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EDITORIAL

Con gran enfusiasme empezamos este 1954, que es el quinto afio de nuesstro Boletin desde que
iniciara su circulacidn por i3 inicialiva y el asfuerze de Marfa de los Angeles Avaria y Gabrigla
Sopdlveda. Poco a poco esta necesaria forma de comunicacidn anire los miembros de nuasira
sociedad ha ido adquirendo mayar valumen gracias a los excelentes aportes recibidos. En este
primero de tres nimeros que editaremos este afo, reunimas frabajos de allo nivel. Con el trabajo de
la Dra. ME. Léper iniciamos una modalidad consistente en la publicacion de las presentaciones
realizadas en |as reuniones mensuales. En aslas reunionas tenamos |a oponunidad de escuchar
casos clinicos, estudios o revisiones en cuya praparacidn s inviertan imporiantas esfuerzos y que
par ko general reflejan los mejores productos de cada grupo. Es este un material de gran valor que
desafortunadamente con frecuencia queda guardado en un cajon @ inaccesible para un gran
numero dé los sacios. El Boletin abre sus pdginas a estostrabajos enla ceneza que ellos serdnuna
fuenia parmanente de colaboraciones de calidad.

Das de las publicaciones, de las Dras, Carmen Quijada y cal. y Esperanza Habinger, son trabajos de
ingreso a nuesira saciedad, la primera apunta a un problema de alta frecuencia y relevancis coma es
la solucidn de los problemas grodentalas en la poblacidn portadora de retardo mental, la segunda
ros aporla una eéxhaustiva revision del Sindrome de la Touretia. Incluimas también una propussia
de Psiquiatria de Enlace dirigida a pacientes oncoldgicos, apore de los Dirs, Garcia y Herrera, y
finalmente una sintesis de los Glimos avances an Gendlica Molecular de nuestro tradicional
colaborador, El DroFemande Movioa,

Por dltimo damos la bienvenida gl nuevo: Direclona de la Sociadad, presidido porla- neurdloga infantil
Dra. Ledia Troncoso Azdcar a guienss deseamos grandes kagros durania’su periodo 1994 - 1955,




MENSAJE DEL DIRECTORIO ENTRANTE

La Sccledad de Psiguiatrfa y Meuralegia de la Infancia y Adolescencia retinge a un grupo de
prolesionalos empanades en el esfudio, investigacidn, comunicacgién, ensefianza y orentacidn en
fas eslaras nauroldgica y psiquiatrica del ser humano en crecimianto y dasamollo. El propdsile as
velar no solo por la supervivencia, traducida par gjemple en tasas de monalidad Infantil, sino por una
mejor calidad de vida y un maximo desarmolio de las potencialidades genéticas de cada individuo.

Este’ afio nuestra sociedad cumple 22 afios de vida activa, reflejando ya a un grupe consolidada,
madura y que exige nueves desaflos en los praximas anos.,

Los prafesionales de diferentes disciplinas que la companan, entre ellos psiquiatras, neurdlogos,
neurocirujanos, psicdlogos, lonoaudidlogos, terapeutas ocupacionales, Irabajadores sociales,
tienan para un misme fin tareas diferentes pero de muy estrecha relacidn, lo cual amerila 1a accion
conunta y con criterios definidos,

Para este intercambio de conoclmientas v esludias, las instancias ofrecidas por nuestra sociedad se
fraducen en: un INFORBMATIVD mensual que destaca las reuniones cientificas mensualas v olras ya
8edn nacionales o intemacionales, [as actividades mansuales de las grupos de trabajo de nuestra
socledad y nolicias ralevanles da Ia direstiva o d# los asociados. Un BOLETIN, drgane oficial de
nugsira sociedad que se editard fres veces por afio, cuyo principal objetivo e ser una tnbuna para
las contribuciones cientificaz asl como para discusionas aligenias a los infareses delos socios, El
CONGRESO ANUAL, oporunidad dnica de discufir y prasentar nuestra labor de los Olfimos meses,
ademas de aprender sobre el tema oficial del congreso. En 1994 serd Sindrome de Délicit
Atencional; mitos v realidades ¥ en 1925, Muevas Pergpactivas en Naurarehabilitacion. Teniendo
gn consideracion la diversidad de intereses de los socios, se han sumado hasla el mamente al
Congreso 1585 un Simposium de Meuroneonalokgia y olro dé Neurocirugia Infantil. Ademds
como ha acurrido en afos anterdares, astard el Simposium de Epilepsia.

Las distinlas especialidades donlro de 13 sociedad deben ya Irse definiende con criterios da
[econocimiento nacional, exigiendo su aprendizaje meladico y consideraciones académicas
esldndaras para la calificacion de ezpacialista, donde nuestra socledad tenga un rol imporante.

Avances imporiantes sé han hacho en Naurclogia Infantil y en Psigulatria Infantil, con la
participacidn activa de 1a Socledad en las comisiones de acreditacidn de Conacem.

Como scciedad consolidada, debemos incorporar activameanle a los colegas de provincias,
ofreciéndoles labores concretas como su parlicipacion en el boletin, organizacién de actividadas
centificas en sus respeclivas ciudades, ademas de conocer sus inquietudas v irabajos.

Desde el punto de visla inlemacional, es necesario recordar las visilas y contactos con colegas de
olros paises asi como con sociedades extranjeras similares, ya que nos enrquece y nos abre
nuevas parspactivas, Tenemas socios de reconocido prestiglo Internacional y también imponantes
miambras honorarios axtranjeros.

¥a =a han formado algunas grupos de estudios dentro de la sociedad, asi el GRUPQ CHILENGO DE
EPILEPSIA Irabaja aclivamente en su campo con reuniones mensuales, congresos nacionales y en
esie momento proyectando una gran reunidn infernacional para 1995, El GAUPO CHILEMNOD DE
TELEVISION, nacid como consecuencia del congreso anual 1992 de nuestra sociedad, se reting
en forma mensual, teniendo come lema ceniral los efectos de la TV sobra el grupe faméliar. Por
illima s encueniran proximos a debutar los grupes de ENFERMEDADES METABOLICAS Y DE
ENFERMEDADES NELUROMUSCLULARES,

Eﬂf_gi‘nus gue nuestra misitn como cienlificas, investigadores y agentes sociales as Impartantisima
¥ por bo lanto reguiers estar bien consolidado, ya sea con una lormacidn individual permanents y
una sohtez madura como sociedad. Comamos con multiples canales de comunicacidn, nuasiros




colenas de provincia y de Santiago muestran creciente interés por incorporarse, nueslras relaclones
imemacicnales tienen una fluidaz crecienta y los grupos de estudios frabajan con gran entusiasma.

De lodo esto depende nuestro crecimiento y &l olracer 2 nuestra sociadad chilena un apone
_significative en lo qua atane a la esfara psiguica ¥ neuroldgica.

Dr. Tomds Mesa Latorre Dra. Ledia Trongoso Azdtar
Searatara Presidenta




TRABAJOS ORIGINALES

LISENCEFALIA ¥ ACIDOSIS LACTICA: CASO CLINICO

Dra. Maria Eugenia Ldpez Bohner
Unddad de Meamlogia

Servigio Madico - Quirdrgico, Infant
Haspital Dr. Sdtero del Ric

Caso Clinfco: Paciente de soxo famening, de un-afo de edad. con antecadanies de embarazo
eon sintomas de aborlo en gl pimer fimestre y oligoammios en el tercer timestre. Nacié por paro
eufdcico, pesg 2,970 Kg., midid 47 cms. v luve un P.C. de 33 cms. Ez tercera hija, tiene dos
hermanos varones sanos y padres jdvenes y no consagulneos. Sin antecedentes familiares de
palolagia.

‘fa desde recién nacida era muy tanquila y debia ser despenada para aimentarse. Al mes y madio de
adad comenzo con crisis de hipertonia generalizada y clonias multifocales (recuentes, que
respondieron al tratamiento con fenabarbital en dosis habituales. El electroencefalograma EEG y &l
LCR fueron normales v el esfudio metabdlico no fue odemarlor.

A los tres meses deo vida inicid espasmos masivos que se asociaron a desconeccion del medio @
hipalania. La evaluacion de fondo de ofo fue normal. En el EEG electroencéfalograma presanto
paroxismos defta-theta de alla voltaje interrumpidos por fases de depresign v mediana rigueza de
polancialas agudos asincrénicos y generalizac~=. El esludio metabdlico mosted bicarbonate  en
sangre bajo, anicn gap aumantada, acido laclico en sangre de 37,6 ma/d! (N: <22 mg/dl). amonio en
-al limite alts y aumanic leve de la glicina en la cromategrafia de aminoacidos urinarios. Se traté con
acide valproico hasta doslz de B0 mg/kg sin ograr disminucién de las crisis, que sl cedieran
totalmente con una cura da Synacthen a los cuatro meses de vida: En el EEG a los s0is messs
parsislian elementos agudos multifocales, pero el patrdn de suefio era normal.

Los nivales de Acldo lactico persistiaran elevados y en el estudio de écidos organicos urinarios se
demosird aumento del dcido lactido, ketogiutdrico v mdlico lo gue sugird una acidosis lactica
primarnia. El &cido pirdvico-en sangre tambidn aslaba aumentads, manteniendo una relacidn
lactico/pinkvico normal. La biopsia muscular moestnd cambios miopdticos minimos: se Informd un leve
aumento del nomero de mitocondrias, pero sin Hegar a constilulr fibras rasgadas. Desde los cuatro
mases £a mantiena an iralamiento con camiling, liamina y acide valpmico.

Ha evolucionado con normakzacidn del Acido lactico y clinicamenta sin convulsiones, Aungque con
refraso savero del desarmolio pesicomator {edad de desarrolla de cuatro meses), sindrome hipoldnico
¥ microcelatia (PC de 42 cms. para talla d2 74 cms.).

Algunas dismorlias hiciaron sospechar un genopatia; discreta sinoffis, narinas antevertidas, fillrum
larga pero con surco prasente, labio supenor fing con comisuras hacia abajo, mentdn algo paquefta,
denticion refrasads, orgjas de forma normal pere levemente roladas hacia alrds; cuande lara 58 ven
Algunas armigas en la freme de dizposicidn longiiudinal.

En l|a tomografia axial computarizada se apracié que en la regidn anteror de los hemisferos
cerebrales habia pocos surces v a5 circunvoluciones eran gruesas, en tanto en la regldn psolerior
habla ausencia total de surcos {lisencefalia grado 3 de Dobyns). EL manto codical era gruesa, la
sustansia blanca estaba disminuida en su cantidad y no se interdigitaba con la sustancia gris como
cesdo normal. Los cuemos posteriores de bos venltriculos laterales eztaban dilatados.

- Por estas anomalias que sugerian un sindrome de Miller-Dieker, se hizo estudio cromosémico gue
fue normal,




Los diagnosticos son:  Sindrome de Weast
Sindrome hipolénico
Sindrome dizmarfica
Las probables eficlogias son: 1. Lisencefalia tipo |
Leindrema de Miller-Diakar?
2. Acidosis lactica jpimana?
LDeficit del complejo pinuvaio deshidrogenaza?

Comentario

Mo exisle consenso en la clazificacidn de lag alleracionas da |3 migracidn neuronal. En genaral se
diferencian las difusas v las kcalizadas. La lizsencefaliz es el exiremo mas severn de a5 difusas,
siendola heterolopia en banda; lamada doble corneza, el mas leve. En la lisencefalia la mayoria de
las neuronas guada delenida, con lo-cual'no se produce el estimule mzcdnico parala formacion de
las circunvoluciones. Ocura én pericdas pracocas de 13 migracidn, aproximadamente entre 135 11 v
12 zemanas de gestacidn.

S distinguen diztintos fipos-de lisencefalla, Enlatipo Il la coteza no dene evidencla de capas ¥ gsla
imerrumpida por bandag fibrogliales v vasculares. La sustancia blanca es edematosa con areas de
degeneracidn quisticay hay hidrocelalia obslruciiva. Cursa con macrocefalia; allaraciohas oculares v
58 850Cia a distrofia muscular, Se reconoce por 13 sigla HARD+-E que significa hidrocelalia, agina,
displasia retiniana con o sin encefalocele.

