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Univs. Sylvia Jeanette Vega Gonzalez, Cintia Liliana Torres Gonzalez, Massiel
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Facultad de Medicina, Universidad Autonoma de Chihuahua, México.
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Acta Cientifica Estudiantil 2006; 4(4):149-167.

Resumen

Introduccién: El nivel socioeconémico y los habitos alimenticios, determinan la deficiencia en
ingesta de nutrimentos y esta a la desnutricién. El consumo excesivo, al desarrollo de sobrepeso-
obesidad. En Chihuahua, desconocemos la correlacion entre el estado nutricional y el nivel
socioecondmico. El objetivo del estudio fue determinar la correlacién entre el nivel socioeconémico
y el estado nutricional en nifos.

Material y Métodos: Bajo estudio transversal, incluimos infantes de 4 a 5 a afios que asisten a
Jardines de Nifios durante el afio 2005. Previa aceptacion de padres y autoridades, se determiné el
nivel socioeconémico conforme criterios del Instituto Nacional de Estadistica, Geografia e
Informatica (INEGI). Se realizé encuesta de frecuencia de consumo de alimentos. Se determinaron
variables antropométricas (peso y talla) y se clasificd el estado nutricional conforme peso-talla, con
tablas de referencia de Norma Oficial Mexicana Para el Control de la Nutricién, Crecimiento y
Desarrollo del Nifio.

Resultados: Participaron 206 nifios; 37,85% de nivel socioeconémico bajo y menos, 19,9% de
nivel medio y 42,22% de un nivel medio alto y méas. La prevalencia de desnutricion fue de 22,8%
con IC95% 17,1-28,5%, prevalencia de sobrepeso 18,4% con IC95% 13,1-23,7%, y obesidad
20,9% con 1C95% 15,3-26,4%. El nivel socioeconémico y estado nutricional con coeficiente de
correlacion r=0,065, p=0,35. Del total de infantes, el 6,3% consumen sus porciones de forma
optima, 61,7% de forma deficiente y 32,0% en exceso.

Conclusiones: Se evidencié alta prevalencia de desnutricion, sobrepeso y obesidad. El nivel
socioecondmico no explica por si solo el estado nutricional, ni el adecuado consumo de porciones
alimenticias recomendadas. Se deben realizar programas por parte del sector salud para afrontar
este problema de salud piblica, que amenaza con acentuarse.

Palabras Clave: estado nutricional; antropometria; clase social; Salud del Nifio.
(fuente: DeCS Bireme)

Abstract

Introduction: The socioeconomic level and nutritional habits determine the nourishment deficiency,
and this one the Malnutrition; the excessive consumption determines the overweight and obesity
development. In Chihuahua State is unknown the correlation between the nutritional condition and
the socioeconomic level. The Objective of the research is to determine the correlation between the
socioeconomic level and the nutritional condition in children.

Material and Methods: In this Transversal research, children from 4 to 5 years old were included,
those who attended to kinder gardens during 2005. Parents and authorities previous acceptance
was requested and given; socioeconomic level was determinate according to the criteria of the
National Institute in Statistics, Geography and Informatics (INEGI, Spanish abbreviation). The Food
Consumption Frequency poll was applied. Anthropometric variables (height and weight) were
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determinate, and the nutritional condition was classified in accordance to height-weight Standards,
using the Mexican Official Normative for the Nutrition, Growth and Development of Children.
Results: 206 children were included; 37.85% was low socioeconomic level and lower, 19.9% was
mid level and 42.22% was mid-high level and higher. The Malnutrition prevalence was 22.8% with
IC95% 17.1-28.5%, overweight prevalence 18.4% with IC95% 13.1-23.7%, and obesity 20.9% with
IC95% 15.3-26.4%. The socioeconomic level and nutritional condition have a correlation coefficient
of r=0.065, p=0.35. According to the total number of children, 6.3% consume appropriated daily
food portions, 61.7% consume deficient daily food portions and 32.0% consume excessive daily
food portions.

Conclusions: The malnutrition, overweight and obesity prevalence was high. The socioeconomic
level does not explain the nutritional condition, neither the proper consumption of recommended
daily portions. The Health government’s sector should organize activities focused on the resolution
of this public health problem, that threats to increase.

Key Words: nutritional state; anthropometry; social class; child health.

Introduccién

México es una nacion de grandes contrastes, donde por un lado prevalece
la heterogeneidad geografica, econémica, social y cultural de la poblacion, y por el
otro aun hay limitaciones en la informacion disponible y se observa la presencia
de problemas de diferente magnitud en los extremos de la sociedad. (1) En el
aspecto nutricio, los contrastes no son la excepcién, ya que en un extremo estan
la desnutriciébn y las deficiencias nutrimentales especificas, resultado de la
privacion social y la pobreza, en tanto que en el polo opuesto figuran, cada vez
mas, la obesidad y las enfermedades crénico degenerativas, resultado de la
abundancia, del aumento en la esperanza de vida de la poblacion y, en muchos
casos, de la adopciébn de habitos y costumbres ajenos a nuestra cultura
alimentaria.(2,4,5) En general, las dietas de la poblacion marginada aportan
cantidades insuficientes de energia, de proteinas y de algunas vitaminas y
nutrimentos inorganicos. La desnutricion se presenta con mayor frecuencia en
este medio. En el extremo opuesto, cada vez se observa como aumenta la
presencia de obesidad y enfermedades cardiovasculares como resultado de una
modificacion de la dieta hacia un mayor consumo de alimentos altamente
refinados, carentes de fibra y abundantes en grasas y azlcares, asi como un estilo
de vida sedentario. Esta situacidbn no es privativa de las clases sociales mas
favorecidas, pues ya se ha empezado a observar en todos los estratos sociales.
La globalizacion ha influido notablemente en la alimentacion, al grado que la dieta
de los individuos de diferentes estratos revelan menos diferencias que en las
décadas anteriores, independientemente de su nivel de ingresos. De ahi la
importancia de nosotros como médicos, el trabajar en conjunto con nuestra
comunidad, para conocer el estado nutricional de la misma y sugerir mejores
estrategias de accibn a cada miembro de la familia, que en los nifios se vera
reflejada en un crecimiento, desarrollo y mejor estado de salud, adecuando estas
sugerencias de acuerdo a cada nivel socioeconémico de las personas. Los nifios
estan en constante crecimiento de huesos, dientes, musculos y sangre, por lo que
requieren de mas alimento nutricional en proporcidén a su peso, comparado con los
adultos. Estos, tienen riesgos de sufrir desnutricibn cuando su apetito es deficiente
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por mucho tiempo, aceptan un numero limitado de alimentos o se diluyen sus
dietas en grado importante con alimentos deficientes en nutrimentos; o en caso
contrario, el exceso de alimentos o de ciertos nutrientes, puede llevar al nifio a
presentar obesidad.(5) El crecimiento no solo esta determinado por la cantidad y
calidad de los alimentos, sino que estd determinado por factores genéticos,
neuroendocrinos y ambientales que le otorga el grupo socioecondmico al que
pertenece, y es de esperarse que las clases sociales marginadas presenten
ineludiblemente mayores riesgos de morir y enfermar, asi como un crecimiento por
debajo de sus potencialidades biolégicas. (5) Esto nos lleva a plantearnos lo
siguiente: ¢El nifio tiene un estado nutricional similar en todos los niveles
socioecondmicos en la Ciudad de Chihuahua? En virtud del constante crecimiento
de los nifos, la valoracion del estado nutricional permite detectar y tratar con
oportunidad cualquier problema que afecte su crecimiento normal, para lograr
esto, es necesario contar con indicadores nutricionales directos como son, los
estudios antropométricos, para la valoracién del crecimiento. Es importante hacer
una valoracion temprana del crecimiento infantil, ya que actualmente vemos con
mayor frecuencia casos de desnutricion, lo que nos lleva a deficiencias en el
crecimiento y desarrollo completo de sus capacidades, asi como casos de
obesidad infantil que nos conducen a tener casos a edades mas tempranas de
diabetes mellitus y cardiopatias, por citar algunos de los problemas que acarrea
una malnutricion; hay que tener en cuenta que en edades tempranas es mas facil
la correccion de malos habitos alimenticios dando oportunidad al nifio de tener un
crecimiento normal. Nuestro objetivo principal, fue el de determinar el estado
nutricional en nifios de 4 a 5 afios y su correlacion con el nivel socioeconémico en
la ciudad de Chihuahua. Trabajamos bajo la hipétesis de que a mayor nivel
socioecondmico, la talla alta para la edad se observard con mayor frecuencia
acompanada de obesidad, en nifos de 4 a 5 afnos; en tanto que en niveles
socioecondmicos bajos, se presentaran nifios con talla baja para la edad y
desnutricion.

Objetivos

Objetivo general

0 Determinar el estado nutricional en nifios de 4 a 5 afos y su correlacién con
el nivel socioecondmico en la ciudad de Chihuahua.

Objetivos especificos

0 Determinar la correlacion entre el peso con la talla en nifios de 4 a 5 anos,
estratificado por nivel socioecondmico

0 Determinar la correlacion entre el nivel socioeconémico y la talla con la
edad en nifios de 4 a 5 anos.

0 Determinar la correlaciébn que existe entre el nivel socioeconémico y el
peso por la edad en ninos de 4 a 5 anos.

Hipotesis:

A mayor nivel socioeconémico, la talla alta para la edad se observara con
mayor frecuencia acompafnada de obesidad, en nifios de 4 a 5 afios; en tanto que
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en niveles socioecondmicos bajos, habra nifios con talla baja para la edad y
desnutricion.
Materiales y Métodos

Bajo estudio observacional de disefio transversal, se incluyeron nifos vy
nifas de 4 a 5 afios cumplidos, que asistian a 5 Jardines de Nifios, localizados en
la cuidad de Chihuahua al 31 de Octubre del 2005. Como criterios de inclusion
fueron ninos y niflas de 4 a 5 anos de edad, clinicamente sanos, que otorgaron
consentimiento de participar de parte de los padres para determinar mediciones
antropométricas, asi como el proporcionar informacion sociodemogréafica e
ingresos monetarios para determinar el nivel socioeconémico. Se determinaron
mediciones antropométricas (peso, talla), conforme a las recomendaciones de
organizaciones internacionales. Los patrones de referencia antropométricos fueron
obtenidos de la Norma Oficial Mexicana Para el Control de la Nutricién,
Crecimiento y Desarrollo del Nifio y del Adolescente, y recomendadas para su uso
como patrones de referencia internacionales por el Centro Nacional para la
Estadistica de la Salud de los Estados Unidos de América (NCHS, por sus siglas
en inglés), de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) y el Centro de Control
de Enfermedades (CDC, por sus siglas en inglés) de los EUA en Atlanta. (Tabla
No.6) (5,6,9) Para la clasificacion del estado socioecondmico, se aplicO una
encuesta a las madres que contemplo los ingresos econdémicos de la familia por
mes, para después situarlos dentro del nivel socioecondmico correspondiente de
acuerdo a la clasificacibn que emplea el Instituto Nacional de Estadistica,
Geografia e Informatica (INEGI).(10)

Material de Medicion:

La medicidén de la estatura se realizé6 con estadimetro portatil marca Seca,
modelo 208 de cursor de plastico en forma de escuadra y flexdbmetro de plastico,
graduado en centimetros (longitud de 0 a 200 cm, precisidon de 1 mm). También de
utilizé una cinta métrica convencional para colocar el estadimetro a la altura
requerida (200 cm) en la pared. El nifio se colocd descalzo y de espaldas,
haciendo contacto con la pared los gluteos, region superior del dorso y cabeza;
con la vista fija al frente en un plano horizontal (plano de Francfort), haciendo
coincidir el punto superior del conducto auditivo externo de la oreja (tragion), con
el borde 6seo inferior de la orbita; hombros nivelados, brazos a los lados; rodillas
juntas contra la pared, los pies formando ligeramente una V y con los talones
rigidos, planos y formando un &angulo recto. Se desliz6 la parte superior del
estadimetro y al momento de tocar la parte superior mas prominente de la cabeza,
se tomara la lectura exactamente en la linea roja que marca la estatura.(3,12) La
medicion de peso se realizd con una sola bascula digital portatil, marca Seca
modelo 788, que se calibr6 antes de cada medicion, con capacidad para 120
kilogramos (Kg). El nifio se peso en posicidn erecta y relajada de frente a la
bascula y con la vista fija en un plano horizontal, las palmas de las manos
extendidas y descansando lateralmente en los muslos; con los talones ligeramente
separados y los pies formando una V ligera y sin hacer movimiento alguno. Se
estandarizaron las mediciones en una area con una temperatura adecuada, para
poder desvestirlo, dejandolo con la menor ropa posible y sin zapatos, de necesario
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sin chongos y trenzas a las nifias y hacer la medicion sin gorros, siendo la
medicion entre 2 de los investigadores como se ha recomendado.(3,9)

El nivel socioecondmico lo definimos conforme al numero de salarios
minimos que percibe la familia, y estadificandolos conforme a la clasificacion que
emplea el INEGI en sus tablas estadisticas, que fue nivel socioeconédmico muy
bajo, el que percibe menos de 2 salarios minimos. El nivel socioecondmico bajo, el
que percibe entre 2 y 4 salarios minimos. El nivel socioeconémico medio, mas de
4 y menos de 8 salarios minimos. El nivel socioecondmico medio alto el que
percibe entre 8 y 14 salarios minimos y el nivel socioeconémico alto, el que
percibe mas de 14 salarios minimos, sin tomar en cuenta escolaridad de los
padres ni las condiciones infraestructurales del hogar.

La Cd. de Chihuahua corresponde a la zona geografica “C”, por lo cual el
salario minimo equivale a $44,05 pesos (US$ 4,05).

