vez 
confirmado el diagnóstico se debe indicar el tra-
tamiento adecuado con la erradicación de la 
faringitis estreptocócica eventualmente persis-
tente, la profilaxis de las infecciones recurrentes, 
el reposo y los fármacos para la FRA. 

También se deben iniciar las investigaciones 
epidemiológicas apropiadas, aunque nuestra re-
flexión al trazar las líneas de la acción es que la 
prevención es el aspecto más importante del 
tratamiento de la enfermedad. 1 
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Hace doce años realizamos, en la ciudad de La 
Plata, la Primera Jornada de Intestino Delgado y 
Enteroparasitosis. En ella establecimos muchos 
acuerdos sobre el estudio del síndrome de mala 
absorción yen especial sobre la enfermedad celiaca 
(intolerancia al gluten del trigo, avena, cebada y 
centeno). En esa oportunidad establecimos la rela-
ción vellosidad-cripta como clasificación de las 
enteropatias y propusimos los autoanticuerpos 
como método de pesquisa y control de esta enti-
dad (Arch Arg Pediatr 84; 1: 86). Además, los 
pediatras nucleados en el Comité Nacional de Gas-
troenterología de la Sociedad Argentina de Pedia-
tría convinimos hacer diez Jornadas Nacionales de 
Enteroparasitosis (JNE) consecutivas, una por año, 
en distintos puntos del país para: "redimensionar 
yabordar multidisciplinariamente la compleja pro-
blemática 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 decía que las parasitosis eran proble-
mas olvidados de gente olvidada. 

En las enteroparasitosis, como en casi todas las 
enfermedades ambientales, deberían articularse 
e integrarse las disciplinas biológicas, humanísticas, 
exactas y técnicas. 

Dentro de las disciplinas biológicas hicimos 
grupos de trabajo con médicos, bioquímicos, 
bacteriólogos, sanitaristas, veterinarios, zoólogos, 
ecólogos ynaturalistas en general. Entre las disci-
plinas humanísticas, trabajamos integradamente 
con sociólogos, educadores, antropólogos cultu- 

Xiornadas Nacionalesde Enteroparasitosis organizadas 
por el comité de Gastroenterologia de la SAP. 

* Gastroenterólogo Pediatra. Ex Secretario del Comité Na-
cional de Gastroenterologia de la SAP. Servicio de Espe-
cialidades Pediátricas del Hospital de Niños de La Plata. 

rales, abogados especializados en derecho am-
biental, comunicadores, maestras y asistentes so-
ciales y entre las disciplinas exactas, se sumaron 
ingenieros, geólogos, hidrólogos, arquitectos y 
urbanistas. Técnicos en saneamiento yen labora-
torio aportaron lo propio. 

En estos años, los integrantes del Comité Na-
cional de Gastroenterología de la SAP,junto a los 
Comités Regionales, pudimosconcretarlossiguien-
tes encuentros: 

Año N° Lugar Coordinador 

1985 1 	JNE e lot. Delgado, La Plata Eduardo A. Cueto Rúa 

1986 II 	JNE, San Justo Enrique Suárez 

1987 III 	JNE, Mar del Plata Eduardo A. Cueto Rúa 

1988 IV 	JNE, Rosario Ziomara Reeves 

1989 y 	JNE, La Plata-Gonnet y Juan A. Basualdo 

1 Congreso Arg. de Salud, 

Cultura y M. Ambiente Eduardo A. Cueto Rda 

1990 VI 	JNE, Resistencia-Corrientes (NEA) Gloria Chiarelli 

1991 EncuentroS. del E. (29° cong.Arg. Ped.) Carlos Rezzónico 

1992 VII 	JNE, Salta y NOA Néstor Taranto 

1993 VIII JNE, Mendoza (Cuyo) Graciela Saguier 

1994 IX 	JNE, Santa Fe (30° Cong. Arg. Ped.) Daniel Beltramino 

1995 X 	JNE, La Rioja Cristina Díaz Mayorga 

Se hicieron acciones y se establecieron pautas 
y metodologías que nuestro grupo pudo llevar a 
cabo y que fueron: 

• Un abordaje multidisciplinario e ínter- 
disciplinario del problema. (La Plata) 

• Charlas sobre el tratamiento del agua: "su 
uso yabuso".(La Plata, San Justo, Rosario) 

• Propuesta de contenidos educativos para 
maestras yasistentes sociales. (La Plata y La 
Rioja) 

• Normas dediagnóstico coproparasitolágico, 
publicadas por la Federación Bioquímica de 
la Provincia de Buenos Aires (FABA). (La 
Plata-Gonnet) 