En la lisencefalia tipo 1 si existe un' manto corlical estratificado. La capa mas supedicial ez la
molacukar. Después viengla capa celularexterna. que s delgada v gue corresponde a la cordaza
vardadera; estd consliliida por nacranas dea las capas 3, 5y 6. La larcera capa &3 13 acshular que no
tiene neuronas perd sigran cantidad de asirocitos fibrosos; se postula gue esuna zona de Necrosis
taminar que interrumpe [a migracion. Por Gllimo [a capa ceflar profunda es grussa v estd larmada por
las neuronas detenidas. El cerebro ez de configuracidn felal (3 @ 5 meses de gestacidn): pequeria,
lisg, con ventriculomegalia mayar hacla poslarior; 1a zuslancia blanca os escasa pard de
caractaristicas normales; el ranca es paqueno por falla de desarrelio de s lraclos coticaesninalkes,
Se puede graduar segun su -sevendad: el grado 1 es-la agina compieta; en el 2 hay zonas de
paquiniria an al ldbulo frontal y en el 3 la mitad anteror as paquiginca y [a posteror 2ginca.

Existe una lercera varedad, Ia Bsancefalia cerebrocarebeloza; gua Hene histologliatipo |y 52 asocla
@ hipoplasia cerebelosa.

La lisencefalia fipo | s& pusdsa prasantar camo una mallormacian aislada, gue es la mads fracuenle, o
como parte de sindromes, siendo el mas conocide el de Miller-Dieker. En-este |a isencefalia ez
savara (grado 1 o 2), es caractaristica pero no constante una calcificacion de |a linga media y en 207
hay agenesia del cuerpe callase, Tiene un sindrome dismardico caracterizado. por ‘depresion
bitemporal, hipoplasia mediofacial, nariz cora con narinas anteveridas, |labio superior fino,
micronnatia, denticién retardada, allaraciones variables en las orafas. Aungue no frecuantes, son
tipicas las amugas vericales en la frente, Habitualmente hay poco crecimiento peostnatal y
microcafalia adguirida, aungue esto puade sar prenalal. Ocaslonalmente ¥ hay alleraclones de las
manos, senos sacrales, criplorquidia, delecles cardiacas. Es frecuante el anlecedania de
polihidroamnins, Como eficlegia, &n la mayaoria de los casos existe deleccign en 1a punta dal brazo
corto del cromesoma 17, que 58 evidencia en cariograma en promeiafase v con bandso de alia
resolucldn. Enunog pocos casgos, las dismorias son'de menor grads.

En la secuoncia de lisencefalia aislada también hay dismordfias pero mas leves, como la depresion
hitemporal, micrognatia, aferacidn dal cracimiento; son raras olras anomalias. La lsencelalia es
ments severa yoen 305 el perimetro cefakoo 'es normal, Habitvalmente esporadica, se postulaun
insulte: vascular ‘o una infeccion durante |a gestacion ya gue es frecuente una historia de
sangramiento ¢ enfermedades tipa gripe en &l primar trimesire. En @ anfomia palologics s
describen zonas de atrofia, calcificaciones ¥ zonas de polimicrogina que sugieren dafo secundario.
En algunos ¢asos 58 han obsarvads microdeleciones del cromosema 17 v hay lamiliags alacladas
con patrén de herencia autosdéméca recesiva, El riesgo de recurrencia empinca s apmximadamenie




T4, Clinicamants, hay hipolonia en al periodo naanatal que evoluciona rapidamane a hiperonia
severd con fendencia a opisictonos. La epilepsia g5 precoz ¥ generalmente se presenta como
gspasmos masivos de dificll manejo. La sobrevida es mayar qua lo gua praviamenle se supania,
conociendose casos mayores de veinta anos. En al EEG [ hipsarrnimia fipica no es frecuante, seria
mas especifica una aclividad de alto veltaje v-ancrmakmentie rapida para la edad.,

Revisaremos 3 condinuacion 1a hiparlacialemia. Bl dcido [ciico &g forma unicamente a padir de dcido
pirvico ¥ sola se remueve por la reaccion inversa, existe hiperlaclatemia primaria cuando hay
gualquler alteracidn del metabolismo del pinuvato, ya sea en su conversidn. a. glucoza wvia
naogluconénesis (a fravds da piruvalo carbaxilasa, fasfoendipirdvicocarboxiquinasa y glucosa 6-
fosfatasa) o en su metabelismo oxidative {a ravés de la pinuvale deshidrogenasa que oo transforma a
acatilCoA, ciclo de Krebs v cadena rezpiratoria).

La hiperfaciatemia secundaria ocurre en las acidurias organicas o en el deficit de camiting, en las que
g8 acumulan compuasias xicos acylCoA que alleran las anzimas piruvate carboxilasa y piruvato
deshidrogenasa. El uso de deros medicamentos como el acido valproico v el acido-acetilzaficilico, ¥
2’ hipoxta tisular de cualguier origen también aumentan el dcido pindvico.

El déficit de glucosa & fosfatasa y fosicenolpirdvicocarboxiquinasa se presentan casi siempre con
hepalomegalia e hipoglicemia. En el déllclt da pinovalo carboxilasa no son recuanies o son leveas 'y
mas bien hay un cuadro neurdiogico; en’ el lipe Ao simple |a acidosis lactica es leve v cursa con
ratraso del desarmollo psicomotor, 1atipo B o compleja tiene acidosiz Jactica mby zevera, aumeanio dol
amonio y citruling y  evoluciona hacia muere precoz. En la anatomia paialégica se encuentra
mielinizacidn pobre, escasez de neuronas en la corteza, gliosis ¥ cuerpo calloso delgado.

El deficit dal complajo piruvale deshidronenasa es 1a causa mas frecuente de acidosis lactica
primaria. Esta formado por tres enzimas de las cuales el déficit mds frecuente es de |la primera
(piruvalo decarbaxilasa o E1). La presentacidn as varabla, dasda la forma grave naonatal hasla una
loma mas leve con refraso del desarmolie piscomolor, sindrome hipotdnico ¥y episodios alaxicos. La
savaridad en general e corralaciana al grado de acidoesis ldclica. Es frecusnte un sindrome
dismdriico similiar al sindrome alcohalico fetal (con frente prominente, puenie nasal ancho, nannas
aladag, fitrum largo v orejas bajas) debido a que el acetaldehide inhibe la piruvato deshidrogenasa.
Pueden exislir lesionas quisticas de la susiancia gris y blanca, dreas de necrosis en ganglios basales
y tronco |o gue conforma un sindrome de Leigh. Se han descrito casos con agenasia del cuerpo
callose, heterotopias parivantriculares, ectopias de olivas inferiores y alteraciones de la corteza
cerabelosa. Se posiula que habria un dafio: precoz. por déficit- energelico: Aungue no. 28 ha
dagcriio, =g pusde presumir que éste podria ocazionar una lizenceialia,

De los defecios del ciclo de Krebs solamente e han identificado dos complejo afa-ketoglutarato
deshidrogenasa ¥y fumaraza.

Enla cadena respiratona, un defecto en cualguisra de los cinco complejos puede producir aumento
dal dcldo:l&ctico, siendo los mads documentados el de.complejo | {(MADH-Col) v el de complajo [V
(citocromo axidasa) que se pueda prasantar camo sindroma de Leigh, KES, Mankas, alc.

La -acidozlz lactica se debe soepechar 2i dentre del estudio de un paciente neurcldglcos, aparace
Acidosis con anion gap aumeaniado o aumanto de alaning an 1a cromatagrafia de aminoacidos en
SARGrE U oring (va que el acido pinkvice e transamina a Alanina).

Una vez confirmada |la hiperiaciatemia, descadandose que s£a secundaria a hipoxia tisular, el
diagnéstico diferencial ez crientado por los siguienies examenes:

Amonemia; se altera en las acidunas organicas o defict dg pinvato carboxilasa lipo B,
Cromatografia de dcidos organicos en orina: diagnostica acidurias argdnicas o presenia palrones

liplcos an-algunas hiperactatemias primanias (en déficit de pinvaty deshidrogenasa hay aumento dg
[a&tato, piruvalo y allakelogiutarato).



Glicemia; la hipoglicemia suglere déficit de |a via neogliconéniza.

Piruvato: la relacidn lactalo/plruvato en sangre es una de los indicadores mas dhiles. Un valor menor
de 25 (considerado nermal) apunta a un déficit de piruvato deshidrogenasa o de via
neoglucegénica. Un valor mayor de 35 a un déficit de piruvato carboxilasa tipo B, a un defecto en'la
cadena respiratora o a una miopatia mitrocondrial.

Biopsia muscular: puede detectar fibras rojas razgadas en la tincidn tricarmica de Gomori, propias de
las miopatias mifocandrialas.

El diagndstice es conlirmado por estudic enzimalice en leucocitos, fibroblastos da piel, biopsia
muscular o hepatica segin sea al cazo.

E| estudio enzimatico v el de dcidos organicos en orina se realizan actualmente en el extranjaro.

Como conclusion de este caso, se reafirma gque las dismorfias o alteracionss eelruclurales del
sistema nervioso central na descarlan la etiologia metabdkica, es mas, se ha sefialado 3 la agenesia
del cuerpe ¢aliase como un marcadar metabdEco.

Algunos sindromas metabdlicos que se asocian a alteraciones de 1a migracién, aunque no se ha
descrito lisancataka, son:

- Sindrome de Zellweger

- Adrenpleucodistrafia neonatal

- Aciduria glutanca tipa 1l

- Enfermadad da Menkes

- Gangliosidosis GM 2

- Hiperglicinemia no ketafica

- Deficit de piruvato deshidrogenasa
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PROPUESTA DE APOYO PSICOLOGICO A LAS UNIDADES DE ONCOLOGIA,
PSIQUIATRIA DE ENLACE

Dr. Bicardo Garcla 5. Dra. Soledad Harrera
Linidad de Psiguiatria Infanto-Juvanil
Clinica Psiquiatrica. Univ. de Chile

INTRODUCCION

El objstivo de esta presentacidn es dar a conocer el trabajo de Psiguiatria de Enlace de nuestra
Uridad, que estd trabajanda aproximadamenie dos afos con la Unidad ds Oncologia del Hosplial
Hoberlo del Rio. Lo que se ha traducido en una aproximacidn del equipo de salud al nifio con
cancer y sus familias.

Hemos tratado de recoger los conocimienios y experiencias de diferantes aulares y grupos sobre el
lema, que cada vez gs mas abundante dada la mayor sebrevida y el impacto que el cdncar significa
en I3 salud mental delindividoo.

Exislen excelentes articulos de psigulalras infanfiles scbre los aspeclos psicosociales v los
procesos gue vive el mifo con cancer vy su familia, publicados en la Revista Chilana de Pediatria.
Ademas estd en marcha el proyecto de investigacion Fondecyt en relacién a los aspectos
psiccligicos de los nifos y adalescentss que sobreviven al edncer Bevados & cabo por el Dr. Carlos
Almonta v olras.

Les vamos a prasentar #n esta oportunidad la propuesla en g cual estamos trabajando surgida
dasde una concepcion tedrico clinica. Con ello nos aproximamos & un posible modo de trabajo en
esla dificil area del quehacer madico psicoldgico,

En tado el mundo la incidencia del cdncer en los nifios &5 bastanie constanle, aproximadamente 11
nifios por cada 100000 hab. menares de 14 afios, Parficularmente en nuzestro pals la poblacitn
menor ¢e 14 afos es de aproximadamente 330000 nifes, de los cuales 500 son diagnosticados
cada afio. El Serviclo Nacional dg Saled, SNS a pantir da 1887 implementsd un Programa Macional de
Drogas Antinaopldsicas (PINDA) para tralar lodas las enfermedades tumoralas de 195 nifics a
excepeion de los tumores del SMNC. EI PINDA captd en 1952, 300 casos nuevos aproximadaments.

Durarta 1389 el SNS atendid 273 pacisntes lo que proyectado a 1592 ¢on 300 pacienies nuevos
comespondid a las giguientes cifras para cada centro asistencial tratanie: Hospital L. Galvo M, 102,
Hobero del Rlo 50, Exequiel Gonzdlez C. 21, Grant Benavente (Concepclén) 20, Valdivia 20, San
Juan de Dios 18, Paula Jaraguamada 18, Gustavo Fricke (Vina) 14, Josefina Martinez de Farran 12
Temuco 12.