Una vez que se realizaron las mediciones, como andlisis estadistico se
obtuvieron medidas de tendencia central y dispersion de las variables continuas y
frecuencias simples y relativas de las variables categoéricas. Se realizé analisis de
correlacion y la determinacion de la significancia estadistica, utilizando el
programa SPSS ver 11.0

Resultados

Se incluyeron 206 infantes, con un promedio de edad de 58.2 meses y una
desviacion estandar de 6.2, con un minimo de 48 y un maximo de 71 (Fig. 1). De
los cuales 90 (43.7%) fueron de sexo masculino, y 116 (56.3%) de sexo femenino,
quienes asisten a 6 Jardines de Nifios en forma habitual. Se  encontr6  que
37.85% de los nifios pertenecian a un nivel socioeconémico bajo y menos, de los
cuales 62.82 fueron nifias y 37.18 nifios; 19.9% a un nivel socioeconémico medio,
41.16% masculinos y 58.54% femeninos; y 42.22% al nivel socioeconémico medio
alto y mas, de estos el 50.57% fueron nifios y 49.42% nifas (Tabla No. 1). Una
vez que se obtuvo peso y talla, utilizando las tablas antes mencionadas se
clasificaron y se ubicaron de acuerdo a su estado nutricional. La prevalencia de
desnutricion encontrada de acuerdo al indice pesof/talla fue de 3.39%, siendo
0.48% desnutricion severa y 2.91% desnutricion moderada; mientras que de
sobrepeso fue de 18.44% y de obesidad 20.87%, (Tabla No. 2). Se observé un
nino de sexo masculino, con desnutricibn severa, 6 infantes con desnutricion
moderada, 5 (83.33%) hombres y 1 (16.67%) mujer; 18 (45%) nifios y 22 (55%)
nifas con desnutricion leve. De 78 infantes con peso normal, 31 (39.74%) son
masculinos y 47 (60.26%) son femeninos. Se detectaron 16 (42.10%) hombres y
22 (57.90%) mujeres con sobrepeso; 19 (36.36%) nifos y 24 (63.64%) nifias con
obesidad. En los resultados obtenidos de la clasificacidon del indice peso/talla
(Tabla No. 3 Fig. No. 2) se encontrd el caso de un nifio con desnutricidn severa,
categorizado dentro del grupo de nivel socioecondbmico medio alto; 6 casos de
infantes con desnutricibn moderada con la siguiente distribucion: 50% en nivel
socioecondmico bajo, 16.6% presente en el nivel socioecondémico medio alto y 33.
3% dentro del nivel socioeconémico alto; de los 40 casos de desnutricidn leve, el
10% de ubico en un nivel socioecondémico muy bajo, 37.5% en el nivel bajo, 22.5%
en el nivel socioeconémico medio, 12.5% en el medio alto y el 17.5% en el nivel
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alto. Se detectaron 78 niflos con peso normal para su talla, 38 nifios con
sobrepeso los cuales estuvieron distribuidos de la siguiente manera: 5.26% en el
nivel socioecondémico muy bajo, 34.12% en el nivel bajo, 28.94% en el nivel
socioecondmico medio, y 13.15% y 18.42% en los niveles medio alto y alto
respectivamente. Se encontraron asi mismo 43 casos de infantes con obesidad,
9.3% en el nivel socioeconémico muy bajo, 30.23% en nivel socioeconémico bajo,
6.97% en el nivel medio, 16.27% en el nivel medio alto y 37.2% en el nivel
socioecondmico alto. En tanto que los resultados obtenidos mediante la
clasificacion del indice peso/edad (Tabla No. 5, Fig. No. 4) nos muestran tres
(1.45%) casos de nifios con desnutricidbn grave, situados estos en los niveles
socioecondmicos muy bajo, bajo y alto; asi mismo 23 (11.16%) casos de
desnutricion moderada distribuidos de la siguiente manera: 2 casos en el nivel
socioecondmico muy bajo, 10 en el bajo, 5 en el nivel medio, 2 en el nivel
socioecondmico medio alto y 4 casos en el nivel socioeconémico alto. Se obtuvo
una frecuencia de desnutricion distribuida por nivel socioecondmico de siguiente
manera: 61(29.75%) casos en total, nuevamente 2 casos en el nivel
socioecondmico muy bajo, 25 clasificados dentro del nivel bajo, 14 en el nivel
medio y 10 casos en los niveles socioecondbmicos medio alto y alto
respectivamente. En cuanto a la prevalencia de peso normal en los nifios
estudiados se encontraron 81 casos (39.32%), de los cuales 5 se encontraron en
el nivel socioecondmico muy bajo, asi como 20 nifios dentro de la clasificacion de
nivel socioecondmico bajo, 17 en el nivel medio y 15 en el nivel medio alto, 24
mas en el nivel socioeconémico alto. Respecto a sobrepeso, encontramos 21
(10.19%), 1 caso en el nivel socioeconbmico muy bajo, 6 en el nivel
socioecondmico bajo, 4 en el medio, y 5 casos en los niveles socioecondmicos
medio alto y alto respectivamente. La frecuencia de obesidad observada fue de 17
(8.24%) casos, 5 nifos clasificados dentro del nivel socioeconémico bajo, 1 en el
nivel socioeconémico medio y 2 en el estratosocioeconémico medio alto, y 9 casos
dentro del nivel socioecondmico alto. Los resultados obtenidos del estado
nutricional en relacion con el indice talla/edad (Tabla No. 4, Fig. No. 3), revel6 que
7 infantes presentaron estatura muy baja, de los cuales, 3 (42.85%) y 1 (14.28%)
fueron de nivel socioeconébmico bajo y menos respectivamente; 2 (28.57%) del
nivel socioeconémico alto. En cuanto a estatura baja hubo un total de 28 infantes
donde los resultados fueron, 16 (57.14%) y 1 (8.57%) de los niveles
socioecondmicos bajo y menos respectivamente; 3 (10.71%) del nivel
socioecondmico medio; 6 (21.42%) y 2 (7.14%) de los niveles socioeconbémicos
medio alto y mas. En cuanto a estatura ligeramente baja el total de infantes fue de
77 de los cuales pertenecen: 21 (27.27%) y 4 (5.19%) a los niveles
socioecondémicos bajo y menos, 20 (25.97%) al nivel socioeconémico medio, 13
(16.88%) y 19 (24.67%) a los niveles socioecondmicos medio alto y mas. En
relacion a estatura normal el total de infantes fue de 67 distribuidos de la siguiente
manera; 19 (29.68%) y 4 (5.97%) de los niveles socioecondmicos bajo y menos
respectivamente, 11 (16.41%) al nivel socioeconémico medio, 10 (14.92%) del
nivel socioecondmico medio alto, 23 (34.32%) del nivel socioeconémico alto. En
relacion a estatura ligeramente alta, fue presentada por 25 menores; los
resultados fueron: 8 (32%) y 1 (4%) de los niveles socioecondmicos bajo y menos
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respectivamente, 6 (24%) del nivel socioeconémico medio y 5 (2%) en el nivel
socioecondmico medio alto y 5 (2%) en el nivel socioeconémico alto. Respecto a
estatura alta solo la presentaron 2 infantes que representan 100% en el nivel
socioecondmico alto. El analisis de correlacion entre estado nutricional y nivel
socioecondmico mostrd un coeficiente de correlacion de r=0.065y p=0.35, lo cual
indica que el nivel socioecondmico por si solo, no determina en forma directa el
estado nutricional, ya que como se observo en el analisis estratificado, tanto en el
nivel socioecondmico bajo como en el alto, se observé una tendencia similar en
cuanto a obesidad. Por ejemplo uno de los casos de desnutricion severa,
pertenecio al nivel socioecondmico medio alto. (Fig. No. 5)

Discusién

En estudios transversales(12) y que son realizados en el ambito
comunitario, el indice peso/edad suele ser inadecuado para distinguir entre las
diferentes formas de desnutricibn debido a que el nifo que es pequefio por
razones genéticas puede ser clasificado errbneamente como desnutrido, mientras
que en nifos con talla normal y peso bajo para la talla pueden pasar
desapercibidos. El estado nutricional de los ninos de 4 a 5 anos se determina
mediante el indicador peso/edad, refleja la historia nutricional actual y pasada, sin
distinguir entre desnutriciébn aguda o cronica, es el primero en modificarse cuando
se presentan deficiencias nutricionales. El indicador peso/talla es el mas
especifico para diagnosticar la desnutricibn actual o aguda, ya que es
independiente de la edad hasta la adolescencia. Es mas sensible en nifios con
talla alta donde el indicador peso/edad ocasiona falsos negativos. El indicador
talla/edad refleja el estado nutricional pasado, por lo tanto es el utilizado para
valorar la desnutricidén cronica. Sin embargo, es menos sensible y se modifica méas
tardiamente. Para categorizar de manera adecuada al nifio, se debe de evaluar,
idealmente, mediante una correlacion de las tres.(12)

El presente trabajo, responde la cuestion sobre la correlacidon que existe
entre el nivel socioecondmico y el estado nutricional, demostrandose que este no
es un factor determinante, lo cual coincide con otros estudios realizados con
metodologia similar, (15,16,17) en los cuales se encontr6 que las diferencias
observadas no son debidas a desigualdades en el nivel socioeconémico, en las
que por tanto las discrepancias encontradas corresponden a otras causas, Como
pueden ser la diferencia en la disponibilidad de alimentos, relacionado esto con el
nivel socioeconomico; el bajo peso al nacer, tiempo de lactancia materna, la
situacion interfamiliar de los nifios, el estado emocional, el sedentarismo, entre
muchas otras que pueden ser objeto de estudios posteriores que permitan obtener
conocimiento de los factores que influyen en el estado nutricio de los nifios.

Cabe destacar que se observo una incidencia de obesidad de casi 4:1
entre los nifos de nivel socioecondmico alto y bajo, respectivamente que se apoya
con los hallazgos encontrados en investigaciones anteriores (15), con lo cual se
observa que cada vez se presentan mas casos de obesidad en edades muy
tempranas los cuales son favorecidos por aumento del sedentarismo y dietas ricas
en grasas, a causa de la vida tan ajetreada a la que se enfrentan las sociedades
de hoy en dia. De ahi la importancia de educar oportunamente a los padres de
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familia sobre estos temas, ya que de esto dependera la prevencion oportuna de
enfermedades a lo largo de la vida los nifios.

Es importante también hacer mencion de un caso en especial observado, infante
del sexo femenino de nivel socioecondmico bajo, que fue categorizada de acuerdo
a sus parametros antropométricos como desnutricidbn grave y talla baja, la cual
presenta datos de desnutricibn como; astenia , adinamia la cual se percibe y es
referida como actividad fisica notablemente menor a la de sus compafieros,
apatia, piel seca, cabello seco y delgado, y la maestra de clases refirié presentar
apatia, flacides, la mayoria de las veces hambrienta e indico la presencia de un
cuadro diarreico de varios dias de evolucion, que sugiere una probable parasitosis.

Conclusiones

La desnutricion, asi como el sobrepeso y la obesidad en nifios son un
problema de salud publica en Chihuahua. La mayor parte de los infantes obtuvo
peso normal en relacibn con la talla predominando en todos los niveles
socioecondmicos, excepto en el nivel socioecondémico bajo donde se obtuvo
desnutricion leve en relacion con la talla. Se encontrd que la mayor parte de los
infantes cursa con estatura ligeramente baja en todos los niveles
socioecondmicos, excepto en el nivel socioecondmico alto donde predominé la
estatura normal. No se encontrd una correlacion significativa entre el estado
nutricional y el nivel socioeconémico en los nifios que asisten a estos planteles de
la ciudad de Chihuahua. Por lo que nuestros resultados nos permiten rechazar la
hipétesis planteada, ya que no se observaron diferencias significativas en el
estado de nutricion en los niveles socioeconémicos estratificados. En México
existe la necesidad de contar con estudios de cobertura nacional que analicen
este comportamiento, ya que de forma histérica se ha sefialado que la
desnutricion va de la mano de un nivel socioeconbmico menor, situacidbn no
encontrada en este estudio. Por lo que nos lleva a plantearnos nuevas hipoétesis,
especificamente que el estado nutricional, es independiente del estado
socioecondmico, ya que tienen importancia fundamental las diferentes
costumbres y la educacién nutricional de los padres de familia, y es recomendable
no caer en la interpretacion errénea de una definicién superficial de las encuestas
nacionales, lo cual dificulta el tener bases de datos soélidas y confiables para la
valoracién correcta del estado nutricional en nifios mexicanos, que permitan
orientar acciones multidisciplinarias para afrontar esta problematica, evidenciada
como grave por las consecuencias a corto y a largo plazo.
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Figura 1. Distribucion bajo la curva de Gauss, de edad en meses, de 206 infantes

de la ciudad de Chihuahua, 2005
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Tabla 1. Nivel socioecon6mico estratificado por sexo de 206 infantes de 48 a 71
meses de edad de la ciudad de Chihuahua, 2005.

Std. Dew=65.21
flean =532
M= 20500

Sexo
Nivel Masculino Femenino Total

socioecondmico

6 5 11
Muy Bajo

23 44 67
Bajo

17 24 41
Medio

20 14 34
Medio Alto

24 29 53
Alto
Total 90 116 206
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Tabla 2. Estado nutricional por sexo de infantes de 48 a 71 meses de la ciudad de

Chihuahua, 2005.

Sexo
Total
Estado Masculino Femenino
nutricional

1 1
Desnutricion
Severa

5 1 6
Desnutricion
Moderada

18 22 40
Desnutricién Leve

31 47 78
Peso Normal

16 22 38
Sobrepeso

8 14 22
Obesidad

11 10 21
Obesidad Morbida
Total 90 116 206

El estado nutricional se clasificd de acuerdo a desviaciones
estandar en relacion con la mediana del peso con la talla.

Fuente: directa
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Tabla 3. Estado nutricional por el nivel socioecondmico estratificado de nifos de
48 a 71 meses de edad de la ciudad de Chihuahua, 2005.

Estado Nivel socioeconémico Total
nutricional

Muy Bajo Medio Medio Alto

Bajo Alto
Desnutricién 1 1
Severa
Desnutricién 3 1 2 6
Moderada
Desnutricién Leve 4 15 9 5 7 40
Peso Normal 1 23 18 15 21 78
Sobrepeso 2 13 11 5 7 38
Obesidad 4 13 3 7 16 43
Total

11 67 41 34 53 206

El estado nutricional se clasificé con las desviaciones estandar en relacién con la
mediana de acuerdo al peso con la talla. El nivel socioeconébmico se clasifico
basandose en la categorizacion empleada en las estadisticas del INEGI,
tomando en consideracién el nUmero de salarios minimos obtenidos en la familia
en un periodo de tiempo de 30 dias (Instituto Nacional para la Estadistica,
Geografia e Informética).

Fuente: directa
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indice Peso/Talla de ninos de 48 a 71 meses de edad de la ciudad de Chihuahua,

2005.
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Tabla 4. Estado nutricional por el nivel socioecondmico estratificado de nifos de
48 a 71 meses de edad de la ciudad de Chihuahua, 2005.

Nivel socioecondmico
Estado nutricional
Total
Muy Bajo Medio Medio Alto
Bajo Alto

1 3 1 - 2 7
Estatura Muy Baja

1 16 3 6 2 28
Estatura Baja

4 21 20 13 19 77
Estatura
Ligeramente Baja

4 19 11 10 23 67
Estatura Normal

25

Estatura
Ligeramente Alta 1 8 6 5

- - - - 2 2
Estatura Alta
Total 11 67 41 34 53 206

El estado nutricional se clasificé con las desviaciones estandar en relacién con la
mediana de acuerdo a la talla con la edad. El nivel socioecondbmico se definid
basandose en la categorizacibn empleada en las estadisticas del INEGI (Instituto
Nacional para la Estadistica, Geografia e Informatica).