• Normas de diagnóstico y tratamiento de las 



TABLA 1 

°valencias de las enteroparasitosis y 
ardia lamblia en la República Argentina 

s autores 	Localidad 	N° de estud. 	Casos (+) 	Giardias(+) 

nR. Morón 66 66% 58% 

C.A. Viedma 500 69% 37% 

i N. Capital Federal 910 54% 40% 

ite C. Bahía 	Blanca 2.034 60% 48% 

roldiN. SantaFe 137 87% - 
bsky La Plata (H. de N.) 824 61% 40% 

aB, RíoCuarto 137 74% 52% 

nera E. Gran Buenos Aires 178 84% 

Doa M. Gran La Plata 100 73% 34% 

Doa M. La Plata 100 54% 21% 

ing D. Corr. Rural 366 73% 41% 

ing D. Corr. Suburbano 215 63% 40% 

A.J. Chaco 264 92% 27% 

eí E. La Plata (Clínica) 650 32% 6% 

bsky L. La Plata (Muestreo) 100 29% 7110 
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enteroparasitosis, publicadas en Normas de 
Procedimientos Gastroenterolágicos de la 
Sociedad Argentina de Pediatría. (Rosario) 

• Puesta a punto y utilización de filtros de 
agua para pesquisar huevos y quistes de 
parásitos. (La Plata) 

• Cursos de capacitación para el Sindicato de 
Obras Sanitarias (SOSBA). 

• Estudio del suelo de plazas, veredas, areneros 
y paseos públicos. (La Plata) 

• Métodos de pesquisa en casos individuales 
(seriados según normas)yen estudios epide-
miológicos (establecimos la edad de3 años) 
con toda la materia fecal de 24 hs para hacer 
comparaciones entre distintos grupos y con 
uno mismo en el transcurso del tiempo. 
(Resistencia, Corrientes, NEA, S. del Estero) 

• Problemáticasdelasdrogasantiparasitarias. 
(Mendoza, Salta-NOA) 

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

• Charlas con la comunidad y con los comu- 
nicadores. (Mendoza, Salta, La Rioja) 

• Cursos de procesamiento y clasificación de 
los residuos. (La Plata, Santa Fe) 

• Estudiosdelascámarassépticas(oantibió-
ticas). (La Plata) 

• Concientización sobre el delito ambiental. 
(La Plata) 

• Análisis y estudio de la conducta del hombre 
y sus prejuicios y su 
impacto en los gru- 
pos multidisciplina- 
nos. (La Plata, Facul- 

	

tad de Humanidades) 	 Pr 

	

• Aumento de las ho- 	 de la gi 

ras cátedra de pre- 
 Fuente 	 Primero grado e integración  

fehaciente de distin- 
28° C. Arg. Ped. 	Kima 

	

tas disciplinas (vete- 	
28 1 C. Arg. Ped. 	Cucci 

rinarios en la Facul- 
28° C. Arg. Ped. 	Sarec 

	

tad de Medicina y 	30° CArg. Ped. 	Valer 
médicos en la Facul- 

30° C. Arg. Ped. 	GirirT 
tad de Veterinaria, 

30° C. Arg. Ped. 	Kozu 

	

para el estudio de las 	
12°c. Amer Par 	Pelliz 

	

zoonosis parasita- 	
12 0 C.Amer Par 	Guar 

rias) (UNLP). 
12 0 C. Amer Par 	GamI 

	

• Integraciónfehacien- 	
12°C.AmerPar 	GamI 

te de bioquímicos y 
12° C. Amer Par 	Henr 

médicos para el tra- 
12°C. Amer Par 	Henn 

tamiento eficaz, efec- 
12° C. Amer Par 	Rea 

tivo y eficiente de la 
Refer. 95 	Maff 

problemática diag- 
 Refer. 94 	Kosu 

nóstica. (La Plata)  

• Trabajos anuales y sostenidos en terreno, 
charlas debate con comunidades en áreas 
en riesgo. (Gran La Plata) 

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

En La Plata pudimos trabajar y  promover muy 
especialmente esta problemática. Contamos con 
una Universidad Nacionalfundada porioaquín V. 
González con el objetivo de trabajaren investiga-
ción en las disciplinas biológicas, humanísticas y 
exactas; aprovechamos esta ventaja natural y nos 
propusimos hacer pasar las cosas y no esperar a 
quelas cosas pasaran solas. 

Los resultados alcanzadosdentro del perímetro 
de la ciudad fueron excelentes. Hemos casi duplica-
do la cantidad de estudios parasitológicos y hemos 
descendido mucho más allá de lo esperado la 
giardiasis. Iniciamos el trabajo con un 50% de la 
población infantil parasitada y al cabo de los 10 
años, estamos en el orden del 6%. Nuestro objetivo 
era reducirlas sólo en un 50% en 5 años (Tabla 1). 