La realidad del nifio con cancer es compleja, dado gue an alla juegan un rol muy imponante distintos
sistemas Interconectados, personales, familiaras, sociales, médicos, educacionales, El
padecimiento da una enfermedad oncoldgica signilica para el nific y su familia un problema de Salod
manlal ¥ no necesarnamente un traslormo. Es una situacidn de crisis Inlensa, en 13 cual se enfrentan
al duelo de perder la salud o |2 vida de uno de sus mlembras, per o que conlleva cambics en la
dinamica familiar. Cada sisterna familiar iene sus caracteristicas propias y dnicas, incluyendo antra
ofros, su acervo cullural, craancias, prejuicios, foralezas o faclores protectores y debilidades o
factores de riesga. El cancer infantil realmenis impone grandes demandas y afade gran stress a
gslas lamilias v al equipo gue sl blen, algunos pueden scbrellevarlo, olros nacesitan ayuda para
enfrentarlo de forma adecuadsa, fevando a una resolucidn o disfuncidn, Con ello nos anframames 2
dificultades an al cumpimienta del tratamiente, alleraciones emaocionales significativas {entre 30% v
0% da los pacientes) que interaclian negativamente con su proceso erganico v funcionamiento
familiar.

Mo podemos olvidar gue estas enfermedades por tlenen un rigsgo vital mayor que implica
enlrantarse al dolor, Ia muere y a cambios fisicos que interfieren y dejan huallas profundas en af




dezarmollo emocional sacial del nifo v en su personalidad posterior, alectando su capacidad da
adaptagian y su calidad de vida, produciendo un circulo de interjuegoe de diversos factores donde el
cancar 88 la constante de temoar, sdlo por su pregencia. De ahl la imporancia de nuesira
panticipacian que ha eldo un proceso, iniciandose con las respuestas de Inerconsultas dirgidas
inicialmente a la reselucidn de crisis, en primer lugar, ssguida de fa validacidn por el equipo
oncoldgico con ka invitagidn par parle de ellos para el andlisis integral del paciente y su lamila,
sequido por la praccupacion por el equipo de suxiliaras para medices y finalmente comenzar con un
trabaje con elias mismos. Egto ha permitido una integracign prograsiva da nosolros como parsonas
y profesionales de salud mental: $¢ ha requerdo tiempo, disposicidn, espacic dadicacion y
posibilidad da didlogo con nuestros pares. Ademdas nos vamos enlrentados a los avances en el
tratamiento del Cancer Intantil gue son evidantes y se expresan en su pronastico y sobravida
mayar: sin embargo esle proceso es largo y 50l s¢ considera la racuperacidn total o congsiderado
sano después de 5 afos de finaiizado el lralamiente sin evidencias de probables recaidas.

Un sizstema familiar con uno de sus inlegrantas con una enfermedad omganica oncoldgica, anira an
contacto con olro sistema que es el equipa de salud, legrando una relacion funcional -afianza
terapéutica o disfuncional gue complicara la recuperacion del paciente. Los nifos sus familias y el
gguipo de salud se ven enfrentados a elapas de la evolucion de la enfermedad (Elapa de
diagndstlco de tratamiento, de. remisidn o sobravida o Elapa tarminal) a las que se superponen una
serie de fases de procesos psicoldgicos de cada uno de ellas, de 1a familla (padras v del equipo de
galud (negacidn, rabia, culpa, deprasidn y aceptacion). Todos los articulos Medicos CoMmignzan con
la etapa de diagndslico, pero creemos muy imperiante la descripeion de los padres tomada de los
grupos focales de nuestra estudio y gue denominamos prediagnosticas.

GRUPD FOCAL. Padras da Ninos Oncoldgicos.

Etapa Pradiagndstica. La mayoria ha sutrido una larga inceridumbre de diferenies diagnostices y
rratamientos, vienda con angustia gue sus hijos van empeorando. Pocos han lenido "la suarte™ que
las pidan examenes de sangre y los relleran lampranamente a especialistas. Muchos de sllos han
recibide diapndsticos de "empacho”, pestes, anemia, pena, elc. Frantg a asto, plensan que:

Franie a una enfermedad que no majora en las llampos esperados, el médico deberia salicitar
examenes especlalizados o derivar oportunamante y PENSAR EN UN CANCER.

Les da mas confianza que los médicos partenezcan a un Equipo, que puedan consultarse entre
si v no estar aislados en una CONSULTA PARTICLILAR.

- Tienen confianza en llepar a Servicios Especializados de un Hospilal, en que cuenien con mas
madios para el diagndstico. La percepcidn da accadar a aste tipo de servicios s engormso y
burgeratico.

Deberian hacerle case & los padres cuando relatan sintomas gue les preocupen y- 185 parecen
gue sonserlos, pues “conocen & sus-hijos™,

ETAPA DIAGNOSTICA

En el momento del dagndstico:
- Esparan una enfermedad seria o grave pere nunca Cancer, ni siquiara lo piansan.

Por otro lado 0o se sienfan preparadas, pues 2us hijos han-estado sanos ¥ se ven enfrentados con
una enfarmedad que'lamentablemeante” lo relacionan con la MUERTE, dada |a propaganda ¥
medios de informacidn -no tlenan la iImagen de la sobrevida- aun cuando gcuden a-los Sarvicies de
Oncologla. Ven solamente a los nifios en lralamienia inicial o en tratamiento de sus recaidas.
"WIVEM EN EL MIEDO",

Todos viven un "SHOGK" y ko Onico gue quisren saber es ei prondstico de vida que tiensn sus

hijos, la ESPERANZA, al comienzo no asimilan cual es el diagndstico, despuds viene |3 reaccion
"POROUE A MI""PORAUE A MIHILD! . Rabla v culpa, no ko cuidé suficientemenis,
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Elfiempe comienza a cobrar una dimension particular el esperar recibiv informacion o el diagnostico
del'doctor as "OQUEDAR EN AGON|A".

Fiensa que al dactar también sufre v le cuesta decir el diaondstico, a veces no sa aireve Vv szda
vuellazs, sa ve nendioso, Es1o tambigén sucede frente a la AECAIDA,

Slantan mucha soledad en osta efapa.

SUGIEREN QUE:

- 5@ dé mayor informacidn a través de medios de comunicacidn sobre lo gue s& ha logrado en el
tratamiento dsl cancer, Enfocando an |3 sobrevida v no solamenta asociarios con la muerte
{Camb#o an la concepcidn de fa enfermedad).

- Apenas &l médico tenga la confirmacién del diagndstico, les diga toda la VERDAD, fundamanial
para al establecimiento de la confianza.

El médico que sa "HACE RESPONSABLE" es quien les deberia comunicar 8n un lgar
agecuado, on que haya prvacldad, e diagndstico. Ojala estén ambos padres,

En un segunde momanto, racibir la informacidn sobre fa enfermadad. sobre lo fque va-a vanlr,
fipos de tratamiamos, conocer el languaje.

Prafiaran que esta informacidn se les de en grupos, PAME apoyarse ¥ no semntirsa solos.

= Aprovechar estas reuniones para conocer papds que les ha ido bien Y a sus hijos, guleran
ademas gue sus hijos las conozacan.

Aunque tengan enfarmedades diferentes, plensan que es bueno estar juntos en estas
reuniones, asi saben da las enfermedadas de otros nifios. con los cuales sus Nifios companan.
Al aprender sobre qus pasa con sus hijos, sabrin coma Too mporarse” major conellos v oo los
otroe padras para no hacar dafia.

D¢ acuerdo a lo enconirado en la lleratura respecto al nific con cancar, un primer topico es al
comunicarle o no a éste el diagndstica.

- La clave para resciver la controversia exisiante dice relacion con =l grado an &l que el nific as
capaz de percibir la senedad de su enlermedad y la inminentia de su muarte.

- Es necesaro conocer |as ideas que tiene el nifo sobre sy =alud ¥ enfermedad para faciftar [a
comunicacian entre &l equipe madico ¥ el paciente y avilar concepciones errdneas y mal
antendidos por ambags partes,

Actlvidades
- Padres
- Cengcer =i plangan enfoque prolaccicnisia o enfoque de aperura.
- Acogida y comprension.
- Escuchar femores.
Anexo. Entrevista inicial,

- Mific
Conecer significado de la enfermadad para el nlfio, las diversas explicaciones qua los
nifios enlregan entomo-a la enlermeadad.

- Equipo de salud
- "La verdad”. Prondstico. Conversar con tiempe, en privado y en lo posibla can ambos
padres.-Solicitado por los padres.
- Bl grupe de auxiliares solicita informacidn. Educacion

ETAPA INTERMEDIA. TRATAMIENTO

FREMTE & LOS TRATAMIENTOS,

Les preacupa el dolor que pueden tener su hijos, su sulimisnto, que aumerts al estar salos. A
WeCes no saben, con los nifios mayares fué esta pasando con ellos v no se strevan a iNdagar por
d8mor a causar dafio v hacerios sufrir mds. En esta efapa que es mas de lucha, piensan oue un
apoyo Importanta es la religion, creencia en un Ser superior, ven como positiva fa visita de un
Teligiosn,




En relacidn @ los auxiliares manifiestan su preccupacion con dlgunos furmos gue son poco
acogedores y sientan la incerdidumbre & estan llevando las indicacions dadas por el medico.
Sienlen que & sus hijps les hace bign estar oon sus patras, mas aun con ambos padres, s
tranquilizan, estdn calmados y soporian major los procedimientos,

Praponen:

. Tener material para estudiar y conocer fa enfermedad. Piensan que los madices y entarmeras no
tienan liempo para b ndarselos, sinembargo, eflos pueden colaborar y repEcary dar a conacer
material que se les de. Pueden ocupar el tiempo migniras esparan {"oporiunidadss perdidas® de
la OMS).

- Ocupar el racinto de espera o habilitar salas desocupadas para estos fines educativos,

. Existe consenso en participar mds en la enfermedad de sus hijos.

Tener la pesibllidad de estar mas con sus hijos sin que esto signifique alterar la marcha def servicio
ni exponeros a rigsgo da infeccién.

- Mientras, los nihos estdn hospitalizados o esperan su tratamiento ambulatono, sugieren qus
ocupen su liempo en actividades como jusgos cooperativos como jardin infantll o continuar con
tareas escolares supenvizadas.

- Esliman conveniente |a visita periddica de sacerdotes capellanas u otras personas religiosas
coma parte del equipo hospitalano.

Una vez que &l cancer es diagnosticado se deba Iniciar inmediatamenie &l tratamienlo, ya que de no
zer asi, la enfermedad es inevilablements fatal

Durante &l periodo de tratamiento el nifio enfrentard muchas situaciones que le impondran una gran
cantidad de stress: éstas dican relacién con los aspectos médicos y psicosociales del cancer.

Aspecios medicos.

Hozpitallzacidn.

El ambiente as desconocido, el nifio estd muy enfarmo, expenmenta cambics en ralacién a su
CUBTPO.

Aspacios peicosociales.

Separacion y pérdida.

La naturaleza de asta enfermedad implica -en el case que el nifo sea sometido a hospitalizacion-,
una real separacidn de olros ¥ 1a consecuente sensacion da pérdida de canfo para el nifo.

Temor a la desfiguracién y aulolmagen.
El procaso de enfermedad y el tratamiento amenazan la sensacion de competencia y autovalla en el
nific.

El nuevo rol de estar enferma implica camblos en varies aspectos da su vida, una menor aulomonis
y un estado de alta dependancia del madio.

El nifo comienza a senlir su debllidad corporal, la necasidad de proteccién y una disminucion &n su
randimiento general. Tales problemas lo Hevan a comporiamisntos mas regresivos.

El temor & la dasfiguracidn es un temor real: El{emor a |a pédrdida dal cabello es el mas intenso y es
algo doloroso y dificl de manejar no sélo para el nifio, sino para su padres tlambidn. Para muchos
padres y nifios la pérdida del cabello viene a recordar constantemente [a condicion de enfermo y
puede tener un significado mucho mayor gue el simplements perder una pana “no esencial’ del
cuerpo. Este viana a representar la aceptabilidad y el funcionamiento normal. El niho no dosea ser
distinio de los ctros, y el lamor a ser visto por los ofros nifias mientras expenmenta estos cambios la
ganara gran angustia.

Los efectos colaterales dal iratamiento continuamenie camblan fa imagen corporal del nifie, lo qua

junto a las limitaciones que impone la enlermedad puedan inducir palencialmanie a una fafia de
confianza en si mismao y a una disminucicn de 1a autasstima.
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El concepto que el nifio tiene de sl mismo estd conztituide, en pane, por =u Imagen corporal y
social. El cancer no stlo le impone a éste Bmitaciones fisicas, sino también e impone limitaciones en
la realizacidn de sus acfividades sociales, escolares, sus habbys vy en su-tiempo [iBra, Claramenio
entonces, el conceplo e imagan de si mismo cambia con el advenimienta de una enfermedad.