Fuente: directa
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Figura 3. Grafica que muestra correlacion entre nivel socioeconémico con el
indice Talla/Edad de nifios de 48 a 71 meses de edad de la ciudad de Chihuahua,
2005.
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Tabla 5. Estado nutricional por el nivel socioecondmico estratificado de nifios de
48 a 71 meses de edad de la ciudad de Chihuahua, 2005.

Nivel socioeconémico Total
Estado nutricional
Muy Bajo Medio Medio Alto

Bajo Alto

Desnutricidon Grave 1 1 - - 1 3
Desnutricién 2 10 5 2 4 23
Moderada
Desnutricidén Leve 2 25 14 10 10 61
Peso Normal 5 20 17 15 24 81
Sobrepeso 1 6 4 5 5 21
Obesidad - 5 1 2 9 17

Total 11 67 41 34 53 206

El estado nutricional se clasificd con las desviaciones estandar en relacién con la
mediana de acuerdo al peso por edad. El nivel socioecondmico se clasificd
basandose en la categorizacion empleada en las estadisticas del INEGI,
tomando en consideracién el numero de salarios minimos obtenidos en la familia
en un periodo de tiempo de 30 dias (Instituto Nacional para la Estadistica,
Geografia e Informéatica).
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Figura 4. Grafica que muestra correlacion entre nivel socioeconémico con el
indice Peso/Edad de nifios de 48 a 71 meses de edad de la ciudad de Chihuahua,

2005.
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Fig. No. 5 Analisis de correlacidn entre el estado nutricional y el nivel

socioecondmico en infantes de 4 a 5 anos de la ciudad d Chihuahua, 2005
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Figura 6. Grafico que muestra la frecuencia de ninos que comen de acuerdo a las
porciones recomendadas para la edad de los infantes estudiados de la ciudad de
Chihuahua, 2005.
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Cuadros de referencia para la valoracién de la nutricion y el crecimiento.

Desviaciones estandar en
relacion con la mediana

Indicador Peso/Edad

+de 3
+2a+3
+1a+1.99
Mas-menos 1
-1a-1.99
-2a-2.99
-3 Y menos

Obesidad
Obesidad
Sobrepeso
Peso normal
Desnutricion leve
Desnutricibn moderada
Desnutricion grave

Desviaciones estandar en
relacion con la mediana

Indicador Peso/Talla

+de 3
+2 a +3
+1a+1.99
Mas-menos 1
-1a-1.99
-2a-2.99
-3 y menos

Obesidad
Obesidad
Sobrepeso
Peso normal
Desnutricion leve
Desnutricion moderada
Desnutricién grave

Desviaciones estandar en
relacion con la mediana

Indicador Tall/Edad

+2 a+3
+1 a+1.99
Mas-menos 1
-1a.1.99
-2 Yy menos

Alta
Ligeramente alta
Estatura normal
Ligeramente baja

Baja

Fuente: Norma Oficial Mexicana NOM-008-SSA-1993. Control
Crecimiento y Desarrollo del Nifio y del Adolescente

de la Nutricion
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Resumen

Los trastornos alimentarios son todos aquellos que se caracterizan por presentar alteraciones
graves en la conducta alimentaria. Vienen de la mano de la “cultura de la delgadez”, una de las
mas frecuentes es la Bulimia Nerviosa, trastorno mental que se caracteriza por episodios repetidos
de ingesta excesiva de comida en corto espacio de tiempo en forma de atracones y una
preocupacion exagerada por el control del peso corporal que lleva a la persona afectada a adoptar
conductas inadecuadas vy peligrosas para su salud. El presente trabajo pretende determinar si
existen trastornos alimentarios en los adolescentes. Para ello se utiliz6 el Test de Bulimia de
Edimburgo (BITE), que posee una fiabilidad entre items de 0.96 para sintomas y de 0.62 para
gravedad. La fiabilidad test-retest es de 0.68 y 0.86, la muestra fue de1240 alumnos de sexo
femenino de escuelas publicas y privadas de Cérdoba (Argentina), en un grupo entre 11y 19 afos.
Del total de encuestadas el 23.39% tiene patrones alimentarios anormales (no necesariamente
bulimia nerviosa), el 11.45% posible bulimia nerviosa subclinica y el 8.39% tiene patrones
alimentarios muy alterados (posible bulimia nerviosa), mientras que el 56.77% no presentan
comportamientos compulsivos hacia la comida. De los resultados obtenidos los mas significativos
se hallaron en los grupos etarios de 18 y 19 afios. Con estos datos concluimos en la existencia de
patrones alimentarios anormales en casi la mitad de los adolescentes, algunas de las cuales con
gran riesgo de desarrollar una bulimia nerviosa, debiendo desde nuestro lugar en la salud
comenzar a observar estos fenémenos para poder elaborar estrategias de prevencion.

Palabras Clave: Bulimia, Conducta Alimentaria, Conducta del Adolescente.
(fuente: DeCS Bireme)

Introduccién

Los trastornos alimentarios son todos aquellos que se caracterizan por
presentar alteraciones graves en la conducta alimentaria. Vienen de la mano de la
“cultura de la delgadez”, una de las mas frecuentes es la Bulimia Nerviosa,
trastorno mental que se caracteriza por episodios repetidos de ingesta excesiva de
alimentos en corto espacio de tiempo en forma de atracones y una preocupacion
exagerada por el control del peso corporal que lleva a la persona afectada a
adoptar conductas inadecuadas y peligrosas para su salud (1).

Y es en la adolescencia cuando este tipo de obsesion se convierte en
pesadilla, ya que con una personalidad aun no configurada ni aceptada, con unos
medios de comunicacion que transmiten constantemente modelos de perfeccion y
belleza, se sienten en la obligacion de tener una imagen perfecta sacrificando su
salud y llegando hasta las Ultimas consecuencias en sus conductas inadecuadas

(1).

168



T Acta Cientifica Estudiantil

Sociedad Cientifica de Estudiantes de Medicina de la UCV 169

v e

4 2
O
o g W

La Bulimia Nerviosa se subdivide en un tipo purgativo, en el que los
pacientes utilizan como maniobras compensatorias el vémito autoinducido y el
abuso de diuréticos y laxantes; y un tipo no purgativo, en el que emplean ejercicio
fisico intenso y el ayuno(3).

Existen numerosos factores para que un individuo desarrolle este trastorno:
biol6gicos, genéticos, psicologicos, familiares y socioculturales (2). El precursor
conductual mas frecuente es la dieta como consecuencia de un sobrepeso vivido
de forma insatisfactoria. Pero dado que la mayor parte de las personas que inician
una dieta no desarrollan un trastorno en la conducta alimentaria, es evidente que
los factores predisponentes interacttan determinando la vulnerabilidad para
presentarla (3).

El presente trabajo pretende determinar si existen trastornos alimentarios
en los adolescentes.

Materiales y Métodos
Para ello se utilizd el Test de Bulimia de Edimburgo (BITE) —ver anexo |-,

gue posee una fiabilidad entre items de 0.96 para sintomas y de 0.62 para
gravedad. La fiabilidad test-retest es de 0.68 y 0.86, la muestra fue de 1240
alumnos de sexo femenino de escuelas publicas y privadas de Coérdoba
(Argentina), en un grupo entre 11 y 19 afos.

El Test se basa en 30 preguntas cerradas por Sl o por NO y en 3 que se
valtan en relacion a la frecuencia.

Los resultados se obtuvieron sumando los puntos correspondientes al
nuamero de la pregunta y opcion elegida, segun se indica en la tabla:

Pregunta SI NO
1- 0 1
2- 1 0
3- 1 0
4- 1 0
5- 1 0

6- Sila respuesta es Sl — Dias alternos (5)

2-3 veces por semana (4)
Un dia a la semana (3)
Alguna vez (2)

Una vez (1)

7- Nunca (0), Raramente (2), Una vez por semana
(), 2-3 veces por semana (4), Diariamente (5), 2-3
veces por dia (6), 5 veces al dia(7).

8-

O-

10-

11-

12-

13-

O|— | =t | =t ||
|00 |0|0 |0
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14-
15-
16-
17-
18-
19-
20-
21-
22-
23-
24-
25-
26-
27- Raramente (1)

Una vez al mes (2)

Una vez a la semana (3)

2-3 veces por semana (4)

Diariamente (5)

2-3 veces al dia (6)

—_ = [ | O = (O | = | =t | | b [
ellelilelbdleliglellellelle]lle]lele]

28-
29-
30-
31-
32-
33-

—_ = (O = | ==
ellelblellelle]

Si la suma es:

<10 ausencia de comportamientos compulsivos hacia la comida.
10-14 patrones alimentarios anormales (no necesariamente B. N.).
15-20 posible bulimia nerviosa subclinica.

>20 patrones de comportamiento muy alterado (posible B. N.).

Resultados

Del total de encuestadas el 23.39% tiene patrones alimentarios anormales
(no necesariamente bulimia nerviosa), el 11.45% posible bulimia nerviosa
subclinica y el 8.39% tiene patrones de comportamientos muy alterados (posible
bulimia nerviosa), mientras que el 56.77% no presenta comportamientos
compulsivos hacia la comida (grafico I). De los resultados obtenidos los mas
significativos se hallaron en los grupos etarios de 16 afios (grafico 1), 18 afos
(gréfico 1ll) y 19 afios (grafico V).

Se observd que a mayor edad aumenta el porcentaje de jévenes con
trastornos alimentarios.
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Discusion

Considerando que los trastornos en la conducta alimentaria se apoyan
principalmente en factores psicoldgicos, familiares y en menor medida biolégicos,
reconociendo a los factores socioculturales como disparadores de estas
alteraciones nos marcan su prevalencia en la adolescencia, etapa que se
caracteriza por modificaciones morfologicas, psiquicas y sociales, las que
asociadas a factores ambientales generan en ciertas ocasiones inseguridad y
distorsion de la propia imagen corporal. Con respecto a esto podemos destacar la
participacion de los medios de comunicacion que mediante mensajes incentivan a
las personas a tener un cuerpo delgado, afectando especialmente a los
adolescentes, cuya identidad esta aun en formacion.

Otro dato importante, es la aparicion de estos trastornos sin distincion de
niveles socioecondémicos, desmitificando la idea que sblo se presentarian en
ciertos estratos sociales.

Conclusion

Con estos datos concluimos en la existencia de patrones alimentarios
anormales en casi la mitad de los adolescentes, algunos de los cuales con gran
riesgo de desarrollar una Bulimia Nerviosa, debiendo desde nuestro lugar en la
salud comenzar a observar estos fenbmenos para poder elaborar estrategias de
prevencion.

De los resultados obtenidos los mas significativos se hallaron en los grupos
etarios de 16, 18 y 19 anos. Por ello la informaciéon y la prevencién deberian
enfatizarse en estos grupos. Es fundamental potenciar la autoestima y ofrecer
modelos humanos no estereotipados, incidir no sélo en los aspectos de buena
nutricion y dietas equilibradas, sino en cdmo defenderse del culto obsesivo al
cuerpo muy presente en nuestra cultura.

Tratandose la bulimia un trastorno del comportamiento que ha ido creciendo
en los ultimos tiempos, se lo debe considerar como un problema de salud publica,
y como tal debe englobar un abordaje multidisciplinario donde la familia debe
acompanar interactuando, cumpliendo un rol relevante, de apoyo y confianza
para ayudar a fortalecer la personalidad, la autoestima y la auto imagen.

El cambio de actitud con respecto al cuidado de su propia salud tiene que
estar de acuerdo a un convencimiento de aceptacién de su propia persona. La
labor terapéutica estara centrada en esa valoracion, jugando la educacién para la
salud un proceso que desde el tercer nivel de prevencion, que corresponde a la
rehabilitacion, logre el cambio de comportamiento en el cuidado de su propia
salud, reinsertandose a las actividades cotidianas, con el sostenimiento de los
grupos de autoayuda y de la familia.

La detencion precoz y un buen diagnéstico son las primeras armas para
combatirlas pero es preciso realizar programas de prevencion y promocion de la
Salud desde los ambitos familiares, educativos y sociales.

Desde la infancia se debe comenzar a incorporar habitos de vida
saludables, inculcando la importancia de la alimentacion sana, la realizacion de
actividad fisica adecuada, y otras que le infundan seguridad y le hagan reconocer
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y aceptar sus propios valores, aceptandose a si mismos acorde a sus propias
realidades

El aula es un espacio positivo para la comenzar en temas de promocion de
la salud ya que es la oportunidad de comenzar desde la infancia la creacién de
dichos habitos.

Los medios de comunicacidén social y la publicidad son los medios que
nuestros jovenes se nutren para una competencia cruel de los que la imagen
personal deben representar; es por la tanto imprescindible que para evitarlo, se les
den las herramientas necesarios para elaborar criterios capaces de contrarrestar
los excesivos mensajes no se conviertan en referentes de su propia vida.

Debemos enmarcar estos mensajes en una educacion para la salud,
entendiendo este concepto no sblo en la prevencion sino en un espacio mas
amplio y positivo de promocién de salud.
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GRAFICO Iy I
PORCENTAJES DE LAS DIFERENTES CONDUCTAS ALIMENTARIAS
TOTAL (1240)
8%
11%
HA
BB
1C
58%  op

A: Ausencia de comportamientos compulsivos hacia la comida

B: Patrones alimentarios anormales (no necesariamente bulimia)

C: Posible bulimia nerviosa subclinica

D: Patron de comportamiento muy alterado (posible bulimia nerviosa)

PORCENTAJES DE CONDUCTAS
ALIMENTARIAS EN JOVENES DE 16 ANOS

11%

49%

EA
B
OC
oD

A: Ausencia de comportamientos compulsivos hacia la comida
B: Patrones alimentarios anormales (no necesariamente bulimia)
C: Posible bulimia nerviosa subclinica

D: Patron de comportamiento muy alterado (posible bulimia
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GRAFICO IlI
PORCENTAJES DE CONDUCTAS ALIMENTARIAS EN
JOVENES DE 18 ANOS
14%
DA
(o)
1C
D

19%

A: Ausencia de comportamientos compulsivos hacia la comida

B: Patrones alimentarios anormales (no necesariamente bulimia)

C: Posible bulimia nerviosa subclinica

D: Patron de comportamiento muy alterado (posible bulimia nerviosa)

GRAFICO IV

PORCENTAJES DE CONDUCTAS ALIMENTARIAS EN JOVENES

DE 19 ANOS
17% 3%
44% A
HB
1C
D

36%

A: Ausencia de comportamientos compulsivos hacia la comida

B: Patrones alimentarios anormales (no necesariamente bulimia)

C: Posible bulimia nerviosa subclinica

D: Patrén de comportamiento muy alterado (posible bulimia nerviosa)
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Anexo |

Identificaciam ... Fecha ... .. ...