¿QUE PODEMOS Y DEBEMOS DIFUNDIR? 
Giardía (lamblia) intestina/ls 

Hemos hecho, durante veinticinco años, más de 
7.000 biopsias de intestino en pacientes pediátricos 
desnutridos graves. Nuestro objetivo era y es la 
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búsqueda de pacientes celiacos que presentaran 
un síndrome de mala absorción; es decir, estudia-
mos con sondeo duodenal y biopsia de intestino 
delgadotodos aquellos pacientes con desnutrición, 
diarrea, distensión abdominal y signos carenciales 
vitamínicos en piel, mucosas y faneras. Esto nos 
permitió arribar al diagnóstico de más 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 liquido de la luz intestinal "minado" de 
trofozoitos de giardias y de bacterias. 

Convencidos de que el contenido de la luz 
intestinal es una muestra del medio en el que uno 
vive, decidimos cambiar el medio para cambiar el 
contenido intestinal. 

Hacer un tratamiento médico exclusivo del pro-
blema (antiparasitario o antiséptico) era brindar-
le una o dos semanas de "fantasía higiénica" a 
nuestro pequeño paciente que luego, gateando, 
jugando o comiendo en el mismo lugar, ineludi-
blementese reinfectaría. 

Nuestra propuesta era, además, cambiar el 
medio socio-cultural (en la medida de nuestras 
posibilidades) para lo cual hicimos talleresydeba-
tes con asistentes y comunicadores sociales. Esta-
blecimos un frente común y comenzó la lucha, con 
la premisa de que "cuanto más sabe uno del 
enemigo y de sus movimientos, más fácil es derro-
tarlo". 

Giardia (Iamblia) intestina/ls es un protozoario 
flagelado de 12 micras, invisible al ojo humano, 
que habita el intestino delgado del hombrey del 
mono, delosgorilasychimpancé, del perro, gato, 
del ganado ovino, bovino y caprino, además de 
nutrias, carpinchos, mulitas, ratas almizcleras, cas-
tores, avesytambién reptiles. La Giardia escosrno-
polita. 

Un niño infectado puede eliminar 900.000.000 
de quistes por día y con sólo 100 quistes se puede 
adquirir la enfermedad. Dicho de otro modo, un 
solo niño en un solo día podría contagiar a 9.000.000 
de personas, en cuatro días podría contagiar a 
toda la república. Esto se conoce como: "potencial 
biótico del parásito". 

La Giardia (lamblia) intestinalis está presente 
en el 25% de la población infantil. Puede haber en 
nuestro país aproximadamente 8.000.000 de ni-
ños menores de ocho años, de los cuales estarían 
parasitados4.000.000y con giardias 2.000.000. No 
por común o muy frecuente puede considera rse 
"normal o habitual" en el intestino humano. Hoy, 
pocos discuten en el mundo su papel en la pro- 

ducción de las diarreas crónicas. La giardiasis es 
rara en mayores de quince años y debe estudiarse 
la inmunidad en adultos que la padezcan. 

En el intestino delgado superior, se la ve en su 
forma patógena, "microorganismo flagelado que 
se adhiere al epitelio, modificayconsume el moco 
intestinaly deteriora el carácter protector de éste". 
En el moco intestinal se encuentran las inmuno-
globulinas secretoras y protectoras ytambién las 
enzimas digestivas, las que por la razón antedicha 
se ven alteradas. 

Los niños tienen distensión abdominal, dolor 
abdominal posprandial inmediato (después de 
comer) y tránsito muy rápido; los alimentos inge-
ridos pueden verse en la materia fecal, el mismo 
día que los consumió. Los gases de nuestro peque-
ño paciente tienen una marcada fetidez. Hemos 
dicho a propósito de esto último que frente a 
"flatos fétidos", se puede decir risueñamente "se 
comió una momia" o "este chico está parasitado". 
Entendimos y promovimos (por radio y diarios), 
por mucho más útil, este último comentario. 

Las formas "quísticas" de este parásito "no 
nos deben hacer pensar que el paciente tenga 
parásitos enquistados", lo que los hace parecer 
como muy resistentes. Es que cuando "se van del 
niño" 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-
daso alimentos mal lavados, es decir, contamina-
ción fecal del medio, "materia fecal en el agua o 
la comida", estos quistes entran en otro niño y así 
continúan su ciclo.., desde hace millones de años. 

Si la materia fecal hubiera ido a una cloaca o a 
una cámara séptica (verdadera cámara antibiótica) 
otra hubiera sido la suerte del quiste. 

Nuestra tarea es cortar el ciclo por todas las 
partes en que se pueda. Uno de los enemigos del 
parásito, si no el más temible, es "el conocimien-
to". Estudiar durante la escolaridad primaria yen 
la secundaria el mecanismo de acción de una 
"cámara séptica" puede ser uno de los caminos. 
Que nadie desconozca que en este cubilete todo 
se autodestruye (antibiótica) y lo que no puede 
destruirse, se mineraliza (se hace inerte). 