El sentirse inferior y distinto 2 Ios ofros pueda llevar al nifio a retraerse de loda inferaccdn v actividad
social, por ko tanta la posibilidad de gue el nifie pueda disculir sus temores con afras nifios gug
#sldn en sus misma condicidn a menudo es til. En esta relacién se dan lodos aguellos elementos
presentes an una interaccidn talas cama la rvalidad, comparacion de su condicion Egoismo &
interes, |a cportunidad de crecer, compartir v explosar,

Parc asl como puedsn desarollarse entre ellos diversas amistades y puedan inlercambiar patrones
de respuastas respacto a como enfrentar y manajar la enfermedad ¥ el ralamianto, también puodan
infercambiarse concepciones arrdneaas respecto a ella. Esto anlatiza nuevamenie ko importante fque
8% conversar con el nifo, conocer sus inguistudes y aslarar sus dudas y temores.

Esta etapa es probablamanta la mas dificil por todo ko mencionado antedormante ¥ S5U duracidn gz
bastanta variable d= un nifio a otro. Se proponen actividades genarales, sin olvidar que son hifios
con cancar y no solamente el "cancar”, por ko tanto siempre que se necesite se intarvendra en las
c7i5is parda apoyo individual tante 3l nifio como a sus padres.

Actividades.
- Padres. Indicacidn de Hospitallzacidn.

- Dar a conocer que al problema de la Informacidn en el casos de bos nifos es fundamental.
Aguellos nifos mas infomados y mejor preparados generalmente se muestran mas
colaberadores y dispuestos a someterse al tratamlento; lo que sugiere gue es necasario
entegar Inlormacidn preparatoria respeclo a la hospitalizacidén, enfermedad.
precedimientos médicos y efactos colaterales,

- Conocer la nueva funcionalidad familiar.

- BEducaclén an arupos
Régimen de visitas que proporcionen cuidade matemno, en una relacién calida ¥ naturgl
que pueds paliar algunos ds los efectos adversos de |3 hospitalizacién.

- Padres que participan en la eraoterapia, {Juega).

- Apoyo religioso:

- Isina
- Indagar sobre lo qua cree I3 intencidn de los procedimientos médicas.
- Cuamas de animales. Con tiuka, rama y desenlace sin figuras humanas.
- Dibujo, pCual es'tu problama? 4 Cudl es la soludidn a su problema?
- Emoterapia. Medslado - dibujo - yeso - pequefia pléstica.
- Cenlinuar con actividades escolares supervisadas.
- Talleres: Terapla grupal da auloimagen y expresidn de emocionas.

- Equipo de salud.

- Manejo del dolor per el medice tratante.

- Visita de Servicio Social al menor y sus padres.

- Permitir ingreso de padres a procedimientos.

- Apoyo a auxiRares. En este perfode se inicia y/o produce un girculo vicioso antra las
padras v el grupo de auxilares generdndose crisis par Io que es necesario realizar un
diagnostico sistémalico del equipe donde en ocasiones se observa componentes como
rabia, miados, falta de informacian. Por olro lado sl grupo de auxdiares es bastante similar
al grupe padres en relacién a los niveles socicecondmicos esiableciéndose amistadas
antre ellos,

Esto genarard intervenciones en los dislintos subsistemas con &l objeto de desarrollar
una rad de-apoyo emoclonal y de las comunicaciones, que favorezea un clima armdnico
de trabajo y propicie tanio el buen desempano profasional como el desarmoia personal.

- Realizarintervenciones en pariados de crisis,




AUXILIARES PARAMEDICOS

Los esfuding acerca de los sistemas oncolodgicos, familia-pacienla-aquipo, Son @5CAS0E Y
frecuentemente incluyen an el andfisis dof equipo stlo enfermeras y personal auxiliar y olra pare
parie log datos indican gue el stress en esltos aquipos a8 mayor gue en la unidad de cuidada
intensivo, Elle &5 explizade por las auxiliares del equipo de oncalogia dal Hospilal Robeno del Rio
par las sigulentas razones.,

Daba la alta frecuencia de caniaclas con gl nifio, en circunsiancias &n los que &stas ko astan
atendienda anles da una Inminente muesrts, se desamolla una fuerte relacidén de apega. Aspesio
que es coincidente con los esludios de Bowlby gue muestran gue esla conducta aumenta gn
periodos de muerde y enfermedad. Los nifios fracusnlemeanta solicitan su compafnia,
especialmente antes de su muere y las auxiliares rezponden en forma camplameantaria,
acompandndoles e incluso haciendoles fiesta para que eslen lo mas contentos posibla.

- Daba I aia fracuancia de contactos entre Ias avxifares y los padres, quienes les pregunian todos
los dizs por el estado det nifka y los informan de sus ansigdades y preocupaciones raspecio a
este y su enfarmedad, tambign 52 desarrolla una relacion afeciiva muy praxima entre ambos. Las
auxiliares reporian qua no saben como respandar al sufnmiento de los padres teniendo a
guedarse "Congeladas”. Sin embargo éstas presentan un fuene grado de identificacidn con-la
familia del paciente, encontrandose que el 100% de elias sionta temor a que sus hijos o lamillar |z
ocuma lo mismo que a ellos. Esto constiluye a Juicio de las auxiliares una Pesadilla.

- Dados los senfimientas da impotencia frenie a la muana y la tendencia a cuidar al ko hasta el fin,
los padres fracuentemente imarvianan en los alimentos qgue conzumen los Nifos, ya- 593
obiipandolos & comer o llevandoles golosinas, aspectos gue las auxiliarss connolan como una
falta de culdado de parte de ellag, gonerandose roces entre ambos. Estos roces puadan sar por
la alimentacitn, |2 higiene, etc., pera an general estan referidos a la insuficiencia de cuidado por
las partes y se dan mds frecuentemente en una primera etapa de 12 enlermadad, cuando las
padres perciban que el nifio estd con una enfermedad grave ante |a que elios pudsn hacar poco
por afviar y signien rabia e impotencia.

- Dado que los nifios hacen preguntas acerca de su enfermedad y fratamianio, las auxifares
tianden a tener una actitud da evilacién y de infroyeccion de la preocupacion dal nifio.

- Dado astos altos niveles de preocupacién se ceniran en su trabajo y no presanian mayor
contacto con olras unidades donda poader “distraerse” o desahogarsa.

Finalmente dads que el equipo oncokdgico vive el duelo anticipalario, los efectos del tratarmiznie y
de la enfermedad fanto en gl nifo como en su famifia y poslblemente su posteror defunddon, hacen
Ia nacesidad da contar con mecanismos formalas e informales qua les permitan sostener ks fusres
sanlimientos que estos avocan.

Al respecto sa les preguntd a las auxiliares en gue areas requerian de apoyo psicoldgico y ellas

informaron gue enh:

1. Desarrollar una red de soporle emocicnal que les parmila desahogarse.

2 Tensr cohocimientos acerca de como apoyar & los padres en su procéso de dusio y cama
manejarks cuando trasladan su fensien al equipo en forma de descargas da rabia ¥y molesiia,

3 Tener informacion de come contestar al nifio sus praguntas acerca de su posible muane y como
apoyarios cuando quedan tdstes cuando sus padres deben ratlrarse del Hospital.

4. Tener conocimiento acerca del prondstico de la enfermedad, desarmallando canales formales de
camunicacitn con &l equipo de madicos.

5. Encontrar una sdlida explicacion religiosa y un sentido al dolor y la muane.

&. Enconirar estralegias para enfrentar sus pensamientos obsesivos de cancar &n su hijs.

ETAPA DE REMISION ¥ SOBREVIDA
Quienes han temido cancer en la infancia genaralmente recuardan el tratamiento y sus efeclos
calalarales como ko “peor” ragpecio a esta experencia. Para entender las eventuales necesidades

de este grupo es de imporancia ravisar los efectos mas Importantes ohservados en los
sphrevivientes del cancer infantil. El tratamiento de céncer pusde dejar algunas secuelas fisicas
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lales coma desfiguracidn, problemas neuroldgicos (disminucidn de los reflejos, discoordinacisn,
dabifidad muscular, dificultades sensoriales), fatigabilidad v en uncs pocos casos esterilidad.
Algunos autoras enfalizan dificultades a nivel del area eduacional v funcionamientao intalectual,
producia algunas del gran ausentismao escolar ¥ olras de la intensidad de la radioterapia o
oealizacion del tumor. Por olto lado existe una gran preocupacion enire los sobrevivientes par.l3
posibiildad de racurrenciz de segundos neoplasmas maligncs. Ei temar de que &sio ocurra leva al
nifio 2 luchar para siempra con la incerfidumbre. Otro temor comuin dice relacién con el matrimanio y
la fertilidad. Otros infarman la preocupacion por la discriminacidn laboral. Entre los problemas de
ajuste, la ansiedzd, depresidn y una autoimagen disminuida fueron los efaclos mas comunes.

Anls aslos anlecedentes lo que consideramos impernanle en esta elapa es que aprendan los nifios
y sus familias a vivir [a vida y no vivir ja muerla, guizas siendo la mejor forma en Terapia de grups yio
familiar.

ETAFA TERMINAL

A pesar de los avances tecnoligicos, el tratamiento conira el cancer no pueda garanfizar la cura en
fodos los casos.

UIn aspecto dice relacion con el aislamiento o distanciamienio observado en el nifio agonizante. Los
padres y el personal madico, por alguna razdn, lambién tienden a alstar pEEcolcgicamente al nifg con
una enfermedad fatal, aumentande su distancia psicogocial, Bl comportamienio de aisiamiento
puede darse en al niho, enquienes ko rodean y an la inferaccion entre ambos.

En relacidn a la conclencia de muerte, los ninos antre & y 10 anos adguieran conciencia
graduaimente de la severidad de la enfermadad asi como la proximidad a la muerte, o cual estaria
asociado a un incrementa en los niveles de ansiedad existents en Ios nifios.

Actividades
- Nifo
- Conocer el proceso da tama de conciencla de la gravedad de la enfermeadad en funcisn
de la expenenclia que &l nifio tenga de esta.
- Discutir temeres y fantasias del nifa respecio a la muarte (Lectura de Cuentas).
- Eniatizar la necesidad del nife de compartir su conagimiento sobra la muarte.

- Padres
- Enliregar normas segdn la comprensidn que el nifio tenga de la muere.
- Enfatizar 13 necasidad de proximidad fisica y emocional.
Deban decidir donde ol nifo pasard sus Utimes dias ¥ cuidados.
- Equipo de salud

- En caso necesario brindar apoye individual a algin miembro del Equipo.
- Trabajar |a significaclén que el duelo y la muerte fisnen para ellos coma parsonas y como

EQuipo.
Dados aslos antecedentes basados en |3 literatura, de la experisncia clinica diaria y de |3z vivencias
del nifo, su familia y el equipa de salud con quienas trabajamos, pansamas que un Programa de
Apayo Psicologico daberia contener los siguientes aspecios:
OBJETIVOS GEMERALES

Brindar apoyo Psicoldoico a los nifios qua presenten una enfarmedad Oncoldgica junio 3 sus
famiias y al equipo da salud que trabaja con allos.

ESTRATEGIAS

1. Enfoque integral biopsicosocial del paciente anhcalogico v su familia.




2. Enfogue preventivo de alteracionas emacionales dal nifo y su {amilia.
3. Implementacion ¢e acuerdo a las etapas y procesos de 1a enfermeadad.
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. Participacian de un equipo de saled multipratesional donde el psiguiatra infama juvanil colabore

diractamente y facilits la incorporacién de ofros profesionales de saklud mental,

5. Implemantacidn progresiva del prayecto de acuerdo a |0s recursos.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

=

P
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1.

Eleciuar medidas da Pravencidnde alieracionss emocionales alos pacientes de la Unidad y 25U
familias.

. Deteccidn de factares de riesgo del nifio y Iz familia que ingrese a la Unidad.

. Disefar un plan Individual de apeyo psiceldgico al nifi y familia que 1o reguiera.

. Llavar a cabo dicho pian can la paricipacion del equipa de salud y monitores voluntarios de la
unidad.

. Favorecer el mejar enfrentamlento del equipo de salud en estos nifios y sus familiares.

, Contribuir en actividades de extensidn de asta unidad.

. Realizar y colaborar en actividades de investipacion en azpectos emocionales de eslos pacientas.
. Evaluar las actividades asistenciales propuestas.