51
1.- ; Tiene usted costumbres regulares en su alimentacion diaria? ... o
2.- ;Sigue habitualmente dietas deforma estrictaT . o
3.- ;Considera un fracaso romper su dieta alguna v ez" .. o
4.- ;Cuenta las calorias de todo lo que come, incluso cuandc no estd a régimen? . o
3- bHa ayunado alguna vez durante un dia completa? .. o
6.- 51 la respuesta es “SI7 ; Con qué frecuencia?

ODias alternos O2-3veces por semana OUn dis a la semana CAlguna vez OUna vez
7.- (Utiliza algune de los siguientes métodos para perder peso™

Nunca ERara- 1wvez/ 2-3 veces Diariamente 2-3 veces/ 35 veces/

mente semana Semana dia dia
- Pastillas para adelgazar O L) &) o &) L) L)
- Diureticos (] O O o o O O
- Laxantes (] O O o o O O
- Provocar el vomito o O o o o Q Q

51 NO
8.- ;Se ve su vida diariamente gravemente afectada por su forma de comer? ) o
9.- Cree usted que la comida “domina™ su vida? ... o o
10.- ;Le ha ocurrido alguna vez “comer v comer’ l'asﬁ que 11.~mclest:as
fisicas le obligan a parar? _ : ) o
11.- jExisten momentos en los c11'1]e«: s-::-]a puede pensar en 1'1 con:uda ) o
12.- ;Come delante de los demas racionalmente ¥ se excede Enpm'ido. o o
13.- Puede parar de comer siempre gue se lo piapoue SSUUTUUSRURORIN o o
14.- Ha expenmfntadu alguna vez deseos imperiosos de ‘comer, comer ¥ comer ) o
15.- Cuandc se sienfe ansicso tiene tendencia a comer demasiado? .. ) o
16.- ;La idea de engordar le aterroriza? . . o o
17 L_-‘slguna ez ha comido grandes canndades de 1lm1entc 1'1p1damfnte:|
(fuera de las horas de comida) ... o o
18.- ; Se siente avergonzado por sus ]1'1b1r-::-5 al:me1 Tar:as" o O
19.- Le preccupa no tener control sobre “cuanto” come? L. o o
20.- "':‘»e refugia en la comida para sentirse bien? . oo o o
21.- ;Es usted capaz de dejar comida en el plato al ﬁnal de la u:m.mda” o o
22.- ;Engafia 2 los demas acerca de la cantidad que come? . . o o
23.- EE cotresponde la sensacion de hambre gue usted tiene con ]{:- que come? o o
24.- ;Se da alguna vez “atracones” de grandes canfidades de comuda? o o
25.- "31 es asi, cuando temum de “atracarse” ;se siente usted * mnemble”" o o
26.- ;Se da usted “atracones” Unicamente cuande estd solo? o o
27.- ;Con gue frecuencia ocurren astos atracones?:
CRaramente O 1/mes O 1/semana 02-3/semana O Duariamente 02-3/dia
81 NO
28.- ;Se desplazaria Erandes distancias para satisfacer la necesidad
urgente de “atracon’™? o o
29 - Después de comer mu-:ha bse siente muy u:ulpab]e” o o
30.- ;Come alguna vez en sereto? . : . o o
31.- ;Cree usted que sus habitos ahmeutm:os p‘IJ-EdE:I. connderarse uorma]es" o o
32- _‘Se considera a si mismo comedor “compulsive” (no puede evitarle)? ... o o
33-;Varlasupesomasde 2 KgalasemanaT e o o

PUNTUACION SINTOMAS: PUNTUACION GRAVEDAD:
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ARTICULO DE REVISION — REVIEW ARTICLE

Ciclo Celular y Carcinogénesis: Expresion de la Proteina p16
en Lesiones Pre-Neoplasicas y Neoplasicas de Cuello Uterino
Drs. Jairo Bravo,” Maria Elena Vitoria.?
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E-mail: jbravo07 @hotmail.com
Acta Cientifica Estudiantil 2006; 4(4):176-187.

Resumen

El ciclo celular es un proceso en el cual las células se multiplican mediante division celular,
heredando con un minimo de errores, un duplicado de la informacion genética de la célula paterna.
Este proceso se encuentra altamente regulado con el objeto de evitar el desarrollo de lesiones
neoplasicas. La proteina p16 actia en la etapa G1 tardia del ciclo celular bloqueando su
progresion, a través de la inhibicién de la CDK4. Alteraciones en la expresion de esta proteina han
sido detectadas en diversos tipos de tumores. Las técnicas de inmunohistoquimicas basadas en el
uso de anticuerpos anti-p16 han sido empleadas como método diagnéstico en varios escenarios
incluyendo el aparato ginecoldgico, donde permiten la distincibn entre lesiones benignas vy
malignas con una alta exactitud.

Palabras Clave: Ciclo Celular, Neoplasias, Neoplasias del Cuello Uterino.
(fuente: DeCS Bireme)

El cancer de cuello uterino representa una causa frecuente de

morbimortalidad en mujeres en edad reproductiva, aproximadamente el 1,6% de la
poblacion femenina mundial se encuentra afectada por esta enfermedad [1]. A
nivel mundial este tipo de cancer ocupa el quinto lugar de las neoplasias que
afectan a mujeres; con una incidencia y mortalidad estimadas de 487.500 y
259.600 pacientes respectivamente para el ano 2000 [2]. Para ese mismo afo en
el continente americano se estimé una incidencia y mortalidad de 92.136 y 37.640
casos, de los cuales el 83,9% y 81,2% corresponderian a América Latina y el
Caribe respectivamente [3]. Para el 2004 en nuestro pais el cancer de cuello
uterino ocupdé la segunda causa de muerte con una total de 1.116 casos
reportados; la incidencia maxima estuvo en el grupo de mujeres con edades
comprendidas entre los 25 y 44 afos, cuya tasa de mortalidad correspondi6 al
10,72% [4].
Las lesiones malignas del cuello uterino pueden ser pre-neoplasicas (NIC o CIN) o
neoplasicas. Las lesiones neoplasicas pueden originarse bien en el epitelio plano
estratificado (escamoso) del exocérvix, o bien en el epitelio glandular del
endocérvix. El 75 a 90% de los canceres o lesiones neoplasicas del cuello uterino
corresponden a carcinomas epidermoides, mientras que el resto son
adenocarcinomas.
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Generalmente las lesiones neoplasicas estan precedidas por un niumero de
cambios histopatoldégicos denominados Neoplasia Intraepitelial Cervical (NIC), los
cuales corresponden a un grupo de lesiones que afectan en mayor o menor grado
el epitelio cervical, sin invasion del estroma subyacente. En sentido mas estricto el
término NIC se refiere a formas pre-neoplasicas de cancer cervical, ya que los
cambios neoplasicos estan confinados al epitelio sin sobrepasar la lamina propia.
Anatomopatolégicamente el NIC se divide en NIC I, NIC 1l y NIC Il segun el grado
de afectacion de las capas histolégicas del cérvix. En el NIC | se produce una
displasia (cambios intraepiteliales), que afecta solo el tercio inferior del epitelio
cervical, y que se caracteriza por una desorganizacion del epitelio y la aparicién de
células con nucleos atipicos agrandados, hipercromaticos y pleomoérficos, y en
ocasiones por la presencia de mitosis atipicas. En el caso del NIC Il la afectaciéon
abarca no solo el tercio profundo, sino también el tercio medio. Finalmente en el
NIC Il se encuentran comprometidos todos los estratos epitelio cervical
escamoso, aun cuando puede haber ciertas células maduras en la superficie,
muchos autores coinciden en denominar este tipo de lesiobn como carcinoma in
situ. Antiguamente el NIC I, NIC Il y NIC Ill se denominaban displasia leve,
displasia moderada y displasia severa respectivamente. Tanto el NIC Il como el
NIC Il representan lesiones de alto grado, mientras que el NIC | se considera una
lesién de bajo grado [5].

Los cambios mas tempranos y evidentes del NIC ocurren en la union
escamocelular o zona de transformacion. Esta zona corresponde al orifico cervical
externo, especificamente a la unidbn entre el epitelio plano estratificado que
recubre el exocérvix y el epitelio cilindrico simple del canal endocervical, cuya
localizacion anatémica varia durante la vida de la mujer en edad reproductiva [6-
7].

La progresion del NIC hacia el cancer invasivo es objeto de controversias,
desconociéndose con precision cuales lesiones regresaran espontaneamente y
cuales progresaran hasta convertirse en neoplasias malignas, sean invasivas 0 no
[8].

Existen varios factores que se consideran de riesgo para el desarrollo de
cancer de cuello uterino, entre los que tenemos: Edad entre 25 y 64 anos [9]; La
incidencia maxima de NIC se observa a los 30 afios, a diferencia del carcinoma
infiltrante que es a los 45 anos de edad [10], inicio precoz de la actividad sexual
(antes de los 20 afios), mdultiples parejas sexuales (mas de 6 para ambos
conyuges), Antecedentes de enfermedades de transmision sexual (Virus del
papiloma Humano, Virus del herpes tipo 2, Chlamydia, trichomonas y VIH),
tabaquismo, clase social baja, desnutricion, déficit de vitaminas A, C, E, y acido
folico, multiparidad (mas de 4 partos), ausencia de estudios citoldgicos,
inmunodepresion, y ciertos factores genéticos (raza negra, grupo sanguineo A+,
HLA A1y HLA A2).

La Infeccién por el virus del papiloma humano (VPH) es un factor de riesgo
muy importante a considerar, debido a que su presencia es detectada con una
frecuencia muy alta en las lesiones precancerosas e infiltrantes. Existen cepas
denominadas de alto riesgo, tales como: 16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 52, 56, 58, y
59. Solo una pequena proporcion de las pacientes infectadas por estas cepas
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desarrollara cancer (del 10 al 15%), probablemente debido a la influencia
concomitante de otros factores [11-12-13-14-15-16].

Las dificultades en la valoracion de la evolucidbn o regresion del NIC
aumentan por la variacion en las interpretaciones histopatologicas, la posibilidad
de modificar la historia natural por biopsias y los problemas éticos. El intervalo
durante el cual ocurren estos cambios neoplésicos es muy variable, sugiriéndose
un intervalo de seis anos para la displasia y de trece afios para la aparicién de un
carcinoma in situ, aunque en un pequefo porcentaje de pacientes la evolucion es
mas rapida hacia la invasion [17]. La evolucion desde un grado mas bajo a uno
mas alto no es inevitable. En el caso de NIC | la probabilidad de regresion es del
50 al 60%, la de persistencia del 30%, y la de evolucién a NIC Il es del 10-20%.
Solo el 1 al 5% de los NIC | se transformaran en carcinomas infiltrantes. Esto
demuestra que mientras mas alto sea el grado de NIC mayor seréa la probabilidad
de progresion, aunque esto no es determinante. Las lesiones NIC Il o NIC llI
pueden comenzar como un NIC | o aparecer de novo [10-18].

La técnica citolégica introducida por Papanicolau y Traut en 1943, conocida
como frotis PAP o Papanicolau ha sido altamente eficiente en reducir la
morbimortalidad por cancer de cuello uterino, por lo que actualmente es la
principal prueba diagnéstica para dicha patologia. No obstante, el diagnéstico por
esta técnica no es siempre simple o preciso debido a la subjetividad del patélogo,
implicando una sustancial tasa de resultados tanto falsos positivos como falsos
negativos. El diagnoéstico histologico de la neoplasia intraepitelial cervical también
implica dificultad en cuanto a la reproducibilidad entre distintos observadores, lo
cual podria mejorar con la implementacion de un biomarcador diagnéstico auxiliar
mas especifico [17-19-20].

De manera general el proceso de carcinogénesis encierra alteraciones no
letales en el genoma (ADN nuclear o mitocondrial) de las células transformadas
[21]. Los genes involucrados en tales alteraciones pertenecen a cuatro categorias
de genes reguladores: los protooncogenes que estimulan el crecimiento, los genes
supresores de tumor (antioncogenes) que inhiben el crecimiento, los genes que
regulan la apoptosis, y los genes que regulan la reparacion del ADN danado.

El crecimiento de las células es el resultado neto de la duplicacién celular,
diferenciaciébn, y muerte celular; eventos que se encuentran regulados
mutuamente. El ciclo celular es el proceso por el cual las células se multiplican
mediante division celular, heredando con un minimo de errores, un duplicado de la
informacion genética de la célula paterna [22].

Tipicamente el ciclo celular se encuentra dividido en dos etapas principales:
la interfase y la mitosis. La interfase a su vez comprende las fases G1, S y G2,
mientras que la mitosis comprende: profase, metafase, anafase y telofase. En G1
se verifica la integridad del ADN, se acumula el ATP necesario para dar
continuidad al ciclo, y aumenta el tamafio de la célula. En la fase S ocurre la
replicacion del ADN. Finalmente en G2 la duplicacién del genoma esta completa y
la célula se prepara para la mitosis. En la mitosis la cromatina duplicada se divide
de modo que cada célula hija obtiene una copia del material genético. Al finalizar
el ciclo la célula puede comenzar uno nuevo o entrar a un estado de reposo
denominado GO o quiescencia.

178



s Acta Cientifica Estudiantil
P Sociedad Cientifica de Estudiantes de Medicina de la UCV

4 L
-
o g W

179

La sucesion ordenada de etapas que ocurren para lograr la division exacta
del material genético es un asunto complejo y muy bien controlado. La pérdida de
los mecanismos de control puede conducir al desarrollo de graves patologias
como el cancer. Por ello la célula cuenta con una maquinaria regulatoria bien
desarrollada que actua a diferentes niveles el ciclo y que asegura que la célula
solo entrara al ciclo y se dividira si su genoma esta intacto.

En los organismos multicelulares las células no funcionan como unidades
aisladas, sino que dependen de ciertas interacciones con el medio que las rodea y
las células vecinas, por lo que el ciclo celular es regulado principalmente por
sefiales extrinsecas o factores externos como los factores de crecimiento y la
adhesion celular a componentes de la matriz extracelular (colageno y fibronectina).

La regulacion del ciclo celular ocurre en los puntos de control o checkpoint,
los cuales aseguran que la siguiente fase del ciclo no se iniciara si la previa no se
ha completado correctamente. Los puntos de control operan principalmente en dos
sitios criticos, ubicados uno en G1, justo antes del comienzo de la sintesis de
ADN, y el otro en G2, antes del inicio de la mitosis. En los puntos de control se
verifica el estado nutricional, la masa celular, el estado del ADN, entre otras
condiciones necesarias para el desarrollo y progresion del ciclo celular [23].