Asca ns lumbricoides 
Este parásito, también cosmopolita como el an-

terior (está presente en el 5 a 15% de la población 
infantil), se transmite a través de la ingesta de 
huevos fertilizados, comúnmente hallables en la 
tierra contaminada con materia fecal. Por esta 
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razón se llaman geo (tierra) helmintos (gusanos). 
En este medio permanece viable por años, en ade-
cuadas condiciones de temperatura y humedad. 

El hábito de pica (comer tierra) es muy común 
en los niños, sobre todo en la edad preescolar. Los 
huevos, al ser ingeridos, llegan al intestino, el que 
atraviesan, van por la circulación en forma de 
larvas al hígado, produciendo una reacción alérgica 
inespecífica(hepatitiseosinofílica, no expresable 
clinicamente). Luego pasan, siguiendo la circula-
ción sanguínea, al corazón—pulmón (presentando 
cuadros bronquiales dif iciles de diferenciar de los 
producidos por otras causas). Del pulmón suben 
por los bronquios a la tráquea y luego son deglu-
tidos, llegando al intestino delgado, donde alcan-
zan la forma de parásito adulto. En este lugar 
constituyen su hábitat, especialmente en el íleon. 
Una hembra en este sitio ovipone 250.000 huevos 
por día. Esto es también denominado "potencial 
biótico del parásito". 

Si la cantidad de huevos de parásito ingeridos 
hubiera sido muy grande, se podría producir una 
de las complicaciones más graves, los denomina-
dos cuadros suboclusivos u oclusivos intestinales 
por atascamiento de un ovillo de parásitos. Otra 
de las intercurrencias esperables y que común-
mente da síntomas sólo cuando se complica es la 
ascariasis en los conductos (ascariasis errática). 
DAR (dolor abdominal recurrente), cólico hepáti-
co, Asca ns en la vía biliar y/o pancreatitis, Asca ns 
en el conducto pancreático. 

Por razones que se están estudiando (drogas, 
apareamiento, fiebre, etc.) el Ascaris sale de su 
hábitat normal (el intestino) y penetra en la vía 
biliar, produciendo cuadros de hepatitis granulo-
matosa cuya complicación más grave es la forma-
ción de un absceso hepático, enfermedad de una 
alta morbimortalidad. 

La expansión de esta parasitosis se detiene si la 
población cuenta con servicios cloacales (y agua 
potable). Eltratamiento médico esaccesibleysólo 
debe tenerse precaución cuando se sospecha una 
gran infestación de este helminto, para prevenir 
los cuadros oclusivos. 

Strongyloides stercora lis 
Esta es una geohelmintiasis muyfrecuente en 

el NEA. Penetra por los pies descalzos y/o lastima-
dos; también lo puede hacer por la ingesta de 
larvasysu hábitat es el intestino delgado superior. 
Suele producir cuadros gravísimos de mala absor -
ción, así como un "abdomen agudo", con parálisis 
de las vísceras, lo que hace que equivocadamente 
se sospeche una necesidad quirúrgica, explora- 

ción que está contraindicada. En áreas endémicas 
esta observación es muy común, por lo que los 
profesionales están advertidos desde una pers-
pectiva clínica y epidemiológica. Con las migra-
ciones observadas en las últimas décadas, esta 
parasitosis ha sido hallada con alguna frecuencia 
en zonas muy urbanizadas de la región pampeana. 

Toxocara cannis 
La toxocariasis es una de las enfermedades 

compartidas con el primer mundo. En la ciudad de 
La Plata se realizó el relevamiento de todas sus 
calles y plazas en el año 1987. De este estudio 
surgió la alta prevalencia de Toxocara cannis en 
la materia fecal de perros examinada en 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 penetrar en el hombre en forma oral 
por ingesta de huevos (común en areneros) se 
produce una migración por las vísceras humanas 
con el daño consecuente. El parásito "no encuen-
tra su hábitat" por la sencilla razón de que está 
migrando en un hombre y no en un perro "como 
él esperaba". 

En el caso del Toxocara catis, tenemos una situa-
ción comparable y los cuidados deben ser casi los 
mismos, aunque hay que agregar observación de 
cornisas, tapiales, techos y ventanas, ya que el gato 
tiene "hábitos propios", que el perro no frecuenta. 

Las complicaciones de esta parasitosis pueden 
ser mutilantes, hepatopatías severas, serias enfer-
medades respiratorias y en algunos casos pérdida 
del globo ocular por gigante granuloma eosinófilo 
retiniano, confundible con untenniblastoma. 