CTIVIDADES. (da acuardo 4 cada objetivo)

a) Elaborar unidades educativas para los padres de los pacientes en relaclén a
enfermedadas oncoldgicas y los senvicios a (o5 gque puade acceder.

b} Elaborar unidades educalivas para los nifios en edad escolar en relaclon a aspectos de
salud v enenlermedades oncologicas.

¢ Capacitacion de monitores voluniarios para aclividadas de prevencion primana.

dy Realizar talleres de expresidn emocional con los nifios dé ta unsdad.

Efectuar entrevistas psiquidtricas a los nifios gue ingresen a la unidad y a sus familias, para
contribuir 2 un diagndstico integral y para pesquisas de factores de riesgo emocional y familiar.

Elzboracién de actividadas da apoyo psicolégico, que puede cohsidarar:
g Achividad de Prevencitn primaria.

b} Fortalecimiento de rad de apoyo social; pares, colegios, tamiliares, elc.
¢y Terapia familiar.

dy Terapia inclividual.

a8 Grupos educativos y talleres de exprosidn émocional llevados a ¢abo con monitores

capacitados.

b Actividades de psicoterapia realizadas por psiguiatras infanto juveniles en lorma progresiva.

g} Gapacitacién conjunta del equipo de salud en aspeclos psicoléglcos del pacients
oncoldgico y sus famifas.

bl Apoyar al equipe en lag dificultades emocionales proplas del equipo frente &l manejo de
gslog pacientes.

o) Pardicipar an la aproximacion o diagndstice imegral del paciente y su familia.

Paricipacién an actividades de extensidn.

Elaborar proyecios de invastigacion an:

8 Caraclerislicas psicoldgicas de bos nifios qué accedan a la unidad.
by Caracteristicas da ks nifos gue han sobrevivido al cancer.

Desarrollar plan de evaluacidn que contemple aspecios prapios del programa y aspectos dal
UEUAng
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FLUJOGRAMA.

Apoya psiceldgico - Centro oncoldgico

Recepcicn : Secralaria monilores voluntanios.
Consulla médica : Oncdlago --- Procadimiamas.
Entravista psicoligica : Psiquiatra infantil.
Retinidn Dg. Integral = b Tl : Equipo de la unidad.
: : - R e A, ’
Activ, Prev.1ana Acliv. Prav, 2aria Activ. Pray, 3ria,
Educacion Tarapia Terapia
famikar grupal Rehabilitacidn
Red Social Tarapia ;
Individual

Intervancidin en crisis
i CONCLUSIOMNES

Esios g5 una da las aclividadas de nuestra unidad y creemos impartante confinuar con 2l vinculo
logrado con k3 unidad de Oncelogia, que sdlo ha sido posible a través de un procasa lente muchas
vacas, paro de gran ensefanza mutud.

El chjetive de dar a conccer esie trabajo clinico y tedrico es comparlir esla experiencia en el drea do
i3 saiud mental y ademas fomentar un didlogo con olrog grupos ds trabajo, ya gue no a5 un irabajo
facil y nos enfrentamos no 6lo 2 damandas asistenciales sino que tambidn a procesos personales
de nosotros como Infegrantes del equipo de Saled Mental.
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TRATAMIENTO DENTAL CONSERVADOR EN NINOS PORTADORES DEL
SINDROME DE RETRASO MENTAL

Dres. Carmen Cuijada G., Aené Diaz A., Fernande Novea Scita. Servicio de Meuropsiguiatria Infantil
y Servicio Dental de Especiafidades, Hospital Clinico San Berja-Arrlaran.

El Sindrome de Aelraso Mental {AM), afecta an distinlos grados al 3% de I3 poblacion glebal (1)
Esios pacienies portadores de AM, presentan frecuentemente mal estado de higiene orodental la
gue constituye un problama practico aparenilemeante elemental en suU Mangjo, pero gue nacesita
para su tratamiento adecuade de una planificacion Agurosa. Eslos nifos tienen Imitacionas fisicas
para praclicar aseo prevenfivo, malos habilos alimantarics y por sus caraciarislicas cognitivas y
conductuales son poco o nada colaboradores en los lralamientos odontopedialricos y son
generalmente rechazados de los centros de atencidn dental convencional. Por estas razones Ia
salud bucal &5 deficienta en gran numem de ellog, afectdndose su nutricion, acaptacién social y
salud general. Finalments su conducta se vuelve irritabla y  prasentan trastomos del suzho .y
agresividad [Z).

Las tratamiento orpdendates aplicados previaments s& han dirigide a eliminar las piezas denlarias
afectadas, lo que provoca edentaciones amplias, con posterior dasbalance en la dinamica da [a
masticacion y deformidades faciales secundanas. Aeconociendo el derecho da aslos nifos a llevar
una vida lo mas parecida a lo normal (3) {4} (5), se planificd un tratamiento de rehabiltasion aradantal
progresiva degtinado a solucionar 12 patologla infecciosa actuando con métodos restaurativos,
canservando en lo posible 1as plezas dentarias, & inicianda un plan de orentacion intensivo a los
padres para trabajar en la prevencidn da futuras lesiones inlecciosas orodentales

MATERIAL ¥ METODO

Dasda Marzo de 1982 hasla la fecha, en forma conunia los Sorvicios de Meuropsiquiatria Infantil ¥
Dental de Especlalidades dsl Hospital Clinlco San Borja-Ariaran, han realizado tratamiento ds
rehabilitacion arodental a 47 nifios poradores de AM asociado & diversas palologias del Sistema
Marvioso (Tabla 1), La palologla dental era mixla, con varos tipos de lesiones asociacdas [Tabla &),
TABLA NT 1

Momers Total de pacientes 47

Edades 4-10amns = 33 pacienias
11 - 16 afos 2 8 pacientes
17 -21 afos = G pacianias
Diagndstica Maureldgico asociade a Sindrome de Retrasa Mental:
- Bindroms Autisla 13 pacianigs
- Bindromes Geneglicos 13 pacientes
- Sindrome Convulsivo 9 paciantes
- Sindrome Melabdlicos yio Degenerativos 2 pacientes
- Mo Precizado 20 pacienles
TABLA Nf 2
Patologia Crodental
Pacientas = 47
- Ganes = 345 Racuperables = 207 Severas no recuparablos = 138
- Pulpilis = 0

- Periodontitis Marginales Agudas = 37 pacienies
- Abscesos Dentoalvaolares = 20 pacieniss
- Calculos Salivales = 47 pacianies

=
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Los nifcs gue pariciparon en este profocelo provenian de la consulta externa dal Servicio de
Meuropsiquiatria Infanil v dal Sarvicio Dental del Consullario MNP 1,

Todos los pacientes fuercn sometlides a evaluacidn clinica neurcldgica (CQ), exdmenes
neurodiagndstices variades y en algunos casos a evaluacion psicolégica o psiguidtrica. Enseguida
lueren examinados por un mismo cinujang dentista (RD). guidn baje examen habilual o bajo
sedacion (Midazolam o Clorpromazina) establacid el diagndstico odonloldgico de cereza
complemanidndalo en caso necesario con estudio radicldgico con oropaniomografo. Luego se
discutic en conjunto con los profesionales tratantes (CQ, RD, FN) y 1a familia el plan lerapeutico a

BT,

Los paciente fueron hospilalizados los dias Mares an la mafana, se les comastiond 13 ficha clinica
de rutina del Sarvicio de Neuropsiquiatria Infantil y se les tomd exdmenes de Hemograma, lest de
hemeostasia, Rh y grupo. Luego fueron evaluados por un médico anestesista qulen did el pase para
racibir anestesia genaral, fa que fué aulorizada por esarito junto con el procadimiento gquirtraice
dental por los lamilizrss responsables del nifia. La mafiana siquiante fusron trasladados a pabeallén
guiriirgico y bajo anestesia general s¢ les practicd los procedimientos cdontoldgices, anotados enla
Tabla 3. Una vez recuperados de la anestesla ganeral, se les mantuvo 24 horas hospitalizadas para
detectar y lratar sveniugles complicacianes de | cirugla dantal. Fueran controlados una semana
daspues dal alta por el cirujano dantists (RO) v posterarmante en los controles de ruting del Sanvdcia
da Meuropsiquiatria Infantil y Servicio Dental (RD, CQ,-FN), donde se Instniyd a Ios familiares sobra
el manajo praveniivo posterior y Ios conlrales odontoldgicos necesarios

TABLA N 3

Tratamignto Odontoldoicos

Total Paclantes = 47

Dhluraciones

{Amalgamas, Rasinas Compuestas, Vidra-landmsrg) = 207

Exiraccicnes - 138 (108 plezas temporales, 73 con reabsarcion radicular severd) ¥ 30 plazas
definitivas.

Pulpalomias = 60

Gingiovoplastias = 2

Destrartrajas = 47 {lodos los pacientes ratados)

Regularizacion del Maxilar = 6

RESULTADOS

Se logrd realizar un tratamiento completo 3 42 pifos. Los cinco restantes = atendieron danda
pricridad & las lesiones doloresas y a las ubicadas en piezas dentarias dafinifivas, Todos bos lamiliares
y los nifios &n candiciones de exprasarlas reporaron Importanies mejorias funcionakes, cese del
dolor, disminucidn de la imtabilidad v de los trastormos del susfio mayor facilidad en I3 alimentacidn y
&n algunos casos disminucicn de 1a ginglvills medicamantes y de la sialorrea.

Debid suspanderse el pabelldn en ence ocasiones de as planificadas, en siste oporturidades por
dificultades hospitalarias v en cuatro por afecclones respiratorias de inicia dgudo en o3 pacienies.
En los paciantes mayares de diez afos, que constituyeron alrededor de un tercla de los casos
atendidas, se aprecit imporanis falla de piezas denlarias, mala posicidn de piezas dentarias
dafinitivas y defectos secundarios del crecimiento dseo facial atribuibles a fralamisntos
odontoldgicos no consensadores pravios, Mo hubo sohrelnfacsiones. Dos pacighles presemtaron
complicaciones, una por desprendimento prematuro de un punto de sutura debido a manipulacidn
de la propia paciente y otro por una leve quemadurs supediclal a consecuencia de un defecto
técnico del instrumental usado. Ambas complicaciones no provocaron consscuencias. En dos
nifics se produjo desprendimienio de |a obluracidn. Dos pacientes debigron ser intervenidas en
dos tiempos operalonos, por lo extensa de sus lesiones y fa brevedad dal tiempo asignado al
Pabelldn. En los controles neurapsdistricos y odanieldgicos posteriores no se ha deteclado
complicacionss,




DISCUSION

Exigle en general poca preccupacion par 2 salud orodental del nific portador de Sindrome de
Betrasa Maontal, como o demuestra la escasa hibBografia existente sobra gl iema v Ia poca labor de
pravencion da este problema a nivel de los meédicos lratanies.

Dal andfisis de nuestros casos, s& deduce que por la dificuliad de estos pacientes para maniiastar
sdecuadamente su  sintomatologia los tratamisntos pravios no hablan sido del todo acertadoes,
ancontrandose en los nifios mayorss edentadiones amplias gue alectaron notablementa et
desarralio de los maxilares y la dimensidn verlical de la mordida.

En nuesira serie, sin propandmasla, predomingron oS pacientas de poca edad, menores da 14
afns con sevaras lesiones infecclosas gingivodentanas, pulpitis, abcesos, restos radiculares y
caloulos saiivales en los cuales, por ser pacientes pdontopedidtricos "de novo” al ser somefidas a un
tralamiento restaurador se favorscard una buena compensacion analdmico funcional,

Los resultados sugieren que, como todos los nifins, los portadares del Sindrome de Relraso Manial
marecan un tralo digne, propio de 1a medicina moderna que debe comenzar con la prave nciGn de
las lesianas, Las indicacionas en tal sentido deberian ser dadas desde el inicio de la denficidn por
oz médices Wratantes para formar los habitos de higlens orodental, que eviten la formacian de
procesos infecciosos a ese nivel y 12 necesidad de tratamienios quirdrgicos dentales posteriores
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REVISIONES

SINDROME DE LA TOURETTE: UNA REVISION DE LA LITERATURA
Dra. Esperanza Habingar Cortés (1)
RESUMEN

El sindrome da la Tourette (TS) se caracteriza por tics motorses y verbales crdnicos, comignzo antes
de fos 21 anfos y curso fluctuante. Invesiigaciones recientas han degerito ademds en esta condiclén,
la presencla de: lics disldnicos, exacerbacién con cocaina, cierta varacion en relacidn a
fluctuaciones harmenales y una alta incidencia de trastornos del suefio. Existirla asociacian entre ef
TS y el trastorno obsesivo-compulsiva, rastorno por défict atencicnal con hiperactividad, trastormos
aspacilicos del aprandizaje e hipotélicamenta con Irastornos generalizados del dasarrolio.