Para que las distintas fases del ciclo celular se sucedan ordenadamente se
requiere de la accidbn de complejos enzimaticos formados por dos grupos de
proteinas: las kinasas dependientes de ciclinas (CDK), y las ciclinas. El
ensamblaje, activacion y desensamblaje ciclico entre CDK y ciclinas son los
procesos centrales que dirigen la progresién del ciclo celular.

Las CDK son proteinas con pesos moleculares de 34 kDa
aproximadamente altamente homologas unas de otras, sufren fosforilaciones en
sus residuos de serina/treonina, se expresan constitutivamente a lo largo del ciclo
celular aunque de forma inactiva, y su funcion es enzimética, fosforilando
determinadas proteinas diana que inducen la trascripcion de enzimas criticas para
la replicacion del ADN, ruptura de la envoltura nuclear, segregacion de los
cromosomas, etc.

Las ciclinas son proteinas que comparten en su estructura una region
homologa de 150 aminoacidos llamada cyclin box, a través de la cual se une a la
CDK. Las ciclinas se sintetizan en fases particulares del ciclo con el objeto de
unirse a las CDK y activarlas, posterior a lo cual sus concentraciones disminuyen
rapidamente. Adicionalmente los complejos CDK/ciclina necesitan ser activados
mediante fosforilaciones o defosforilaciones, que son llevadas a cabo por las
kinasas activadoras de ciclinas (CAK): wee1-kinasa, y cdc25 fosfatasa (fosfatasa
activadora de kinasas dependiente de ciclina). Cuando su funcidbn ha sido
completada los complejos CDK/ciclina son rapidamente inactivados vy
ubiquitinizados para su degradacién [24].

Debido a que es en G1 donde la célula responde a las senales externas, el
principal punto de control del ciclo celular es el que ocurre en esta fase, si la célula
no presenta tamafio adecuado, disponibilidad de nutrientes, y estimulos para
dividirse, o existen sefales inhibidoras del crecimiento la célula saldra del ciclo y
entrara en GO. Existen dos clases de ciclinas que actuan llevando a la célula de
G1 a S: la ciclina D (D1, D2, y D3), y la ciclina E. La ciclina D se une a CDK4 y
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CDKe®, las cuales presentan pequefias diferencias conformacionales [25], y es
producida en respuesta a senales mitogénicas. Los complejos ciclina D/CDK4 o
ciclina D/CDK6 penetran en el nacleo donde son activadas por fosforilacion y
ejercen su funcién fosforilando a la proteina retinoblastoma (Rb). La ciclina E se
une a CDK2 y actuan también fosforilando a Rb [22].

El primer gen supresor del cancer descubierto fue el que codifica a la
proteina Rb. Rb es una fosfoproteina de 928 aminoacidos codificada por el gen
supresor de tumor RB1 (13q14.2), estructuralmente contiene un dominio altamente
conservado denominado bolsillo, el cual es el sitio de interaccién con los factores
de transcripcidon E2F y con ciertas oncoproteinas virales. Rb carece de regulacion
transcripcional, por lo que se expresa constitutivamente tanto en células en reposo
como en células en division [23], en dos estados: uno activo hipofosforilada y otro
inactivo hiperfosforilada. En su estado activo Rb obstaculiza el avance de la
células de la fase G1 a la fase S del ciclo celular, y por el contrario cuando la
célula recibe senales de crecimiento Rb es fosforilada y desactivada, liberandose
el obstaculo antes mencionado (regulacién postranscripcional). En la fase M, Rb
puede ser regenerada por fosfatasas que remueven los grupos fosfatos
regresandola a su forma hipofosforilada, que es la forma que contienen las células
en GO o G1. La funcion de Rb es unirse a los factores de la familia E2F, que
comprende al menos cinco factores de transcripcion distintos, y secuestrarlos para
gque no activen genes especificos que contienen sitios para E2F en sus
promotores denominados genes de respuesta a E2F. Los genes de respuesta a
E2F son necesarios para la sintesis de ADN y el progreso de la fase S, entre ellos
se encuentran los genes que codifican a las ciclinas D1, Ey A, a CDK2, y a cdc2.
Los complejos Rb/E2F pueden unirse con la deacetilasa de histonas en ciertos
promotores en el ADN y promover la formacién de nucleosomas causando
represion de la trascripcion. El gen activo de Rb también puede regular
negativamente a la proteina p16 a nivel transcripcional, aunque no se conoce con
profundidad los detalles de este proceso.

Cuando la célula recibe sefiales que estimulan su crecimiento aumentan las
concentraciones de la ciclina D y activan a las CDK4 y CDK6 que actian
fosforilando a la proteina Rb que como ya se mencion6 constituye el principal
obstaculo en el paso de la célula de G1 a S. Otro complejo que puede fosforilar al
Rb es el formado por la ciclina E y CDK2.

La ausencia de Rb o perdida de su capacidad funcional, ya sea por
mutacion, deleccion o inactivacidén funcional, levanta el freno molecular del ciclo
celular y la célula pasa libremente a la fase de sintesis de ADN. Por otro lado las
mutaciones de otros genes que controlan la fosforilacion de Rb producen un efecto
qgue simula la perdida de Rb; en muchos canceres donde los genes de Rb son
normales, son estos otros genes los que han mutado, por ejemplo: mutaciones en
los genes que codifican a la ciclina D1. La fosforilacion de Rb no regulada por
CDK4 o CDK6 debido tanto a sobre expresidon de la ciclina D1 o por perdida de
p16 funcional también podrian conducir a proliferacion celular descontrolada.

Los inhibidores de kinasas dependiente de ciclinas (CDKI), corresponden a
un grupo de pequenfas proteinas encargadas de regular negativamente a las CDK,
por lo que ejercen un control negativo sobre el ciclo celular. Los CDKI se agrupan
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principalmente en dos familias: la familia CIP/KIP (inhibidores universales), y la
familia INK4. De manera general los CDKI actuan inhibiendo de forma especifica
la funcion de los complejos ciclinas/CDK en las diferentes fases del ciclo celular.
La regulacién de las CDK ocurre en varios niveles: por trascripcion, por regulacion
post transcripcional, y por aumento en las concentraciones de los complejos
ciclina/CDK sobre los que actian, de forma que el complejo ciclina/CDK activo
supera en concentracion a su inhibidor [22].

La familia de CIP/KIP comprende aquellas proteinas que actuan como
inhibidores universales de CDK; esta conformada por tres proteinas: p21
(p21CIP1), p27 (p27KIP1), y P57 (p57KIP2). Este grupo de proteinas desempefian
un doble papel en la regulacion del ciclo celular; por un lado regulan
negativamente los complejos ciclina E/CDK2 vy ciclina A/CDK2, y por el otro,
regulan positivamente a los complejos ciclina D/CDK4/CDK®6, ya que la unién de
las proteinas CIP/KIP a estos complejos es necesaria para activar la funcién de las
kinasas.

Por su parte la familia INK4 comprende cuatro proteinas: p14 (p14ARF,
p19INK4D, p19ARF en ratones), p15 (p15INK4B), p16 (p16INK4A, CDKN2A,
INK4A), y p18 (p18INK4C), todas comparten en su estructura un motivo parecido a
la ankirina que facilita la interaccion proteina-proteina. La expresion de estos
inhibidores es variable en los tejidos normales. Los miembros de esta familia
inhiben selectivamente los complejos ciclina D/CDK4/CDK®6, formando complejos
inactivos con las CDK, que imposibilitan la interaccién de la ciclina D con las
proteinas CIP/KIP, es decir, la activacion de los inhibidores INK4 median la
transferencia de las proteinas CIP/KIP de los complejos ciclina D/CDK4/CDK6 a
los complejos ciclina E/A/CDK2. Las secuencias primarias de las proteinas p14 y
p18 muestran cerca del 45% de similitud con p15y p16 [24].

La proteina p16 es una fosfoproteina de 156 aminoacidos codificada por el
locus génico CDKN2, el cual estd compuesto por 4 exones: 1a, 183, 2, y 3. Este
locus génico utilizando diferentes marcos de lectura solapados codifica dos
transcritos diferentes a partir de diferentes promotores; cada transcrito tiene un
exon especifico en la posicion 5’, pudiendo ser E1-alfa o E1-beta; el exon 1B se
localiza 20 Kb upstream del exon 1a. Cada uno sufre empalme o splicing con los
exones comunes 2 y 3. Los transcritos de CDNK2 codifican proteinas con
actividad supresora tumoral denominadas p16 y p14ARF (homologa a la proteina
murina p19ARF). La proteina p16 es producto de los exones 1a, 2 y 3, mientras
que la proteina p14ARF es producto de los exones 13, 2 y 3. Los exones 1,2y 3
contienen 125, 307, y 12 pares de bases respectivamente. Tanto p16 como
p14ARF pueden reprimir transcripcionalmente el promotor del gen de la ciclina D1
[25], estimular una respuesta de TP53, y causar el arresto de la célula tanto en las
fases G1 como G2/M del ciclo celular.

Desde su descubrimiento la proteina p16 ha sido objeto de varios estudios
que relacionan alteraciones en su expresion en lineas celulares derivadas de
tumores de pulmdn, mama, cerebro, hueso, piel, vejiga urinaria, rifidn, linfocitos,
prostata, aparato ginecolégico entre otros [27-28-29-30-31-32-33-34-35-36-37-38-
39-40].
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La proteina p16 interviene en la etapa tardia G1 del ciclo celular, actuando
en la via regulatoria de las kinasas dependientes de ciclina (CDK), la proteina
retinoblastoma (Rb) y el factor de transcripcion E2F. El paso de la célula de la
etapa G1 a la siguiente etapa de sintesis de ADN (etapa S) se encuentra
determinado en parte por la fosforilacion del Rb por la ciclina D y las kinasas
dependientes de ciclina CDK4 y CDK6. Posteriormente el Rb actua sobre otras
dianas como por ejemplo el factor transcripcional E2F para promover la progresion
del ciclo celular. Debido a que p16 inhibe a CDK4, bloquea la progresion de dicho
ciclo, interfiriendo con la capacidad de CDK4 de interactuar con la ciclina D, y
causando por lo tanto la detencién del ciclo celular [41]. En muchos tumores
humanos se ha demostrado la presencia de anormalidades que afectan
directamente a los componentes de esta via de sefalizacion, resultando tanto en
la inactivacion funcional de p16 o Rb o en la excesiva actividad de la ciclina D1 o
CDK4 [28]. Alteraciones en la via p16-ciclina D/CDK4-Rb antes descrita ocurren
frecuentemente en el cancer sin tomar en cuenta la edad del paciente o el tipo de
tumor [42].

Las anormalidades en la metilacion del ADN frecuentemente se han
asociado con el desarrollo del cancer. El silenciamiento de los genes supresores
de tumor debido a hipermetilacion del promotor es un proceso bien establecido y
juega un papel primordial en la carcinogénesis [43]. Existen reportes que
demuestran que en el desarrollo del cancer cervical, los genes de supresion
tumoral han sido silenciados o disminuidos en cuanto a su expresion debido a
pérdida de un alelo e inactivacion del otro, probablemente debido a hipermetilacién
anormal del promotor [44-45-46-47]. El gen de la proteina p16 puede ser
silenciado no solo por hipermetilacién del promotor, sino también por deleccion
homocigética y mutacién puntual [31]. Al parecer las dos primeras alteraciones
comprenden los principales mecanismos de inactivaciébn en la mayoria de los
tumores primarios. En este sentido en 1999 Wong y col. mediante el uso de
técnicas de PCR demostraron que la metilacién del gen de p16 esta presente en
una gran proporcion de patologias malignas ginecologicas lo cual puede estar
asociado con mal pronostico en el cancer cervical y endometrial respectivamente
[48].

La hipermetilacion consiste en una densa metilacion de citosinas presentes
en secuencias ricas en citosina-guanina que normalmente no estan metiladas o se
encuentran hipometiladas, llamadas islas CpG, localizadas dentro de la region 5’
del promotor del gen CDKN2A (exon 1a). La metilacién de novo en las islas CpG
puede causar la expresion de un transcrito mas corto que el normal con un exon 1
diferente [49-50]. Se han sugerido dos mecanismos que podrian estar
involucrados en el silenciamiento de los genes mediante hipermetilacion: uno que
evita que los factores de transcripcién se unan a su secuencia de reconocimiento,
y otro a través del cual moléculas represoras se unen a zonas de ADN metiladas,
aunque la manera exacta de cdmo ocurre esto permanece incierta [44].

La expresidon de p16 y Rb se encuentran mutuamente contrareguladas
(regulacion negativa) con el objeto de mantener la inhibicion del crecimiento
celular, por lo que las mutaciones o delecciones que afecten a uno de estos genes
supresores de tumor inducira la sobreexpresion del otro, de esta manera p16 se
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detecta cuando el gen de Rb esta mutado, deleccionado o inactivado, y se
encuentra reducido o ausente en células que contienen Rb con actividad normal
[51]. La acumulacion intracelular significativamente elevada de p16 puede ocurrir
como respuesta a los también elevados niveles de E2F libre que ocurren en
ausencia de una Rb funcional.

No obstante, la sobreexpresion de Rb o de p16 por si sola es incapaz de
inhibir la progresién del ciclo celular [52]. La sobreexpresion de p16 también puede
ocurrir independiente de alteraciones de Rb, ya que la inactivacion del gen de p16
debido a hipermetilacion de novo, produce bloqueo transcripcional del transcrito
completo de p16, mientras que permite la expresion de uno mas corto con un exon
1 diferente denominado p16- [49-50-53]. Existen dos mecanismos que podrian
estar involucrados en el silenciamiento de los genes mediante hipermetilacion: uno
que evita que los factores de transcripcibn se unan a su secuencia de
reconocimiento, y otro a través del cual moléculas represoras se unen a zonas de
ADN metiladas. Algunas de estas moléculas como las MBD1, 2, y 3 (methyl-CpG
binding proteins), pueden reclutar corepresores y deacetilasas de histonas que
remodelan la cromatina, aunque la manera exacta de como actuan permanece
incierta [34].

Volgareva y col. en el 2002 demostraron inmunohistoquimicamente la
existencia de sobreexpresion de p16 en 18 muestras de cancer cervical y 3 de
displasia cervical intraepitelial [20]. El grado de expresidon de Rb muestra una
correlacién inversa con la expresion de p16 en el epitelio escamoso o la mucosa
del endocérvix [54]. La pérdida de p16 funcional, la sobreexpresion de ciclinas D, y
la pérdida de la proteina Rb tienen efectos similares en la progresion de G1, y
podrian representar una via comun en el proceso de carcinogénesis.