Esta situación ha hecho que en los países del 
primer mundo se promuevan, se difundan y se 
entiendan finalmente las razones por las cuales la 
materia fecal de los canes (yde los gatos) debe ser 
"levantada" de paseos, veredasy parques porsus 
dueños o cuidadores. 

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

Oxiuros-Entero bius vermicularis 
Es posiblemente la más común de las entero-

parasitosis ciudadanas, pero su signo-sintoma-
tología (intenso prurito anal, nasal, irritabilidad y 
llanto nocturno) y el fácil diagnóstico, ya que es un 
parásito observable al ojo humano y más aún 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 erráticas de este peque-
ño parásito constituyen una rareza y, más allá de lo 
mencionado, no produce complicaciones. 

lincinarias-Necator americano, 
Anquilostoma duodena le 

Es una parasitosisanemizanteen función de la 
cantidad de parásitos que uno tenga. Es muy 
común en el NOAy relativamente infrecuente en 
la región pampeana. Se la observa también en el 
NEA. Es conocido el axioma médico que dice: 
"anemia que habla guaraní es uncinariasis hasta 
que se demuestre lo contrario". El tratamiento 
adecuado (además de la droga específica) es la 
utilización sistemática del calzado y el conoci-
mientofehaciente de lo que puede ocurriry signi-
ficar hacer caca en un rincón oscuro o a cielo 
abierto. En este aspecto, otra premisa de nuestro 
grupo es: "No sabemos de nadie que no sepa 
aprender, sí sabemos de gente que no sabe ense-
ñar". Un audiovisual sobre el micromundo de la 
materia fecal, sistemáticamente emitido, crearía 
conciencia de los microorganismos excretados, 
potencialmente perjudiciales. Sabiendoesto, pue-
de comenzar a tener sentido un pozo ciego con 
cámara séptica (o antibiótica) correctamente cons-
truida. 

Tenias-Hymenolepis nana 
Dentro de las teniasis, la que hoy está constitu-

yendo un problema emergente es la Hymenolepis 
nana. La Tenia saginata (de la vaca) y la solium 
(del cerdo) son infrecuentes. Los huéspedes de la 
Hymenolepis nana son el hombrey los roedoresy 
no tiene huésped intermediario, vale decir que la 
infección se produce porcontaminación fecal del 
medio o por la vía fecal oral del huésped. 

La materia fecal de roedores puede encontrar-
se accidentalmente entre las semillas de girasol 
("semillitas", de consumo habitual en las canchas 
defútbol). Hace quince años era muy infrecuente 
esta teniasis, hoyocupa un tercer o cuarto lugar 
en el orden de prevalencias. Si la 1-fymenolepis 
acompaña a los roedores y éstos a la basura y la 
basura al hombre, es éste el que está invitando a 
acompañarse de esta parasitosis. Elhombreysus 
hábitos promiscuos hacen "emerger" esta 
parasítosis entre sus propios hijos. 

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

En el transcurso de diez añosse ha logrado un 
impacto en la giardiasis que nuestro grupo atribu-
ye a tres momentos (Gráfico 2). 

V. 1986: Batalla académica 
En este año se inició una febril actividad do-

cente de pregrado y posgrado y con la comuni-
dad. Se sumaron a esta tarea las Cátedras de 
Microbiología, Infecciosas, Pediatría Ay B de la 
Facultad de Medicina y todas las cátedras de 
Microbiología y Parasitología de Veterinaria, Cien-
cias Exactasy Ciencias Naturales, también la Cáte-
dra de Antropología Social de la Facultad de 
Humanidades. Participaron los Hospitalessor M. 
Ludovica y N. Sbarra de La Plata, la Filial La Plata 
dela SAP y, por sobretodo, el Comité Nacional de 
Gastroenterología de la misma entidad.También 
colaboraron en estatarea prestadores del ámbito 
privado. Hicimos hincapié en la Giardia lambliay 
sus efectos en la salud humana, sus modos de 
difusión y sus posibles terapéuticas. Dejarnos cla-
ro también que para tener esa parasitosis es 
ineludiblemente necesario comer caca (materia 
fecal) en alguna de sus variadas formas. 

20, 1989: Batalla de los comunicadores 
En diciembre delaño 1989 se inició una fuerte 

campaña periodística en la prensa oral y escrita. 
Un artículo de una página en la prensa local 
produjo unfuerte impacto. Esteartículo potenció 
a la prensa oral. Luego de la información: "El 50% 
de la población infantil está parasitada ", "En nues-
tra ciudad uno de cada tres niños padece para-
sitosis", la repercusión de todos los medios se 
multiplicó. En la ciudad de La Plata, eltema nunca 
fue abandonado por los medios de información 
masivos hasta la fecha. El resultadofue un marca-
do aumento del número de estudios realizados, 
tanto en elámbito hospitalariocornoen el priva-
do. Se hicieron estudios en terreno y en jardines 
de infantes casi "a pedido de los docentes". 