Estos pacientes presentan en general un coeficients inlelectual (C1) normal, una aiia frecuencia de
discrepancias entre el CI verbal y el manual v cierlos déficit neuropsicoldgicos. Invastigaciones
recienias ban confirmado un patnén EEG normal.

La gliclogia dal trastorno no estd completamante definida. La evidencia actual EUgEers: &) un patron
de herencia aulosémico dominante en interaccién can factores no genéticos: b} una
hipersensibilidad de receptores dopaminérgices y ¢} un probable compromisa de los ganglios
basalgs.

50 ha descrita ademds, la validez y conlizbilidad de vardos instrumentos de evaluacicn clinica
disefiados para el TS.

El Iratamiento del TS es muliimodal. El mansjo sintomético de los tics radica comunmente en el uso
de neurclepticos. Se sefialan nuevas allernativas terapéuticas para el sindrome v sus trastomos
asociados:

DEFINICION ¥ CARACTERISTICAS ASQOCIADAS

El frastorno por tics mas savere, mejor conocide come sindrome de Gilles de |a Tourette (T) -descrila
en 1885- o frastorno por lics malorss y verbales crdnlcas, comienza tipicamente en la Infancia, con
un promedio de edad de 7 afios, una tasa esimada de prevalencia de 0.1 a 1 por mil, un predominio
ehel sexo masculing (3:1) y un curso caracteristicamente Nucluante [Singer 19553a). Calne v col.
{1888} v Roberison y col. (1930a) han sugendo que ¢l TS de severdad leve, mas comin que lo
praviamanle sslimado, por lo gue frecuentemente no es diagnosticado. Habitualmente los
simtomas de presentacidn correspanden a tics motoras simples, con mayor frecuencia el parpadan,
muecas faciales, sacudidas del cusllo, gue evenlualmenie se hacen persistentes. Los lics matores
caraclerislicamente afectan ia cabeza y con frecuencia compromelen &l Ironco, las extremidades
superiores & inferiores (progresion rostro-caudal), El repertorio desplegado puade incorporar
vilualmente cualquier movimiento de cualquier porcion del cuerpe. A medida que &l sindrome s
desarroila, pueden aparecer lics motores complejos, como el marder, golpear, tocar o saltar (King y
col1957 a).

El comienzo da los lice molares habitualmente praceds el de Ios fics vocales por uno o dos afios,
Lot lics vocales que generalmente son d8 caracter simple, Incluyen vanas sonidos como grunidos,
tadridos, carraspeo, los (King y col, 1891a). Los sinlomas vocales mas complejos como ecolalia,
pallialia-y coprolalia, ocummen en la menaria de los casos y comienzan usualmente afos de sples dal
micid de fos sintomas moleres, Erenberg y col. (1986) repardan una cifra de coprolalia de 8% entre
los nifios alactados. Otras cifras registradas alcanzan a un tercio de los cazos (DSM-1-R),

La claslficacién actual en sl Manual Diagndslico v Estadistico de los Trastormos Mentalas, tercera
edicion revisada, (American Psychialic Association, 1987) Inchuye los siguientes onterios para &l TS,
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A En algin momento a lo largo del curso de la enfermadad ha habido fics molonzs mifiples y ung a
més tics verbalas, aungue no necesariamante de forma cancurrente.

B. Los lics aparecen varias veces a lo largo del dia (narmalmente en salvas), diadaments o
intermitentemante alrededor de un paricda da mds de un afio.

C. La Iocalizacian anatdmica, el nimero, 1a frecuencia, la complgjidad y la gravedad de los fics cambia
con el paso dal liempo.

0. Comienzo antes de los 21 afios.

E. Su aparicion no estd tnicamente relacionada con 1a intoxicacion por suslancias psicoactivas o con
una enfermedad conocida del SMNG, como el corea de Hunlington y Iz encefallis postiviral.

Pueden presentarse ademas lics sensoriales, que incluyen so neaciones dsplacenleras {ritacidn,
cambio de temperatura, cosquillee o sensaclones inusuales) que puedsan provocar en &l pacients
movimientos o sonidos voluntarics {Singer 1993a). Leckman y col. {1333} encontrarcn que el 93%
de 135 sujatlos con trastornos por tics, de 8 a 71 afios, dascrben urgencias premeniiorias. Las
regicnes anatdmicas con mayor frecusncia alectadas fueron las palmas, los hombros, la linea madia
del abdomen, y la garpanta. El 84% describéd que los lics estaban asociados con un senfimienta da
alivin. El 92% indico ademas gue sus tics eran 1aial o parcialmente una respuasla voluntara a las
urgencias premonitorias. Estos resultados desafian el conceplo tradicional de las lics como
complatamente involunianos.

Clisicamente se ha dascrito la supresian de estoz movimientes durante el sueho, Sin embargo,
Glaze y col {1953} descrben persisiencia noclurna de les movimienios, aungque con francs
disminucién en la frecuensia y amplitud en todos los esladios del suefio. Estos aularas observaron
adem&s una alta incldencia de parasomnias {hallazgos confirmado en el estudio de Barabat y col.
1984a, guienes reportaron una incidencia de 38.6%:), un mayor porcentaje de las fases IV de
suefio no-REM y una disminucian del suefio REM en eslos pacientes. Qires auloras iErenberg,
1885) han descrilo un aumento en 12 incidencia global de los  lraslomos del soefo (disomnias y
parasomnias) en este sindrome. Sin embarge, Alien y col. (1992} postulan que los problamas g
suano descrtos en nifas con TS, ocurren usualmante cuando el TS s& asocia al trastorno por deficit
atencianal con hiperactividad.

Se ha ochsarvado ademds gue el dolor es una queja bastante frecuente en los pacientas con TS
(Riley v Lang 1283), usualmente provocade por la ejecucion de un lic, aunque tamhbien puadan
quejarse de dolor durante el periode de esiuerza voluntaro para interlar sUprmirios.

Por otra parie, Mesulam (1986) y Pascual-Leone (1890) han descrila la precipitacidn y exacarbacion
de la sintomatobogia del sindrome en relacion al consumo de cocaing.

Ademas de los fics molores ckinices y vacales cldsicamente desoritos an al TS, Jankovic y Slone
{1931) encontraron an &f 579% de 156 pacianias, presencia de uno o mds fics distonicos
(relativamante lentos y con tendancia a producir posturag anormales brevemants manlenidas),
clando los mas frecuentas las desviaciones cculogiras. el blefarogspasmo y los movimigntos
distanicos da cuello. Elios concluyen que los tics distdénicos son manifestaciones moloras ipicas
del TS y que lgs pacientes con estos lics no son diferentes de aquellos gue presentan
exclusivamente tics cldnicos. Los mismos autores describieron la asociacién enlra TS y distonia
persistente en nueve casos, suginendo que algunos pacienlas con tics pueden tener un mayor
riesgo de tal aseciacidn [Stone y Jankovic, 1921). Robertsan y cal. {1989} reporiaron |3 presancia
de canducla auto-agresiva en 30 de 90 pacientes con TS, gindo la mas obsarvada, el golpearse Ia
cabeza, Los correlalos clinicos de la aute-agresldn fueron los sinlomas del TS y la presancia de
psicopalologla asociada, con espacial referencia a cbsesionas y hostlidad.

Sa ha dascrito ademas, cierta variacion de la sintamatologia en relagion a llucluaciones hormonalas
relacionadas al ciclo menstrual. Schwabe y Konkol (1992) observaron que el 26% de 47 mujeres
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gen TS presentaban un aumsnio premenstrual en los tics, ko gue se comelaciond con un aumanto
Bn bos tics an |3 menarguia. Por olra parte, la presencia del sindrome premensirual, el uso ds
anticonceptivos arales, el embarazo, ¥ la menopausia no estuvieran asociados 3 un cambio en |3
frecuencia de los tics.,

CO-MORBILIDAD ¥ PROBLEMATICA ASOCIADA
Sintomas y trastorno obseslvo-compulsive (SOC-TOQC).

Los esludios de paciemes con TS han revelade una alta incidencia de SOC. con Gifras que varlan
entre 30% y 50% (Steingard y col. 1992), La incidencia registrada del TOG [0 gue causan
atteracidn funcional imponante) en ef TS oscila enire 282 y 675 {Singer y col. 1893a).

Las manilestaciones clinicas del TOC asociade al TS aparecan clinicaments indistinguibles de
aguellos casos de TOG "primarios®, a excepcidn probablemenie de un comienzo mas lemprans
{Leanard y col. 1992). Resulta interesante destacar que 52 han reglelrado un 209%-30%%6 de fics
motores simplas en pacientes podadores da un diagnostico primario de TOC, especialmente en
aquallos gue son varonas, de menor edad o cuye TOC es de comienzo recienta [Swedo v col.
138%a, Rapopon y col. 1992, Zohar y col. 1852).

Sin embargo, Shapire y Shapiro (1932) después deo realizar.una revizidén de la Tieratura sobre |13
asociacién de sintemas obsasivos compulsivos y trastorno obsesivo-compulsive con TS
concluyeron que a pesar de la sugerente impresidn clinica de tal asociackan, la evaluacison de la
evidencia no propersiona un soperle adecuado para una relacidn antre ambos trastn mits, dada las
deficlancias metodolégicas observadas.

TRASTORNOS POR DEFICIT ATEMCIONAL CON HIPERACTIVIDAD {TDAH).

Sintomas del TDAH se describen 2n el 50% a 60% de los nifes con TS. Eslos siniomas
generalmente praceden el comienzo de los tics motores y fénicos por2a 3 afios y pueden sar mas
comunes en aguelios individuos con tics mas severos (Singer v col, 1883a).

PROBLEMAS ESCOLARES

Las nifios con TS frecuentamants tienen dificultzdes escolares que pueden lener relacidn 2 las
sintomas propios del TS, a la présencla de un TDAH o' un TOC asociado, a factoras de indole
emacional o a los efecios colaterales de los fdrmaces utilizados.

Algunos autores {Comings y Comings 1 890a) describen una asociacidn entre TS y trastormos
aspecificos del aprendizaje.

A pesar de que el coaflicients intelectual {C1) promedio da los paclentes con TS as normal, se ha
descrilo una frecuencia inusualments alta de grandes discrepancias entre el Cl varbal y el manuat
(Bomstein y col. 1983 y 1981). Ademas, examenes neu ropsicolégicos mas delallados han descrito
gue los pacientes con TS coma grupo rinden igeramente bajo el promedio especialmania en tareas
molaras y sensoricpercepluales (Bomstein y col. 1931), Bl rendimients en estas pruebas resulld
mversamente relacicnado a la severidad silomatoldgica da TS,

DIFICULTADES RELACIONALES

Las caracterlsticas y magnitud del cuadro, la burla ds los pares y el manejo inadacuado por parte de
los padres puedan contribuir a mermar la auloestima del nifio. Stokes y col. {1991} cbservaran que
COMmo Qrupo, 23 pacienies con TS leve a moderado resultaron significativamente mas dist anies, mas
agresivos y menos populares gue sus compaheros de clase. El 35% de los nines con TS fuaron
calificatos, por sus companeros, como los mas impopulares de sus clazas.



TRASTORNO AUTISTA

Aparece descrilo ademds en la literalura, pacientes con trasiornos aulistas que subsacuaniemenia
dasamollan TS con una frecuencia de ascciacidn que excede a |3 esperada por azar (Burd y col.
1887, Comings vy Comings 1991, y Sverd 15881). Segin algunos autores (Burd y col. 1987,
Gamings y Comings 1981}, la asociacidn ocurriria con mayor frecuencia en los pacientes autistas
con mejor funcicnamienta, hipdtesis no comparlida por Sverd (1881).

Sin embarga, Perry y col. {1883} dezcriben el desarrallo de un sindrome tipo-Touralte en un mino
aulista posterior a la supensién de naurelsplicos, planteando qua 1a ralacidn TS-autisma puadsa
relacionarsa a tratamienio o suspanzion de dichos farmacos.

ETIOLOGIA ¥ PATOGEMESIS

Factores Genéticos.

La etiologia preciza del T5 es descanocida. Sin embarge, desde hace muchos afios sa posiula fa
naluraleza genética del fraslome. Diversas investigaciones han demostrado que el TS y el frastoma
par tics maltiples crdnlcos (TTC) muestran un patran famillar (Eldridgey col. 1877, Kidd y ¢ol. 1580,
Pauls v col. 1881), en concordancia con fa hipdtesis de que asips ullimos constifuyen una
gxpresion manor del mismo rastomo.