En la actualidad los agentes infecciosos han sido objeto de intensos
estudios como responsables en la etiopatogenia del cancer. Entre ellos se
incluyen especies de los géneros Trichomonas y Chlamydias, virus del herpes, del
papiloma humano (VPH) entre otros [9]. Datos experimentales y epidemiolégicos
sefalan al VPH como agente causal primario en el desarrollo del carcinoma
cervical, ya que la displasia cervical puede ser inducida por infeccidn persistente
por ciertos tipos de papilomavirus humanos de alto riesgo, de los cuales los tipos
16 y 18 son los mas relacionados con carcinomas cervicales y se encuentran
desde el 50 al 99% de los carcinomas de células escamosas [46-55]. Ciertas
proteinas transformadoras de algunos virus oncogénicos como el virus del
papiloma humano (VPH), son capaces de unirse a la forma hipofosforilada (activa)
del Rb y bloquean su union a E2F, de tal modo que las células pierden la
proteccion inhibitoria del crecimiento de Rb, asi mismo pueden causar su
inactivacion funcional uniéndose en el sitio de interaccién del Rb con el complejo
ciclina/CDK.

Cuando el VPH se integra al ADN del huésped, el ADN viral frecuentemente
se rompe en la regién del marco de lectura E1/E2, resultando en la perdida de la
funcién de E2, una importante proteina regulatoria de los oncogenes E6 y E7 de la
mayoria de los VPH de alto riesgo, esto incrementa la expresidn de los genes de
las oncoproteinas E6 y E7, las cuales tienen la capacidad de unirse a proteinas
regulatorias celulares, especialmente a los productos de los genes supresores de
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tumor TP53 y Rb respectivamente, todo esto conlleva a la perdida de la supresion
de tumor y al descenso de los niveles de la proteina p21 lo que facilita aun mas la
liberacion de E2F. Las lesiones displasicas son desencadenadas a consecuencia
de la expresion incrementada de dos oncogenes virales que codifican a las
proteinas oncogénicas E6 y E7. Ambas interacttan con varias proteinas
reguladoras del ciclo celular, entre las que se encuentran TP53 (p53) y Rb
respectivamente [56-57]. La proteina Rb, la cual es inactivada por E7 y marcada
para su degradacion proteosémica [58], libera la transcripcion del factor E2F que
activa la expresion de genes que estimulan la sintesis de ADN en las células [19].
Como resultado de la interrupcion de la via reguladora CDK-Rb-E2F, el estado del
gen supresor p16 y su producto proteico pierden importancia para la célula, la cual
puede pasar el punto de control (checkpoint) G1/S sin ningun obstaculo. La
proteina TP53 es inactivada por E6, de manera que la perdida de TP53 funcional
altera tanto el control del ciclo celular como la capacidad de las células para sufrir
apoptosis.

La sobreexpresion de p16 puede ser un indicador de la actividad patogénica
de VPH de alto riesgo [59-60], sin embargo este hallazgo no es especifico para
cancer de cuello uterino VPH positivo, ya que la presencia de la proteina en
células cancerosas parece ser mas bien un indicador de mutacion en el gen de Rb
o de otras alteraciones de la via del Rb [20]. En este sentido tampoco existe
correlacion entre la hipermetilacion del promotor del gen de la proteina p16 y la
presencia de ADN de VPH de alto riesgo 16 o 18 [43].

En el 2003 Murphy y col. sugirieron el potencial uso de la proteina p16
como marcador diagnéstico en lesiones displasicas de tejido cervical, tanto
escamosas como glandulares [61]. Estos autores empleando técnicas
inmunohistoquimicas, demostraron que el grado de inmunotincion para p16 es
directamente proporcional al grado de displasia. La expresidon de p16 ocurrid
principalmente en el nucleo de las muestras catalogadas como NIC I, a diferencia
de aquellas muestras clasificadas como NIC II, NIC Il y lesiones invasivas donde
la expresion de la proteina fue nuclear y citoplasméatica. Todos los casos positivos
para VPH expresaron la proteina p16, aunque no todos los casos positivos para la
proteina p16 fueron VPH positivos. Las muestras negativas para VPH o que
contenian VPH de bajo riesgo se tineron con menor intensidad. La sobreexpresion
de p16 es tipica para displasia y neoplasia del epitelio del cuello uterino, ya que en
los tejidos cervicales normales no se detecté inmunoreactividad, coincidiendo con
los resultados obtenidos por Sano y col. en 1998 [62].

Las técnicas de inmunohistoquimicas basadas en el uso de anticuerpos
anti-p16 han sido empleadas como método diagnostico en varios escenarios
incluyendo el aparato ginecoldgico. La mayoria de los carcinomas cervicales bien
sean escamosos, glandulares, o bien de tipo celular pequefio son p16 positivos.
En las lesiones glandulares del cérvix permite la distincion entre adenocarcinomas
in situ (positivamente difuso), y lesiones benignas, que incluyen metaplasia
tuboendometrial y endometriosis, las cuales generalmente son p16 negativas o
positivas pero de manera focalizada, permitiendo mediante su uso con otros
marcadores de lesiones malignas de lesiones benignas [63].
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La expresion inmunohistoquimica de la proteina p16 en las muestras de cuello
uterino analizadas se incrementa en el siguiente orden: NIC I, NIC II, NIC Ill y
carcinoma invasivo, y todos son heterogéneos en dicha expresion [64], asi mismo
pueden existir carcinomas p16 negativos, por lo que la ausencia de la proteina en
muestras de diferentes tipos de lesiones de cuello uterino no deberia ser suficiente
razon para excluir a una paciente que haya sido catalogada como de alto riesgo
[20], ya que a pesar que p16 ha demostrado ser un excelente marcador para
lesiones neoplasicas escamosas del cérvix, puede presentar potenciales fallas en
lesiones neoplasicas glandulares que podrian limitar su uso como biomarcador en
relacion a la identificacidn de la naturaleza de lesiones glandulares sospechosas
[61].
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Resumen

En nuestra sociedad se presta cada vez mas atencion a la alimentacion y la dieta, sobrevalorando
la figura y la delgadez. La Anorexia Nerviosa es hoy dia un problema de salud publica, siendo
frecuente, en la practica clinica, encontrar muchos pacientes, gran parte adolescentes, que
refieren cambios en sus habitos alimentarios, pudiendo convertirse esto en algo patoldgico. Existen
diversas conductas, relacionadas con factores psicoldgicos y nutricionales, asociadas a mayor
riesgo de presentar anorexia; su estudio es de vital importancia a fin de prevenir dicho trastorno.
Este estudio pretende determinar la incidencia de conductas nutricionales y psicologicas asociadas
a la Anorexia Nerviosa en adolescentes entre 10 y 19 afos de edad de la comunidad de Simén
Rodriguez de Caracas Venezuela. Consiste en un estudio de corte transversal de tipo descriptivo,
donde el equipo de investigacion aplico un cuestionario cerrado, anbénimo, a una muestra de 50
adolescentes para evaluar la presencia o0 ausencia de conductas psicolégicas y nutricionales
asociadas a dicho trastorno. Para el andlisis estadistico de los datos se utilizo el software SPSS
v.12.0. Resultando: 70% de la muestra con bajo riesgo de presentar anorexia, 10 % con riesgo
moderado y 4% con alto riesgo de desarrollar este trastorno, todos del sexo femenino. 94 % de los
encuestados no presentd conductas nutricionales asociadas a la anorexia nerviosa. No se
presentaron casos de potencial anorexia.

Palabras Clave: estado nutricional; anorexia; conducta del adolescente.
(fuente: DeCS Bireme)

Abstract

Our society is paying more and more attention to alimentation and diets, overvaluing the body figure
and thinness. The Nervous Anorexia is nowadays a problem of public health, being frequent, in
clinical practice, to find many patients, great part adolescents, who refer changes in their nourishing
habits, becoming this something pathological

Diverse conducts, related to psychological and nutritional factors exist, associated to greater risk of
presenting anorexia; its study is of vital importance in order to prevent this disorder. This study tries
to determine the incidence of nutritional and psychological conducts associated to the Nervous
Anorexia in adolescents between 10 and 19 years of age of the community of Simon Rodriguez of
Caracas Venezuela. It consists of cross section study of descriptive type, where the investigation
team applied a closed, anonymous questionnaire, to a sample of 50 adolescents to evaluate the
presence or absence of psychological and nutritional conducts associated to this disorder.

For the statistical analysis of the data it was used SPSS v.12.0 software. Resulting: 70 % of the
sample with low risk of presenting/displaying anorexia, 10 % with moderate risk and 4% with high
risk of developing this disorder, all of feminine gender. 94 % of the surveyed ones did not
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present/display associate nutritional conducts to the nervous anorexia. Cases of potential anorexia
did not appear.

Key Words: nutritional state; anorexia; adolescent behavior.

Introduccién

Nuestra sociedad presta cada vez mas atencion a la alimentacion y a la
dieta. Se habla de la importancia de seguir una "dieta sana" entendiendo como tal
una dieta baja en calorias, pobre en grasas y azdcares y sin condimentos. Por otra
parte se sobrevalora la figura y la delgadez (1). Siendo frecuente en la préactica
clinica, encontrar un elevado nimero de pacientes, muchos de ellos adolescentes
y principalmente mujeres, que refieren presentar cambios en sus habitos
alimentarios. Dichos cambios pueden convertirse en patolégicos concretandose en
atracones seguidos de vOmitos para evitar la ganancia de peso 0 en graves
restricciones dietéticas con adelgazamiento progresivo.

Los trastornos alimentarios, son problemas conductuales resultantes de una
compleja interaccion de factores genéticos, bioldgicos, psicologicos, familiares y
socioculturales. Existen dos desbérdenes psiquiatricos de la alimentacion, la bulimia
y la anorexia nerviosa (2).

La anorexia nerviosa no es una afeccién nueva, existiendo referencias ya
en el siglo Il d. C. , en 1694, 1767 y 1783 (3) . En 1874 Lasegue y Gull
individualizaron perfectamente el sindrome desde el punto de vista clinico y de sus
riesgos evolutivos, habiendo existido variaciones, segun las épocas, en cuanto a
su fisio o psicopatologia. A partir de la segunda mitad de nuestro siglo, el caracter
psiquiatrico de la afeccion no se ha puesto en duda, a pesar de la complejidad del
trastorno en cuanto a los factores etiopatogénicos, por lo que actualmente se
intenta hallar una base genética modificada por factores ambientales, que
desencadene el trastorno de la conducta alimentaria.

Estos trastornos son frecuentes y van en franco incremento a nivel mundial
y nacional, llegando a constituir un verdadero problema de salud publica. La
prevalencia actual de la Anorexia Nerviosa se estima entre 1% y 2% de las
adolescentes, aumentando el porcentaje hasta el 2-4% en la conducta bulimica.

(4)

Las personas del sexo femenino son mas afectadas que los del sexo

masculino en una proporcion de 9:1, y entre ellas, el problema es mas frecuente
en atletas, gimnastas, vegetarianas, bailarinas de ballet, y en pubertad adelantada.
Se estima que la edad promedio de inicio para la Anorexia Nerviosa es de 13 — 15
afnos, por tanto su estudio debe realizarse principalmente en adolescentes. (4)
Hay diversas estrategias terapéuticas frente a estas enfermedades; el tratamiento
suele ser largo y complicado. Los expertos coinciden en que alrededor del 60% de
las pacientes, pueden llegar a curarse, mientras un 40% evolucionaria hacia la
cronicidad, pudiendo fallecer una minoria de éstas por diferentes complicaciones
organicas.

De no aplicarse medidas para la prevencion de estos trastornos, se tendria
un mayor indice de adolescentes con deficiencias nutricionales, pudiéndose
incrementar la mortalidad por ésta patologia. Por ello es importante la

189



Acta Cientifica Estudiantil
Sociedad Cientifica de Estudiantes de Medicina de la UCV

190

4 2
-
o g W

identificacion temprana de las conductas que se asocian a un mayor riesgo de
presentar Anorexia Nerviosa, a fin de disminuir la incidencia de dichos trastornos.

Objetivo general

Determinar la incidencia de conductas nutricionales y psicologicas asociadas a la
Anorexia Nerviosa en adolescentes entre 10 y 19 afos de edad de la comunidad
de Simén Rodriguez, Municipio Libertador, Distrito Capital, Caracas-Venezuela,
Julio 2004.

Objetivos especificos

- Determinar la frecuencia por edades de los jovenes encuestados en la
comunidad de Sim6n Rodriguez.

- Determinar la frecuencia por sexo de los adolescentes encuestados en la
comunidad de Simon Rodriguez.

- Determinar los diferentes estratos sociales de los adolescentes encuestados en
la comunidad de Simén Rodriguez.

- Determinar la presencia de conductas nutricionales que puedan predisponer a la
Anorexia Nerviosa en los adolescentes encuestados en la comunidad de Simén
Rodriguez.

- Determinar la presencia de conductas psicologicas que puedan predisponer a la
Anorexia Nerviosa en los adolescentes encuestados en la comunidad de Simoén
Rodriguez.

- Comparar la presencia de conductas nutricionales asociadas a la Anorexia
Nerviosa en los adolescentes encuestados en la comunidad de Simén Rodriguez
segun sexo.

- Determinar la presencia de conductas nutricionales asociadas a la Anorexia
Nerviosa en los adolescentes encuestados en la comunidad de Simén Rodriguez
segun edad.

Materiales y Métodos

Se llevo a cabo un estudio de corte transversal y de tipo descriptivo. Para
esto se aplicdo un cuestionario dirigido a detectar las conductas asociadas a la
Anorexia nerviosa (conductas nutricionales y psicolégicas) a una muestra de 50
adolescentes escogida de forma aleatoria, estableciéndose los siguientes criterios
de inclusion: edades entre 10 y 19 afos, de ambos sexos, pertenecientes a la
comunidad de Simon Rodriguez del Municipio Libertador de Caracas, en el Distrito
Capital de Venezuela. Y como criterio de exclusion: Edades por fuera del rango
establecido, adolescentes con lugar de residencia fuera de la comunidad de Simén
Rodriguez, y adolescentes que no desean ingresar al estudio.

Dicho instrumento esta basado en una adaptacion de Evers, C. Control
intake and symptoms of anorexia nervosa in female university. Journal American
Dietetic Association. 1987. N° 87. p.p 66-68; referida a aspectos nutricionales.
Ademas de algunos items tomados de Ceballo, P. et al (2) y otros propuestos por
nosotros para realizar la evaluacion de aspectos psicologicos relativos a la
anorexia.
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Los datos fueron procesados a través del software SPSS version 12.0,
expresando los resultados a través de cuadros y graficos. Se determinaron las
significancias estadisticas mediante la prueba de X2, con un nivel de confianza del
95%.