30  1991: Batalla "colérica" 
Cuando veíamos que estábamos ganando la 

batalla, con cifras en franco descenso, por obra de 
la educación y la difusión, irrumpió el cólera que 
produjo en la ciudad un efecto potenciador de 
nuestra causa. Participó la comunidad toda en lo 
que podríamos denominar "el abordajefinal" a la 
prevalencia de este parásito, ya conocido entre 
todos como un indicador de contaminación fecal 
del medio. 

Se sabía claramente que si un niño tenía gíar-
diasis, en algún momento desuvida había ingeri-
do materia fecal. Las campañas propias (progra-
madas) ylas ajenas (cólera) llevaron la prevalencia 
de giardiasis a cifras semejantes a ciudades del 
primer mundo (Gráfico 1). 



Difusión por prensa, radio y 
TV. Trabajo en la comunidad 

demia de cólera 

Aumento horas 

cátedr.  

700 

700 
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MUESTRAS DEL AREA URBANA DE 
UN CENTRO DE ATENCION PRIVADO 

En el ámbito privado y dentro del marco de la 
ciudad con saneamiento básico, el impacto fue 
muy grande. En las zonas periféricas, también ha  

habido, en nuestra región, un descenso importan-
te en algunos casos de 20 puntos o más (Tabla 1), 
pero esto requiere una política sostenida de sa-
neamiento y asistencia a los de mayor riesgo social 
o desprotección. 
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Año Total PMF PMF(+) Giardias 

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 acadénrca. 
(**) 	Batalla de los medios. 

('1 Batalla del cólera. 

GRÁFICO 1 
Total de análisis parasitológicos realizados en la Clínica del Niño 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-
ticipación en medios de información han consti-
tuido para el país un hecho singularque se cono-
ce como "modelo La Plata", el que también he-
mos promovido y podemos demostrar que ha 
sido muy útil. Nuestra premisa fue educaren gran 
escala a los educadores ya los medios de comuni-
cación (y educación) masivos. 

Tuvimos, como el resto del país, un 50% de la 
población infantil parasitada, y de éstos, la mitad  

lo estaba con Giardia intestina/ls (la mb/ja) (Gráfi-
co 2). Al cabo de diez años hemos producido un 
impacto cultural cuyo logro escompartido con la 
difusión oficial de hábitos higiénicosvinculados a 
la prevención del cólera. Este trabajo nos llevó 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 todos los medios de comunicación y 
también, como la nuestra, cuentan con una pres-
tigiosa Universidad Nacional. 1 
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GRÁFICO 2 

Area urbana. Descenso del porcentaje de quistes de giardias 
en materia fecal del total de parasitológicos positivos 
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Pregunte a los expertos 

:J Qué actitud se debe adoptar ante un 
niño con riesgo de vida cuyos padres se 
niegan a realizar procedimientos diag-
nósticos y/o terapéuticos? 

Queremos ilustrarlo con el desarrollo de una 
observación: 

P: ¿Qué actitud debo adoptar ante la negativa 
de los padres a realizar punción lumbar y trata-
miento de urgencia en una niña de seis años que 
ingresó a sala de internación con antecedentes 
de fiebre, vómitos y cefalea de 24 horas de evolu-
ción y que al examen presentaba obnubilación, 
signos de Kernig y Brudzinski y petequias aisladas 
en tronco y miembros? 

R: a) Informarcorrectamente a los padres so-
bre la severidad del cuadro y la inmediata nece-
sidad de tal procedimiento diagnóstico, por el 
riesgo de vida. 

b) Ante la cerrada negativa de los padres el 
médico debe actuar. Por el "estado de necesi-
dad", efectuar la punción lumbar y hacer eltrata-
miento correspondiente. 

c) Dejarconstancia clara, firmada y sellada 
y, si es posible, hacer refrendar el acto en la 
Historia Clínica con la 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 17.132167 a nivel nacional o leyes 
provinciales que rigen el ejercicio profesional de 
la medicina. 

Si el pacientefuera menordeedad o estuviera 
incapacitado requerirá la conformidad de sus 
re prese nta ntes lega les de a cu erdoa los a rtícu los 
917 y 1.145 del Código Civil. 

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

El médico, ante el llamado "estado de necesi-
dad" está exento de responsabilidad prescin-
diendo de la conformidad del paciente o de su 
representante legal tal como lo manifiesta el art. 
34 inc. 3 del Código Penal: "el que ca usare un mal 
para evitarotro mayor inminente al que ha sido 
extraño". 

Dr. Miguel Angel Naser 
Dra. Beatriz Burbinski 

Servicio de Pediatría y Neonatología 
Hospital R. Finochietto 
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- 	 .- -- - 	 ----- 

El que aspira a parecer, renuncia a ser. 