Existe amplia evidencia en 12 lilaralura sobre factores geneticos involucrados en fa velnerabifidad al
TS y trastomnos relacionados. Price y col. (1985) evaluaran 43 pares de gemelos ¥ encontraran Una
ciffa de eoncordancia del TS para gemelos monocigoticos da 53% y para los dicigdtices de 8%;
cuando lag criterios diaonséeticos fueron ampliados incluyendo cualquier fipo de lics en el co-
gemelo, la concordancia para los monccigoticos aumantd a 77% y & 23% para los dicigdficos. Hyde y
col, (1992) estudiaron 16 pares de gemalos MoNocigoticas en que &l mencs LAD del par estaba
alectado por el TS y obhservaran una concordancia da 563 para el rastomo y de 54% para Irasiomo
par lics.

Por otra parte, kos estudics familiares de pacienles con TS han sugarido una probable relacién
gendlica entre €] TOC y el TS, Diversas investigaciones (Pauls y col, 1986a, 1831, Como y Kurlan
186B%5) han encontrado una prevalencia mayor do TOC en los paranies de pnmer grado de los
pacientes con TS. Esle aumenta no maostrd diterencias &l el paciente con TS tenla o no asociado un
TOGC. Las autores sugieren que algunas formas de TOC puedan ser una axprasian fenotipica
alternativa del gen del TS {Pauls 1992), Otras investigaciones poshulan que al gen dal TS da cuenta
probablements da sélo una minoria de los casos da TOC [Black y col. 1892).

En relacidn a la asociacién observada entré TS y TDAH y TS y trastornes gspeciiicos del
aprendizaje, Comings y Comings {1930a) sugiersn que el TDAH v los problemas de aprendizaje
forman pane inlegral de |2 expresion del gen o genes del TS, 8in embargo, otras investigaciones no
han demostrade que el TS y el TDAH estén genéticamente relacicnadas (Pauls y col, 1338h). Las
invastigaciones de Comings y Coemings {1390b) chsarvaron ademas una mayor pravalencia de
alooholismo, abuse de drogas y obssidad entre los parientas de |os pacianies con T5. Ellas
sugieren que estos trastornos estarian relaclonados a conduclas compulsivas, genéticaments
cantroladas, vinculadas a la exprasién del gen (88) dal TS, La frecuencla de frastornas alectivos y
conduciuales también resulid signficativamente mayor para los panentes de loz pacientes sfectados
(Comings y Comings, 1930c). Sin embarga, olras Investigacionss iAoberson y Gourdie 1990a) no
han apoyado un riasgo mayor dé trastomos depresivos ni de abuso da alcohol entre log pariontes
de los casos afectados.

En relacidn @ la asociacidn TS-autismo ya descrita, Comings y Comings (1981) y Sverd {1831)
sugieren gue existe una relaclon neurcpalolaica, genéfica inlima antre aigunos fipos da trastomos
generalizados del desarrollo y TS, hipotetizando qua el TS contribuye significativamente a fa
heteraqeneidad etiplogica del trastorno auhisia.

A pesar de la fusrte avidencia de que &l TS esta genslicamante determinado, el mode exacla de



herencia ec matera de discusidn. La hipdtesis mas ampliamente dpoyada &5 la de un gen
aulosomico dominante (Pauls y col. 1986c, Robertson y Gourdie 199043, Singer y col. 1991a) can
axprasianes variantes, tales come el trastorno por tics crénicos o el TOC. Pauls yoocol [1881)
SBUIEren una expresidn sexo-especifica del espectro TS/TTC/TOC, siands las mujeres mas
probablamants afectadas por un TOC sin tics que porun TS. A pesar gue los estudios familiares
dpoyan la presencia de un gen awlosémico dominants, aun no se ha encontrado el locus dal TS,
Algunos han asignados tentativamenta el gen del TS al cromosoma 18 (Donnal 19B7). Sin embarga,
ias investigaciones. da Heulink y col. (1990) los llevaron a conclulr que es posible: exchiir al
cromosoma 18 y al 7 (region 7q21.3-gater) como sitios del gen del TS. Taylar ¥oool, (1991}
reportaron el caso de un nifio con TS y una dalecion de la porcidn terminal del brazo coro del
CIOMOosoma 9.

Los resullados de diversas Investigacionss han precisade que no fodos los casos de TS son
debides necesaramenle al mecanisma ganética antes mencionado, pudiendo existir fenocopias.
Pauls y Leckman (1986¢c y 1991) en base a sus resultados pradicen aprozimadamente urr 10%: de
lenocopias. Asi, en dlgunas ocasiones, pacientes con TS puedan notaner una hisloda Tamiliar dat
sindroma o conductas asociadas.

Sustrato neuroanatdmico.

Una variedad de regiones cerebrales incluyendo los ganglios basales, coreza irontal y temparal,
sistema limbico y la region del tronco cerebral han sido implicados como al sifie primario de patologis
en el TS {Singer y col. 1993}, La evidencia del compromiso de los nanghios basalas deriva de su ml
&n olros trastomoes del movimienlo y de estudios de neuraimagsnes que han mastrado cambios an
gl flujo sanguineo y en la ulilizacién de glucosa. Un estudio de tomogralia por emision de positrones
de paciantes adultos con TS encontrd un aumerdo promedic de 16% del metabolismo de 1a glucosa
en los ganglios basales en relacién a los controles (Chase v cal, 1984). Investigaciones recienies
que han utiizado resonancia nuclear magnética en pacientes con TS, han apayado 1a hipdtasis dsi
compromiso de los ganglios basales en la patooénasis del trastomo (Singer y col. 1983b, Peterson
y col. 1883). Ademas, los resultados de un estudio de tomografia de emisldn con positronasz -an
TOC de comlenze infantil sugleren una perturbacién luncional en el sistoma frontal-limbico-ganglios
hasales (Swedo y col, 15830).

sustrato neuroguimico,

Aungue no-se ha identificado una anormalidad neuroquimica especifica para ls TS, han sido
propuestos una varedad de defectos neuroguimicos invalucrando los sislemas dopamindrgicos,
serotoninergicos, noradrenérgicos, colindrgicos, GABAemgicos u opioides, que intentan axplicar al
macanismo fisicpatoldgico subyacente,

La hipdtesis mas apoyada es que existe un funclonamienlo dopamindraice alterado dada la
supresion parcial de los tics con neéurclépficos que bloguean preferencialmante los receptores
centrales dopaminérgicos D2 y la frecuente exacarbacidn sintomaloldgica ehservada con anunistas
dopaminergicos. Sin embargo, los nivelas cerebroespinales del Acido homavalinica {HAVY, principal
metabolito de 1a dopaming, esldn aparentemente reducidos en los paciantes con TS (Cohen y col.
1878). Para unir eslos resultados se ha supuesto gue la disminucion del HAV resulta de |3
supresion por leedback negativo de las neuronas dopaminergicas, galilladas par una
supersensibilidad (por razones desconocidas) de los receplores dopamindraicos. Singer y col.
{1931b) encantraron un aumento en el nimero de sitios transpafadores dopamindrpicos
presinapticos astriatales en el tejido carebral postmonem de tres pacientes con TS postulando una
hiperinarvacidn del sistema dopaminérgico.

El sistema noradrenérgico ha sido ralacicnado a la palogénesis del TS dada la exacarbacisn do los
tics producida por el estrés y por la respuesta ciinica positiva de algunos pacienies & la cionidina, un
blogueador alfa-adrendrgico.

Esludies neuropatolégicos recientes en pacientes con TS han implicado al sistema opipide
endogena, incluyends a fa dinorina y matg-aencefaling en la isiopatologia del TS. Los hallazgos de
Sandyk {198%) sugieren que las endorinas y encefalinas son el grupo: pradaminante da opiadas




involucrados en la patogénssis de la enfermedad. La evidancia actual sugiers gue al sistema
opioide enddgens puede estar involucrado en la moedulacion de la futidn de 1oz receptores
dopantnérgicos. La administragidn crénica de opidceos produce supersensibilidad dopamingrgica
astriatal y mesolimbica en animales. Altemativamanta, |a aparente sobreactividad del sislema opioids
enddgens en pacientes con TS pueda representar un efecto socundario de la alteracion da la
funcion dopaminérgica. El sistema noradrenérgico, lambién ligado a la palegenasis del TS, tiens
relacién funcional con el sistema opicide enddgeno, y la cioniding, bloguea los sinlomas de
privacion de opidceos. Ademds, estudios en animales han mostrado que la dinorfina puede modular
los sistemas dopaminérgicos v seraloninérgicos.

Bomstein y Baker (1892) encontraron quea las pacientes con TS y agquellos con TSy TOC mostraron
niveles urinarios menores de sercfonina y sus metabolitos que &l grupo control. Sin embargo,
resulta improbable que una dnica perurbacion en la funcidn serotoninérgica pueda dar cuanta del
frastarnd.

Por ofra parla, se ha descrito una disminucién de la concentracidn de AMP ciclico en el t&jido
cerebral cortical pasimartam de 3 pacientes con TS (Singer y col. 1990), Los auloras sugiieron que
los sintomas del TS pueden estar relacionadas a una anormalidad en el sislema del segundo
mensajaro y dado que exisle una Interaccidn entre Ios neuralransmizcres y el AMP cictica, aste
hallazga pedria unificar las sugerencias de alteraclones en sistemas de naurotransmisores mulliples.

Heuraflslologia.

A pesar de las anarmalidades electrosnoefalogralicas (EEG) sugendas en algunas investigaciones
(Barabas y col. 1984b), esludios posteriores ne han enconirado diferencias. significalivas en la
actividad EEG (andlisis EEG de rulina y cuantitativo) enlas paciantes con TS en relacian a los
controles (Neufeld y col. 1390).

Las anormalidades descriias en el reflejo del peslaneo en pacientes con TS sugleren un aumento
de |a excitahikdad de las inlernauronas de tronco cersbral, debida posiblemente a una perurbacidn
del inpul desde los ganglios basalas (Smith y Lees 198%).

OHros faclores.

Existe debala sobre las contribucicnes ralativas genéticas y ambientales en el T5. Las
investigaciones de concordancia para gl TS en gemelog mone y dicigotices (Price ¥ col. 1985, Hyde
¢ col,, 1992) han apoyado la presencia de factores no-genelices en la axpresicn del trastorno. En E
actualidad se sastiens que los factores no-genélicos que contribuyen al desamallo de los rastornos
por fics Incluyen agenies neuroendocrings enddgencs y farmacologicos exagenos. La
testosterana, juega probablements un ral impartante en la expresion fanolipica del TS, de hecho &l
lrastomo es mas comun an hombres gue en mujeres. Ademds, varios agenies farmaceoldgicos
puedan producir tics (Hyde v col. 1852). Eldridge y Denckia (1987} enfatizan ademas |a imporiancia
de factares inmunolégicos. en la suscaptibilidad al TS.

Par ofra parte, Leckman y col. {1887) observaron una relacion enire menor peso de nacimignto y
presancia da TS en gemelos monogigéticos (MC) discordantes para el traslamo. Ellos registraron
que el co-gemeka no aleclado tenfa un peso de nacimienio mayor que el atectado. Postanormente.
Hyde y col: (1992) observaron que la magnitud de 1a diferencia de peso da nacimiento intrapar,
predijo fuertements k3 magnitud de |3 diferencia de puntaje de los fics intrapar, resultando mas
afectado el gemelo de manor peso. La diferencia en la severidad de los lics no pudo ser explicada
en dicho estudio por algun envento médico postnatal. Ambas investigaciones supleren gue los
procezos infrauterines son un factor importante en determinar el desarrolio subsecuenie del T5.

En relacion al posible rol gjercide por factores perinatales an ¢l desarrollo posterior de tics, los
rasultados han sido contadictorios. Leckman y col. (1890) evaluaren las experigncias perinatales de
31 pacientes. La severidad del estrés malerng gestacional, el género del nifie, ¥ presencia de
nauseas y/o- vomitos severog duranle el primer trimestre, se observaron significativamente
asociados con la sovaridad de los tics actuales. En contraste, Shapimo v ool (1372) estudiaron los
pesos de nmacimiente, hislorias de aborio, sdad parental en el momento del nacimignto,
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compiicacienas en el parto v orden de nacimiento en 34 paclenles con TS, no encontrando algin
ml para estos facioras.