Resultados

De acuerdo a los datos obtenidos luego del estudio realizado a
adolescentes del sector de Simén Rodriguez de Caracas en el mes de julio del
2004, acerca de la incidencia de conductas psicoldgicas y nutricionales asociadas
a la Anorexia Nerviosa, se hall6 lo siguiente:

El 58% de la muestra pertenecen al sexo femenino y el 42% pertenecen al
sexo masculino (Tabla I. Gréfica 1).

La distribucion por edades es la siguiente: 6% corresponde a la edad de
10 anos, 2% a la edad de 11 anos, 12% a los 12 afos, 6% a la edad de 13y 14
anos, 10% a la edad de 15 anos, 6% a la edad de 16 anos, 14% a la edad de 17
anos , 22% a la edad de 18 afios y 16% a la de 19 anos. (Tabla Il. Grafica 2).

De acuerdo al grado de instruccion se obtuvo que 12% de la muestra tiene
educacion primaria incompleta, 6% primaria completa, 38%  bachillerato
incompleto, 22% bachillerato completo y 22% son universitarios. (Tabla Ill. Grafico
3).

Segun el nivel socioecondémico, la distribucion de la muestra es la siguiente:
28% pertenecen a la clase media alta, 60% a la clase media bajay 12% a la clase
obrera. (Tabla IV, gréfica 4).

74 % no presentd conductas obsesivas asociadas a la anorexia nerviosa y sélo el
26 % de la muestra la present6. (Tabla V. Gréfica 5).

100% de los adolescentes encuestados no presentan conductas bulimicas
asociadas a la anorexia nerviosa (Tabla VI. Gréafico 6) ni el rasgo de autocontrol
(Tabla VII. Grafico 7).

El 72 % se auto percibe delgado, mientras que el 28 % se auto percibe
gordo (Tabla VIII. Grafico 8).

El 98 % no presentan el rasgo de autonomia, mientras que un 2% de la
muestra si lo presenta (Tabla IX. Grafica 9).

El 90% de los jovenes encuestados presenta incapacidad para el proceso
de comunicacion. Y un 10% de la muestra si presentd la capacidad de
comunicarse con su entorno familiar. (Tala X. Grafico 10).

El 96 % de la muestra no presenté sentimientos de culpabilidad, mientras
que un 4% si los present6. (Tala XI. Gréfico 11).

El 54 % percibe que a su entorno le gustaria que comiera menos, y el 46 %
percibe que le gustaria que comiera mas. (Tala Xll. Gréafico 12).

El 94 % de los adolescentes encuestados no presentan conductas
nutricionales asociadas a la anorexia nerviosa Y solo un 6% las presento. (Tala
XIll. Gréfico 13).

La mayor incidencia de conductas nutricionales asociadas a la anorexia, se
observd en el sexo masculino con un 4% de los adolescentes encuestados,
mientras que en el sexo femenino se observo solo un 2% (Tala XIV. Gréfico 14).
Siendo aquellos de 10 afos los que presentaron la mas alta incidencia de
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conductas nutricionales asociadas a la Anorexia Nerviosa con un 67 %, seguido
por el grupo de 16 afios con un 33 %, perteneciente al sexo femenino. (Tala XV.
Grafico 15).

16% de la muestra no presento riesgo de padecer anorexia, de los cuales
10% pertenecen al sexo femenino y 6% al sexo masculino. 70 % de la muestra
presento bajo riesgo, de los cuales el 38 % pertenece al sexo femenino y el 32 %
al sexo masculino. El 10 % de la muestra tiene riesgos moderados de desarrollar
este trastorno, dentro de los cuales el 6 % son del sexo femenino y el 4% del sexo
masculino. El porcentaje de personas con alto riesgo de anorexia es del 4 %,
todas pertenecientes al sexo femenino. No se presentan casos de potencial
anorexia. (Tabla XVI. Grafico 16).

El resultado del Chi cuadrado utilizando un nivel de confianza del 95%, con
cuatro grados de libertad, es 2.035., lo cual implica que las diferencias observadas
entre las frecuencias de las diferentes presunciones diagnésticas en ambos sexos
son facilmente explicables por azar y no hay necesidad de recurrir a otras
explicaciones.

Discusion

De acuerdo a lo planteado anteriormente, podemos analizar lo siguiente:

El 58% de la muestra pertenecen al sexo femenino y el 42% pertenecen al
sexo masculino, lo cual hace mas util el estudio, ya que internacionalmente se ha
demostrado una proporcion de la patologia en cuestion, entre femenino: masculino
de 9:1. En este estudio se encontr6 que el 70 % de los adolescentes encuestados
presentaron bajo riesgo de padecer Anorexia Nerviosa, de los cuales el 38 % eran
del sexo femenino y el 32 % del sexo masculino; el 10 % de la muestra tiene
riesgos moderados de desarrollar este trastorno, dentro de los cuales el 6 % son
del sexo femenino y el 4% del sexo masculino, y el porcentaje de personas con
alto riesgo de anorexia es del 4 %, todas pertenecientes al sexo femenino; con lo
que pudimos corroborar que la posible aparicion de la enfermedad se observa con
mayor frecuencia en las personas del sexo femenino en todos los casos.

La distribucion por edades mostré que el grupo etario mas frecuente entre
el total de la poblacion, estuvo entre los 17 y 19 afios de edad, lo cual limita la
concordancia entre los resultados obtenidos y la epidemiologia de dicha patologia
debido a que actualmente la mayor incidencia de la enfermedad esta entre los 13
y 15 afnos de edad.

Podemos explicar que existan algunos datos que no concuerdan con los
que se encuentran en otros estudios realizados fuera de Venezuela, como lo
siguiente: “la mayor incidencia de conductas nutricionales asociadas a la anorexia,
se observd en el sexo masculino con un 4% de los adolescentes encuestados,
mientras que en el sexo femenino se observo solo un 2%, siendo aquellos de 10
anos los que presentaron la mas alta incidencia de conductas nutricionales
asociadas a la Anorexia Nerviosa con un 67 %”; ya que en nuestro estudio la
mayoria de los adolescentes encuestados presentaban como grado de instrucciéon
bachillerato incompleto, lo cual pudo haber sido en algiin momento impedimento al
tratar de comprender las preguntas realizadas en el instrumento aplicado. Del
mismo modo, haber encontrado que la mayoria de los encuestados pertenecian al
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estrato social medio- bajo, pudo incidir de manera negativa en la comprension del
mismo.

Conclusiones

Con base en los resultados obtenidos de la aplicacién del instrumento del
estudio y el anélisis de los datos arrojados, podemos concluir:

El mayor porcentaje de los adolescentes encuestados que presentaron
conductas nutricionales y psicolégicas asociadas a la anorexia nerviosa,
presentan un bajo riesgo para el desarrollo de la anorexia.

El mayor porcentaje de adolescentes que presentaron conductas
nutricionales y psicologicas asociadas a la anorexia nerviosa pertenecen al sexo
femenino.

El estrato social que con mayor frecuencia se presenta en la poblacion de
estudio es la Clase Media Baja, habiendo sido determinado a través del formato
establecido por el Estudio Trasversal Caracas (Escala de Graffar modificado).

El mayor porcentaje de los encuestados no presentaron conductas
nutricionales asociadas a la anorexia nerviosa (94%). Sin embargo, dentro del
porcentaje de adolescentes que si las presentaron, se observo una mayor
incidencia en el sexo masculino, y en ellos, la edad en que se present6 una mayor
incidencia fue a los 10 afios (67%), seguido en orden de frecuencia por el grupo
de 16 afios pertenecientes al sexo femenino (33%).

En cuanto a las conductas psicoldgicas asociadas a la anorexia nerviosa:

El mayor porcentaje de los adolescentes encuestados no presentaron
conductas obsesivas asociadas a la anorexia nerviosa, estando presentes en tan
solo 26% de la poblacion de estudio.

El mayor porcentaje de los adolescentes encuestados se auto-percibe
delgado (72%).

Se determin6 una ausencia absoluta de la incidencia de las conductas
bulimicas asociadas a la anorexia nerviosa y del elemento evaluado determinado
como autocontrol, en los adolescentes encuestados.

El mayor porcentaje de los adolescentes encuestados no presentaron el
elemento evaluado como autonomia (98%) al igual que el mayor porcentaje de
los mismos presentaron una incapacidad para el proceso de comunicacion (90%).

El mayor porcentaje de los adolescentes encuestados no presentaron el
elemento evaluado como culpabilidad (96%), y de igual manera el mayor
porcentaje de ellos perciben en su entorno un deseo por disminuir la cantidad de
comida que consumen diariamente (54%), sin embargo un porcentaje muy similar
de adolescentes (46%) perciben en su entorno un deseo por aumentar la cantidad
de comida que consumen diariamente.

Para aumentar la confiabilidad de los resultados obtenidos, y que de esta
manera se correlacionen con datos presentados en investigaciones similares,
recomendamos la realizacién del estudio en una muestra mas extensa y con una
distribucién equitativa en cuanto a edades para hacer que el instrumento del
estudio tenga una mayor comprension y de esta manera reflejar eficazmente el
comportamiento de dicho grupo.
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Recomendamos el seguimiento de nuestra investigacibn como base para
futuros proyectos relacionados con esta area que permitiran su desarrollo continuo
y el de nuevas metodologias para el diagnostico y tratamiento de este tipo de
patologia, ademas de la ampliacion de la revision bibliografica para fortalecer la
calidad en la investigacion.
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Tabla I

Distribucion de la muestra segin sexo

Sexo Femenino
X i o9
Masculino
21
Total
50

Fuente: Cuestionario de Conductas nutricionales y Psicoldgicas asociadas a la Anorexia.

Grafico 1. Distribucion de la muestra segtn sexo.

Sexo
B Femenino
Bl Masculino
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Tabla II

Distribucion de la muestra por edades

Sociedad Cientifica de Estudiantes de Medicina de la UCV

Sexo

Femenino | Masculino

Edad 10
11
12
13
14
15
16
17
18
19

g © O = W =2 N+ OMN
W NDMNDMNDNDODDN= O 2=
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Fuente: Cuestionario de Conductas nutricionales y Psicoldgicas asociadas a la Anorexia.
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Grafico 2. Distribucion de la muestra por edades.
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Tabla III

Distribucion de la muestra segin grado de instruccion

Grado de instruccién

Primaria Primaria Bachillerato Bachillerato
incompleta | completa incompleto completo Universitario Total

6 3 19 11 11 50

Fuente: Cuestionario de Conductas nutricionales y Psicoldgicas asociadas a la Anorexia.

Grafico 3. Distribucion de la muestra segtin grado de instruccion.

Grado de
instruccion
=] Primaria
incompleta
& Primaria completa
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Tabla IV

Distribucion de la muestra segin nivel socioeconémico

Nivel socioeconémico

Clase
Clase Medio Clase Clase
Clase Alta | Medio Alta Baja Obrera Marginal Total
0 14 30 6 0 50

200

Fuente: Cuestionario de Conductas nutricionales y Psicoldgicas asociadas a la Anorexia.

Grafico 4. Distribucion de la muestra segin nivel socioecondmico.

Nivel
socioeconoémico
[l Clase Medio Alta
[l Clase Medio Baja
H Clase Obrera
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Distribucion de los casos segiin presencia de conductas obsesivas

Individuos

Conducta
obsesiva

Ausente
Presente
Total

37
13
50

Fuente: Cuestionario de Conductas nutricionales y Psicoldgicas asociadas a la Anorexia.

Griafico 5. Distribucion de los casos segin presencia de conductas obsesivas.
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Tabla VI

Distribucion de la muestra segin presencia de Conductas Bulimicas

Individuos

Conductas Ausente 50
bulimicas Presente 0
Total 50

Fuente: Cuestionario de Conductas nutricionales y Psicoldgicas asociadas a la Anorexia.

Gréfico 6. Distribucion de la muestra segiin presencia de Conductas
Bulimicas.

Individuos

& Individuos

Ausente Presente Total

Conductas bulimicas

202



CIEM.,
@?/*'-‘i“&

N Acta Cientifica Estudiantil 203
;g; Sociedad Cientifica de Estudiantes de Medicina de la UCV

Tabla VII

Distribucion de la muestra segiin presencia de Autocontrol

Individuos
Autocontrol  Ausente 50
Presente 0

Total 50

Fuente: Cuestionario de Conductas nutricionales y Psicoldgicas asociadas a la Anorexia.

Gréfico 7. Distribucién de la muestra segtin presencia de Autocontrol.
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Tabla VIII

Distribucion de la muestra segin autopercepcion corporal

Autopercepcion
Delgado Gordo Total
36 14 50

204

Fuente: Cuestionario de Conductas nutricionales y Psicoldgicas asociadas a la Anorexia.

Gréfico 8. Distribucion de la muestra segtin autopercepcion corporal.

Autopercepcion
B Delgado
B Gordo
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Tabla IX

Distribucion de la muestra segin presencia de Autonomia

Acta Cientifica Estudiantil
Sociedad Cientifica de Estudiantes de Medicina de la UCV

Tabla 9
Individuos
Autonomia  Ausente 49
Presente 1
Total 50

205

Fuente: Cuestionario de Conductas nutricionales y Psicoldgicas asociadas a la Anorexia.

Grafico 9. Distribucion de la muestra segun presencia de Autonomia.
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Tabla X

Distribucion de la muestra segin su capacidad de comunicacién

Individuos

Capacidad de Ausente 45
comunicacion Presente 5
Total 50

Fuente: Cuestionario de Conductas nutricionales y Psicoldgicas asociadas a la Anorexia.

Griafico 10. Distribucion de la muestra seguin su capacidad de comunicacion.

Capacidad de
comunicacion
l Ausente
[l Presente
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Tabla XI

Distribucion de la muestra segin presencia de Culpabilidad

Individuos

Culpabilidad Ausente 48
Presente 2

Total 50

Fuente: Cuestionario de Conductas nutricionales y Psicoldgicas asociadas a la Anorexia.

Gréfico 11. Distribucién de la muestra segun presencia de Culpabilidad.
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Tabla XII

Distribucion de la muestra segin su percepcion sobre la opinion de otros

Count
Percepcion ~ Comer mas 23
Comer menos 27
Total 50

Fuente: Cuestionario de Conductas nutricionales y Psicoldgicas asociadas a la Anorexia.

Gréfico 12. Distribucién de la muestra segtin su percepcion sobre la opinién
de otros.

Percepcion
Il Comer mas
B Comer menos
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Tabla XIII

Distribucion de la muestra segiin presencia de conductas nutricionales
asociadas a la anorexia

Count
Conducta nutricional Ausente 47
asociada a la anorexia  Presente 3
Total 50

Fuente: Cuestionario de Conductas nutricionales y Psicoldgicas asociadas a la Anorexia.