- 	 JosÉ INGENIEROS 
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Comentario de libros 

NlÑOs 

¡ 

TEHAPEUTICA 
PEDIA 

t1 

Esta obra de 650 púginas, editada por la Asociación de Profesio- 
n iles dLl FIospitil cTe Nnos "Dr. Ricardo Gutiei 1 ei es un \ el dide 
ro libro sobre e1 uso racional cTe los medicamentos en pediatría. 	 - 

Consta de 41 capítulos, algunos novedosos como farmacovigiluncia, 
tratamiento del dolor en pediatría, drogas cTe uso especializado en Terapia 
intensiva Neunatal. Creemos que es un elemento de enorme ayuda para el médico en elcomplejo arte de 
prescribir. Se acompaña de un diskette para aquéllos que manejan la computación. 

Realmente para recomendar esta obra que reconoce como autores a un gran número de profesionales 
coordinado por el Comité de Drogas y  Medicamentos del Hospital de Niños "Dr. Ricardo Gutiérrez". 

Dio. S'íiguela Lapcicó 

Sociedad » 
Argentina 1 	1 

de Pediatría 	) 
SAP 	 Por un niño sano 

FILIAL CORDOBA 	 en un mundo mejor 

III CONGRESO ARGENTINO DE 
SALUD INTEGRAL DEL ADOLESCENTE Y 

ENCUENTRO REGIONAL DE ADOLESCENTES 

7, 85  9 Y 10 DE OCTUBRE DE 1998 
VILLA CARLOS PAZ • CORI)ORA 

1 tLa salud del adolescente, una propuesta participativa" 
Temario 

Sexualidad en la Adolescencia. 
C:ontexto familiar y social del adolescente. Hoy. 
Problemas Psicosociales y Adolescencia. 
Avances en la diferentes especialidades 
clínicas de la Medicina del adolescente. 
Aspectos Sanitarios de la Atención del adolescente. 

Módulos • Conferencias • Talleres ' Paneles 
Entrevistas con expertos • Trabajos libres 

Iiürinese Inscripción: 

Sociedad Argentina (le Pediatría 
Filial Córdoba: 
Laprida 750 5000 Córdoba 
Tel/Fax: 54-51 238435 

Entidad Matriz: 
Corenel Maz 1971 11425 Capital Federal 
TeIíFbx:54-1 821 .8612 e  E-mail: congresossap.org.ar  

TERAPEUTICA PEDIATRICA 
Vaclemecum del Hospital de Niños 

'Dr. 1icardo Uutiérrez' 
Asociación de Profesionales del Hospital de Niños 

"Ricardo Gutiérrez" 
5ta Edición 1997 
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EL COLESTEROL EN LOS NIÑOS 
Experiencia en niños de 5 a 17 años 
M. Granero, A. Lubetkin y J.L. Falappa 

Editorial de la Fundación de la Universidad Nacional de Río Cuarto, 1996. 

La tradicional alternativa entre pesquisa universal de hipercolesterolemia en / 
la infancia o estudio de grupos de riesgo, parece encontrar respuesta en la / 
experiencia de los autores basada en dosajes en una gran población de estudian-  
tes de 5 a 17 años. 	 /. 

La obra recopila datos preliminares de los mismos grLtpos de trabajo en los 
'80 yse completa con un registro de los años 1990-1992 en más de 5.200 niños 
y adolescentes de tres ciudades de Córdoba, mediante un novedoso sistema 	' 
de búsqueda por punción digital y método de química seca en tira reactiva 
"reflotrán", sin ayuno previo, luego del cual los niños con registros de 
colesterol total superiores a 200 mg/dl fueron evaluados nuevamente, esta vez 	 / 

con un perfil lipídico tradicional en sangre venosa y ayuno previo de 14 hs. 
es evidente que el proceso de arterioesclerosis comienza en la niñez y va progresan - 

do paulatinamente. Debemos detectar niños con riesgo ciuinentado de enfermedad coronaria 
en la edad adulta. En ellos debemos intervenir activamente y continuar su observación." Sobre estas 
afirmaciones los autores indagaron en el perfil de la población estudiada y correlacionaron niveles de 
colesterol y conductas habituales como practicas deportivas, grado de sedentarismo (horas frente al 
televisor, computadoras), estado de nutricion y hábitos alimentarios y proponen determinación de coleste-
rol en todo niño antes de los 12 años. 

El lector encontrará una guía completa de alimentos y principios nutritivos, pautas para una alimen-
tación saludable y recomendaciones en la selección de alimentos para ser incorporados en la rutina diaria. 
Una descripción detallada de las técnicas de muestreo y como abordaje multiclisciplinario del cuidado de la 
salud, una reseña de la importancia de la educación física en las distintas edades. 

Una obra de lectura necesaria para incorporar a la tarea de prevención, que obtuvo el premio Sociedad 
Argentina de Pediatría —1993— editada por la Fundación de la Universidad Nacional de Río Cuarto en una 
prolija y bien diseñada presentación de 220 páginas. 

Dr. Ricci rdo Sergio Dalamón 

Sociedad Argentina de Pediatría 

1ER. CONGRESO ARGENTINO DE 
PEDIATRIA GENERAL AMBULATORIA 

Por un niño sano 
en un mundo mejor 

Buenos Aires, 15 al 18 de Noviembre de 1998 

PRQGRAMA CIENTIFICO PRELIMINAR 

• Modalidades (le atención en pediatría ambulatoria. 
• Crecimiento y desarrollo. 
• Entrevista pediótrica. 
• Fracaso de la escolaridad. 
• Inmunizaciones. 
• Familia: trastornos familiares, nuevas organizaciones 

familiares. 
• Manejo ambulatorio de la patología prevalente. 
• El manejo ambulatorio del niño severamente enfermo. 
• El pediatra en su consultorio frente al niño 

con patología crónica. 
• Informótica y su aplicación. 
• El pediatra general ambulatorio y las especialidades 

pediátricas. 
• El pediatra general ambulatorio y las problemáticas 

prevalentes en la adolescencia. 
• ¿Qué debe conocer el pediatra general ambulatorio 

frente al recién nacido normal y tic riesgo (prematu-
res, malformaciones, infecciones, etc.? 

• Cuando el medio ambiente es adverso (parasitosis, ac-
cidentes, maltrato, intoxicaciones, abuso). 

• La realidad: un desafío en el ejercicio (le la pediatría. 
• La remuneración y las condiciones laborales de los 

pediatras. 

Informes einscripción: 

Sociedad Argentina de Pediatría 
Coronel Díaz 1971 (1425) Capital Federal 
Tel/Fax: 54-1 821-8612 • E-mail: congresos@sap.org.ar  
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PEDIATRÍA DEL PASADO 

El primer informe sobre la utilidad del aceite de hígado de pescado 
para la curación del raquitismo 

A pesar de la gran cantidad de literatura acerca de la historia y el uso del aceite de hígado de 
pescado en la prevención y tratamiento del raquitismo, el siguiente informe, publicado en 1779 
en el volumen 6, página 94 del Medical and Philo.s'ophical commentaries, parece haber escapado 
a la atención 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 
útiles, en especial en medicina y aunque puedan parecer inexplicables de acuerdo a nuestras 
teorías, incluso el menos promisorio de ellos merece atención y prueba, especialmente cuando 
pueden ser útiles para salvar las vidas de muchos de nuestros congéneres." 

"La medicina utilizada en las islas occidentales para la curación del raquitismo es un aceite 
extraído del hígado de la raya. El método de aplicación es el siguiente: En primer lugar, las 
muñecas y los tobillos se frotan al atardecer [sic! con el aceite; esto de inmediato desencadena una 
fiebre de varias horas de duración; cuando cede la fiebre de la primera fricción las mismas partes 
son frotadas nuevamente la noche siguiente, y así en lo sucesivo mientras la fricción continúe 
excitando la fiebre. Cuando ya no se desencadena fiebre al frotar las muñecas y los tobillos 
solamente [sic], se friccionan una vez más junto con las rodillas y los codos. Esta mayor unción 
[sic] desencadena nuevamente fiebre y el procedimiento se repite, como antes, hasta que ya no se 
observe este efecto. A continuación se frotan las vértebras ylos costados, junto con las otras partes 
y esta unción 1 sic], que una vez más provoca fiebre, se repite coma las anteriorcs Cuando ya no 
se desencadena la fiebre Isici se coloca una camisa de franela, embebida en el aceite, sobre el 
cuerpo del paciente; esto provoca una fiebre más violenta que las unciones anteriores [sic] y se 
continúa hasta que la curación es completa, la que habitualmente se logra en un breve lapso". 

T.F.P. 

Nota editorial: 
Al leer esto nos preguntamos si se producía suficiente absorción del aceite de hígado de raya a través de la piel para 
explicar esta presunta acción antirraquítica. Tal vez alguno de nuestros lectores nos aclare este punto e incluso nos 
pueda decir cuántas unidades internacionales de vitamina D contiene 1 gramo de aceite de hígado de raya o de aceite 
de hígado de bacalao que fue el más usado en nuestro medio. 

En el reconocimiento por parte de las familias del pediatra como 
el médico de cabecera de SUS hijos se juega el futuro de la pediatría como 
responsable integral de la salud de niños y adolescentes en nuestro país. 

Da. OSVALDO A. BLANCO 