Grafico 13. Distribucion de la muestra segun presencia de conductas
nutricionales asociadas a la anorexia.
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Tabla XIV

Comparacion de la presencia de Conductas

Nutricionales asociadas a la Anorexia segiin sexo

SEXO CONDUCTAS
NUTRICIONALES
MASCULINO 2
FEMENINO 1
TOTAL 3

Fuente: Cuestionario de Conductas nutricionales y Psicolégicas asociadas a la

Grafico 14. Comparacion de la presencia de Conductas Nutricionales

asociadas a la Anorexia segun sexo.
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Tabla XV

Sociedad Cientifica de Estudiantes de Medicina de la UCV
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Comparacion de la presencia de Conducta nutricionales asociadas a la

anorexia segin edad

EDAD N° DE
INDIVIDUOS

10 2
11 0
12 0
13 0
14 0
15 0
16 1
17 0
18 0
19 0

TOTAL 3

Fuente: Cuestionario de Conductas nutricionales y Psicoldgicas asociadas a la Anorexia.

Grafico 15. Comparacién de la presencia de Conducta

nutricionales asociadas a la anorexia segtin edad.
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Tabla XVI. Relacion entre el sexo y la consideracion diagnéstica

Sexo SinR Bajo R | Mediano | Alto R | Potencial Total
R A
Femenino 5 18 3 2 0 28
Masculino 3 17 2 0 0 22
Total 8 35 5 2 0 50

Fuente: Cuestionario de Conductas nutricionales y Psicoldgicas asociadas a la Anorexia.

Gréfico 16. Relacion entre el sexo y la consideracion diagnostica.

Relacidn entre el sexo y la consideracidon diagnostica

N° de individuos 25 -

@ Femenino
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O Total
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R A
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REPORTE DE CASO — CASE REPORT

Hendidura esternal parcial superior en lactante menor.
A proposito de un caso clinico
Drs. José R. Bousquet, Angel Granado y José A. Bousquet.

Hospital de Nifios “Dr. Rafael Tobias Guevara”, Hospital Universitario “Dr. Luis Razetti’, y
Hospital “Dr. Domingo Guzman Lander” (IVSS). Barcelona, Anzoategui, Venezuela.
E-mail: josebousquet@hotmail.com
Acta Cientifica Estudiantil 2006; 4(4):213-220.

Resumen

Una malformacién congénita se define como una anormalidad de estructura, funcién o
metabolismo, ya sea genéticamente determinada o como resultado de la interferencia ambiental
durante la vida embrionaria o fetal, y que puede manifestarse en el momento del nacimiento o
posterior a este. La hendidura esternal es una malformacién congénita de la pared toracica
caracterizada por un defecto de fusion de las bandas laterales esternales, secundario a la
detencién del cierre ventral del embrion a nivel toracico. El defecto debe ser reconocido y tratado
precozmente, para reestablecer la proteccion 6sea de las estructuras del mediastino, previniendo
el movimiento paradojal del térax y permitir un desarrollo normal de la caja toracica. Objetivo:
Informar el caso de un lactante menor de 1 mes de edad, portador de una malformaciéon congénita
infrecuente (Hendidura Esternal) asociado a un hemangioma cervicofacial. Método: Revisar sus
caracteristicas clinicas, permitiendo realizar un diagnostico preciso, orientar el estudio y definir un
adecuado tratamiento. Ambiente: Hospital de Nifios Dr. Rafael Tobias Guevara. Barcelona. Estado
Anzoategui. Resultado: Se realiz6 una intervencién quirtrgica que permitid un alta precoz y una
evolucion clinica favorable. Conclusion: La hendidura esternal es una malformacién congénita de
baja frecuencia cuyo objetivo inicial del tratamiento es conseguir el cierre precoz del defecto
esternal, proteger el mediastino y los grandes vasos y obtener un buen resultado estético final,
evitando el uso de técnicas quirdrgicas reconstructivas de mayor complejidad con resultados
variables.

Palabras Clave: Hendidura Esternal, Mediastino, Pared Toracica, Bandas Laterales Esternales.

Abstract

A congenital malformation is defined as an abnormality of structure, function or metabolism or
genetically determined or as resulting from the environmental interference during the embryonic or
fetal life and that can be pronounced subsequent to at the moment of the birth or this. The sternal
cleft is a congenital malformation of the thoracic wall characterized by a defect of fusion of the
esternales sidebands, secondary to the halting of the ventral closing of the embryo at thoracic level.
The defect must precociously be recognized and be treated, to re-establish the bony protection of
the structures of the mediastinum, coming up the paradoxical movement with the thorax and to
allow a normal development of the thoracic box. Objective: To inform the case into a smaller
suckling baby of 1 month of age, carrier of an infrequent congenital malformation (sternal cleft)
associated to hemangioma cervicofacial. Method: To review its clinical characteristics, allowing to
make | diagnose precise, to orient the study and to define a suitable treatment. Environment:
Hospital of Children Dr Rafael Tobias Guevara. Barcelona. Anzoategui State. Result: An operation
was made that allowed to a precocious discharge and a favorable clinical evolution. Conclusions:
The sternal cleft is a congenital malformation of low frequency whose initial objective of the
treatment is to obtain the precocious closing of the sternal defect, to protect the mediastinum and
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the great glasses and to obtain a good final aesthetic result, avoiding the use of reconstructive
surgical techniques of major complexity with variable results.

Key Words: Sternal Cleft, Mediastinum, Thoracic Wall, Lateral Bands Sternal.

Introduccién

La hendidura esternal es una malformacién congénita de la pared toracica
de muy baja frecuencia, caracterizado por un defecto de fusion de las bandas
laterales esternales, secundario a la detencion del cierre ventral del embrién a
nivel toracico, que tiene lugar en la 8va semana del desarrollo embrionario. Su
incidencia es desconocida, llegadndose a reportar una frecuencia de 0,15% de
todos los pacientes portadores de malformaciones torécicas (1-5).

Esta malformacion ocasiona una falta de protecciéon de los érganos del
mediastino y cuando es total puede ocasionar al nacer, por inestabilidad de la caja
toracica, un cuadro de "distress" respiratorio de grado variable (1-5). La hendidura
esternal si bien es muy infrecuente debe ser reconocida y tratada precozmente (1-
3).

Descripcion del Caso

Lactante menor, femenino, de 1 mes de edad, producto de un embarazo
controlado, a término, obtenido por parto eutdcico simple, madre de 28 afios de
edad sin antecedentes personales o familiares de importancia ni historia de
ingesta de medicamentos teratogénos durante el embarazo, al examen fisico se
observa un hemangioma cervicofacial y un defecto en la regioén esternal que media
aproximadamente 6cm entre el borde medial de ambas valvas esternales, latidos
cardiaco y de grandes vasos evidentes bajo el plano de la piel. Resto del examen
sin alteraciones de importancia.

Figura 1. Hemangioma Cervicofacial Asociado.

214



7N Acta Cientifica Estudiantil
A\ - j Sociedad Cientifica de Estudiantes de Medicina de la UCV

215

-~

’d

Figuras 2 y 3. Rx. de Térax PA y Lateral (Preoperatorio)
Nucleos esternales (Flechas amarillas)
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Figuras 4 y 5. TC de Térax (Preoperatorio).
Defecto de las bandas laterales del esternén (flechas amarillas)
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Intervencién Quirargica

Figura 6. Incision medio esternal (longitudinal 7cm), diseccién de piel y tejido celular subcutaneo.
Figura 7. Desinsercion del musculo pectoral mayor derecho y fasciculo esternal del musculo
esternocleidomastoideo derecho y desperiostizacion de banda lateral esternal derecha.

Figura 8. Desinsercién del musculo pectoral mayor izquierdo y fasciculo esternal del musculo
esternocleidomastoideo izquierdo y desperiostizacion de banda lateral esternal izquierda.
Figura 9. Visualizacion del defecto esternal (Hendidura Esternal Parcial Superior).

Figura 10. Abordaje de espacio intercondrales en ambas bandas laterales esternales.
Figura 11. Seccion transversal de ambas bandas laterales esternales en inicio de U esternal.
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Figuras 14 y 15. Afrontamiento progresivo de ambas bandas laterales esternales por medio de
suturas no absorbibles a través de los espacios intercondrales con buena tolerancia hemodinamica.

Figura 16. Cierre por planos. Figura 17. Rx. de Térax Control (Postoperatorio).
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Figura 18. Control Postoperatorio (1 mes después). Figura 19. Binomio Madre-Hija.

Discusion

La hendidura esternal o "sternal cleft" es una malformacion congénita de
muy baja frecuencia de la pared toracica existiendo mayoritariamente reportes de
casos aislados en la literatura. Esta malformacion es producto de una alteracion
congénita en el transcurso del desarrollo embrioldgico del torax (1-5).

El esterndn es una estructura mesodérmica que tiene un origen comun con
los musculos pectorales. Desde la sexta semana de gestacion el mesodermo
lateral se dirige hacia ventral creando dos laminas paralelas o pliegues. Durante la
séptima semana de gestacion, estos pliegues comienzan fusionarse en su porcion
anterior creando el cuerpo esternal y parte del manubrio. La unién se completa en
la décima semana. Se cree que los defectos esternales aislados son resultado de
una falla en la fusion de los pliegues laterales durante la 8% semana de gestacion
(1-5).

La etiologia es desconocida. No se ha descrito predisposicion familiar, sin
embargo, se ha reportado un paciente con hendidura esternal completa con
predisposicion familiar.  Dentro de las sustancias responsables de
malformaciones osteoesqueléticas y costales se ha involucrado al alcohol como
responsable de la aparicion de las mismas a través de una interferencia con el
metabolismo del acido folico. Pero no existe ningun estudio que reproduzca las
lesiones observadas en estos pacientes (7,8).

Existen hemangiomas cervicofaciales y alteraciones vasculares que se
asocian a las hendiduras esternales. La paciente descrita tenia esta malformacién
vascular asociada y estaba localizada en la region labial y mentoniana (7,8).

Se han propuesto varias clasificaciones de hendidura esternal, una de las
mas aceptadas las divide en hendiduras esternales parciales o totales (6). Las
formas parciales pueden ser superior, media o inferior. La forma mas frecuente es
la hendidura parcial y superior. Cuando se encuentra un defecto inferior del
esterndn generalmente se asocia a ectopia cordis toracoabdominal o a "Pentalogia

218



s Acta Cientifica Estudiantil
P Sociedad Cientifica de Estudiantes de Medicina de la UCV

4 L
-
o g W

219

de Cantrell". Esta ultima condicion se asocia a cardiopatias y una tasa mas alta de
mortalidad. El efecto esternal superior, en cambio, en la mayoria de los casos se
presenta aislado, sin otros defectos congénitos (6-8).

Las indicaciones de reparacién de la hendidura esternal son restaurar la
proteccidén 6sea de las estructuras mediastinicas, prevenir el movimiento paradojal
de las visceras en la respiracion, corregir la deformidad visible y permitir un
desarrollo normal de la caja toracica. La evaluacion preoperatoria incluye:
ecocardiograma, radiografia y tomografia computarizada de térax (1-6).

Con relaciéon a la edad de correccion del defecto, existe consenso de
mejores resultados si la cirugia se realiza en el periodo neonatal se consigue un
buen resultado funcional y cosmético ademas de lograr que el crecimiento y
desarrollo del esterndn sea normal; por el contrario cuando la reparacion del
defecto es diferida a edades mayores (a partir de los tres meses de edad) la pared
toracica es mas rigida, tiene menor complacencia, se produce mayor compresion
de las estructuras subyacentes y técnicas quirargicas reconstructivas de mayor
complejidad que requieren de un procedimiento mas invasivo, estas incluyen:
condrotomias, desarticulacién esternoclavicular, mioplastias e incluso el uso de
materiales protésicos.

Como alternativa se han utilizado autoinjertos de cartilago, cresta iliaca,
costillas, craneo parietal y periostio tibial con buen resultado.

El objetivo inicial del tratamiento es conseguir el cierre del defecto esternal
sin la ayuda de material protésico, proteger al corazén y a los grandes vasos y
obtener un buen resultado estético final. También la mecanica respiratoria mejora
tras el cierre del defecto despareciendo la respiracién paraddjica. Parece ser que
en este aspecto la comunidad cientifica se ha puesto de acuerdo ya que las
reparaciones realizadas después del periodo neonatal se acompafian de
complicaciones importantes. Es indudablemente méas sencillo llevar a cabo la
correccion lo antes posible. Sin embargo, de 155 casos descritos en la literatura
internacional solo 27 casos han tenido un cierre directo en los primeros 3 meses
de vida y otros 26 requirieron algun grado de condrotomias. Ademas si el cierre
esternal se realiza precozmente en el periodo neonatal se puede utilizar material
reabsorbible, ya que los fendmenos de reparacion celular en el neonato son
excelentes.

Para las hendiduras supraxifoideas que se tratan precozmente el
tratamiento esta muy estandarizado: Reseccibn de apdfisis xifoides y
regularizaciéon de los bordes de las bandas esternales. Se cree que la incision
cutanea en forma de «T» facilita dicho abordaje y limita la diseccion cervical; dato
a tener en cuenta puesto que estos pacientes tienen un cuello corto que facilita la
formacion de una web cervical media. Ademas tiene un resultado estético
indudablemente mejor que una incision cervical vertical. Este tipo de web, también
ha sido denominada cleft cervical medio, siendo el tratamiento mas eficaz el que
contempla la realizacién de z-plastias multiples con extirpacion del tejido cicatricial
subyacente (1,2,6,7).

En las hendiduras supraxifoideas se ha hablado de el sindrome PHACE y
de la Asociacion malformacion esternal/displasia vascular (ME/DV). La primera
incluye la presencia de una malformacion de la fosa cerebral posterior,
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hemangiomas, anomalias arteriales, coartacion de aorta y malformaciones
cardiacas y anomalias oculares. Parece ser que este acronimo no engloba a la
mayoria de los casos y por ese motivo se ha propuesto el término mas amplio de
asociacion malformacién esternal/displasia vascular, que incluye a las hendiduras
orofaciales y dilatacion y ruptura aérticas (1,2,6,7).

Respecto a las hendiduras que afectan al esternédn en su porcion mas
inferior (gladiolo y xifoides) las malformaciones asociadas suelen estar
relacionadas mas frecuentemente con el corazén y como se trata de fallos en la
fusidn de los primordios ventrales laterales del embrion con el onfalocele y sus
defectos asociados (1,2,6,7).

En conclusion, aportamos un nuevo caso de hendidura esternal vy
recomendamos realizar el cierre primario lo antes posible. Cada variedad tiene
una asociaciéon y una evolucion muy diferente. Exceptuando las hendiduras
xifoideas puras el resto presenta una supervivencia del 100%.
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