TRATAMIENTO

La delarminacion de laz fuantes principales de dificultades resulta esencial en el manejo de los
pacientes con TS. Ademas de la severdad de los sintomas definilorios del traslamo, resuita
fundamental evaluar el grado de alteracién producido por log tics ¥y las aiteraciones asociadas conla
comorbilidad. Da acugrdo a esta avaluacion se disenard un programa terapéutico para aqusllos
sinlomas que sean funcionalimente incapacitantss para el paciente.

Este Irastorng es diffcil de avaluar clinicamante debido al patrdn extremadamanta varable de los fies
molores y fonices, que difieren en tipo, aparencia, Irecuencia e intensidad entre los pacientas,

Ademas, los sinlemas fienen un curso lucluante y pueden ser suprimidos brevamants o
axacerbados por ansiedad o fatina. Coma resultado da estas dificultades se han desarrallado varios
mstrumentos: que avalian |a severidad de bos lics: La Touretie's Syndrome Global Scala [TSES)
{Harcherk y col. 1984) evalla la frecuencia y periurbacidn producida por los tics motares y fdricos, Ia
presencia y magnitud de inquietud molora, dificullades conductuales, v problemas escolaras o [}
aprendizaja. La Yale Global Tic Severily Scals (YGTSS) es olro instrumento disenada para ser
ulilizada par el clinico, gque proporciona una evaluacidn del numero, frecuancia, intensidad,
complefidad, & Interferencia de los sintomas  malares y fonicos. Dalos de 105 sujetos, de 5 8 51
anos, apoyan la validez del instrumento (Leckman y cal 1889). La Tourstle Syndrome List IMsEL)
5 un instrumanta disehado para los padres de nifios con TS (Cohen y col. 1987). EL TSSL,
contigne 28 items y evalia la presencia e intensidad da los tics motores, {dnicos ¥ problemas
cenduaiuaies,

Walkup y col, (1992}, usaron 4 escalas diferentes que miden la severidad de los tics en &l TS W
evaluaron su validez y confiabifidad en 20 individuos afectados. La Yals Global Tic Saversty Scale,
Tourelle's Syndrome Severely Scals, Tourette's Syndrome-Clinical Global Impression Scale, y la
Hopkins Motor y Vocal Tic Scale fueron aplicadas y se observd que las 4 essalas fueron igualments
efectivas en determinar I3 severidad promedio del TS, mostrando buena canfiabifdad interascalas.

TIC

La terapia farmacologica para los Iraslornos por fics es sintomética ¥-no curativa. Por o tanta, el
tratamiento debe reservarse para aquellos pacientss con preblemas funcionalmente incapacitanies
0 con impaclo psicosocial. Aunque una vaiedad de tratamientos no larmacoldgicos (l4chicas de
condicionamiento, entrenamignto en relajacidn, biofzedback a hipnpsis} han sido propuestos,
singer {1833a) considera que estas técnicas parmanscen en al terreno de 3 invasligacidn.

Haloperldaol.

Después del exitoso uso del haloperidol descrito en 1961, dete ha sido usada extensamente v ha
sido en general considerade el farmaco de eleccldn en el fratamignto de los pacienies con TS
(Moldaofsky y cal, 1974, Shapiro y col, 1873 1888). Bl haloperidol, antagonista ralativamente
salactivo del receptor D2, liang ademdas algin efecto antagonicta adrenergico (alla 1), que puada
dar cuenta de algunas de sus efeclos colaterales. Una ravision de los estudios clinicos raalizados
en paclentes con TS tratados con haloperidal indica una mejoria de en el 62% & 91% de los
pacientes (Shapira y col, 1989). La Food and Dnig Administration {(FDA) aprobd el haloparndal para
gl Iratamiento de pacientes adultos con TS en 1965 y de nifios en 1978, Shapira v col, (1983)
realizaron un esludio controlado ‘con haloperidol apoyanda 1a efectividad de este farmaco. an &l
fratamiento dal TS. La dosis inicial racomendada es de 0.5 mgidia con aumentos graduales hasla 1-
3 mgddla. Una dosis mayor {5-10 mg/dia) puedsn reducir aun mas los sintomas; pero los efecios
celaterales {sedacldn, disforia, gananciz de peso, embolamisnto inteieciual, fobias, deprasidn,
sintomas parkinsonianos vy acalisia) generalmanta fimitardn la wlilidad dal farmaco {Cohen y col.
1282}, Ademas, la diskinesia tardla debe considerarse come una posibiidad a larmo plazo {Riddle y
col. 1587). Los efecios colalerales exirapiramidales puaden ser efectivamente fratados can agantes




anfiparkinsanianos y la acalisia & ha repontaco extlosamente manejada can propranolol (Chandler,
1990),

Resulta interesante destacar que varias publicaclones han descrila la potenciasion del eleclo del
haloperidel an el TS con la asociacién con nicoting administrada a fravés de goma de mascar
{Sanbarg y col. 1988, McComille y col 1291). El mecanismo de accién de tal polenciacion no es
clarp, 58 presume una interaccidn de la nicolina con el sistema dopaminargico {Devaor 1389).

Plmozida.

La pimezida, una difenilbutilpipending, aciia bloqueando los receptores dopaminergicos post-
sindpticos, con una faita relativa da antagonismo noradrenergico comparado -al haloperidol. En
1984, la FDA aprobd el uso de este neuroléplico en paciemes con T3, Varos estudios clinicos
abierlos y controlados han descrilo una efectividad comparable al del haloperidol {Shapiro y col.
1087 y 1989) y algunos clinicos la consideran el farmaco de primera gleccion an aslg irastomo
{Singer 1993a). El tratamiento can pimozida se inicia con 1 moldia, aumantando graduaimante la
dosis, hasta un maxime de 6 3 10 my/dia {0.2 ma'kg) para nifos y 20 mo/dia para adultes. La mayoria
de los pacienles muestran alivie simomatico adecuado con 2-8 mg/dia (Cohen v ¢ol. 1932} Los
efectos colaterales son comparables a los del haloperidal (Shapiro y cal. 1983}, sin embargo, 12
pimozida produce cambios ECG en sobre el 25% de los pacienies, inchiyenda la inversion da [a
onda T, prolongacidn QT, ondas U v bradicardia. Los cambios ECG son observables &n Una semana
y an dosis tan bajas come 3 ma/dia. S recomienda la suspe neidn del farmace con la ocurrencia de
inversién de 1a onda T o aparicidn de ondas U; |a dosis no debsera aumentarse s exisie ung
prolangacidn del intervalo OT. Ademas de la monitorizacidn clinica y de laboratoric usual, los
pacientes que raciben pimozida debieran tenar maonitorizacion ECS previa al inicio da la medicacion,
an los momentos de auments de dosis y a intervalos regulares de alguncs mesas durante |2
mamlancidn del tratamiento (Cohen y col. 1952}

Sandor y col (1930} describen &l sagulmiento de 1-15 afins de 33 pacientes con TS que fusran
tratados con pimozida (2-18 mg) o haloparidol (2-15 mg) -en refacion & un grupo contral gue: no
racibié farmacos. Ambas drogas produjeron alivio comparable de los sintomas en al saguimiento; sin
ambargo, mas pacientes con haloperdol (8 de 17}, comparado cen los gue recibian pimozida (1 de
13}, discontinuaron &l iratamiento,

Clonidina.

La clonidina es un agente agonista adrenergico que a bajas dosis disminuye 13 actividad
noradrenergica cerebral actuando preferancialments sobre los receploras aifa 2 adrenergicos.
Cohen y col. {1979) fueran los pimeros en describir los electos beneficos da la cioniding  en al
\ratamiento del TS. Desde entonces, la cionmidina ha sido objete de Investigacion an NUMErQsos
estudios. Algunos de allos han registrade su eficacia en esle rastomo {Gohen y col 1980, Ma Kelth
1881, Leckman y col. 1291a) mientras otros no (Goelz y col. 1887). Cohen y cal. (1992} sugiaran
una respuesta clinica cercana al 40% de los pacientes. Muchas clinicas usan la gionidina como
droga de primera elegeion debido a su sequridad relativa v a la baja ocurrencia de efecios
colaterales. Usualments £& comienza con una dosis unica de 0.05 mg/dia aumentandose
lenlamente en el inlervalo de algunas semanas & 0.15 a 0.30 mg/dia; mas alla de este nivel, los
efectos colaterales usualimente son problemdticos. La respuesta a la cioniding es frecuentemania
gradual, requiriendo 8 a 12 semanas para hacersa aparente, y en algunos casos hasla un afo para
decarrollarse totalmente. A diferencia de los neuraképlicos, ia cioniding dabe adminisirarse cada 3-4
horas durante el dia para mantener el control de los fics. Ademas de reducir la= fics, |3 cioniding
irecusntementa también fiene un efecto benélico sobre la disiractibllidad y la fabilidad emocional
encontrada en muchos nifios con TS. A bajas dosis, los efectos colateratas de la cionidina incluyen
sedacitn, irmtabiidad ¥ sequedad bucal. A mayor dosis puaca ocurrt hipotensién oriostatica y
cambios ECG (prolongasidn leve del intervalo P-RA). Previe al inicio de cioniding 54 racomienda gl
registro ECG (Cohan y col. 1992}, Anecdoficamanta Huk {1989}, describid una sxacerbaclon
transitoria da los fics maotoras y fénicos en un paciente conTS mientras se realizd el ajusie de dosis
de cionidina.



DOtras alternativas terapéulicas.

Una variedad de olras medicamentos se han ulilizada para tratar a los pacientes con TS,
parlicularments neuroleplicos. Algunas lenotiazinas se han descrito lan sfeclivas como el
haloperidol en algunos pacientes (Cohen y col. 1992). Las dasis son generalmente menoras que
las usadas en el tratamiaria de la psicosis.

El sulpiride es una dibensilaming con efectos complejos sobre varios fipos de receplores
dopaminergices que s2 han descrito efectiva en al tratamienio del TS en la literatura evropea. Este
farmaco no esta disponibla en los Estados Unides (Cohen y cal. 1952).

El uso de tetrabenazina, agente bloqueador dopaminargico pra v post-sinaptico, se describid
eleclivo en la reduccion de los tics en 7 de 9 pacienlas con TS (Jankovic y col. 1584).

Las manipulaciones farmacolégicas del sistema epioide enddgeno han producido resuitados
contradictorios en pacienles ¢on TS, La administracldn da un antagonista opidces. coma |3
naloxona o naltrexona 58 ha descrito efectiva an 1a reduccidn de los tice en pacientes son TS
(Sandyk 1985, Kurlan y col. 1951) y ausensia de respuesta clinica en olros (Gadoth y col. 1987).

En publicaciones de casos anecddticos, s& ha descrito [a efectividad de agantes blogueadores de
los canales de calclo, verapamil y nifediping, en paclentes con TS5 refractario Goldstein 1984, Walsh y
col. 1986). Alessi y col. (1988) describigron 1@ exitosa respuesia lerapéotica a la combinacidn de
nifedipina (10 myg) con haloperidol (1 mg) en un pacienia de 9 afios con TS y TDAH asociados, qus
praviamante no habia mejorado con el uso de haloperidel, nifedipina y verapamil utiizadas en forma
separada.

£l use de agonista colinergicos se ha descrito de escasa ulilidad en &l tratamiento de TS (LeWilt v
col. 1988).

Se ha descrito ademds la efectividad de |5 asociacién de estrdgenos y haloperidol en al TS con
axacerbacidn premenstrual (Sandyk y col. 1987),

Estas nuevas alternalivas farmacoldgicas planteadas an la literatura deben ser cansideradas
paliminaras.

TRATAMIENTO DEL TOC ASOCIADO A TS.

La asoclaclén da TS y TOC tiene importantes Implicancias clinicas. Los sinlamas del TOC en
algunos pacientes, pueden ser atn ma&s incapacitanies gue los lics motores ¥ wacales, causands
problemas en el randimiemo escolar, desamollo psicosocial anarmal o alteraciones en la vida familiar.
Las lécnicas de modificacidn conduciual pueden ser beneficiosas, paro muchos pacientes fallan en
responder o son incapaces de comprometerse con el fratamignto (Como v Kurlan 1991). Las
Intervenciones farmacolégicas en el TOC con inhibidores especificos de la recaptacion de
sorotoning -inciuyendo clomipramina, lluoxetina y fluvoxamina- han mosirado reducir Ia severidad de
Ios sintomas chsesivos-compulsives en pacientes con "TOC primario”. Experiencia clinica peliminar
suglere gue estos farmacos también pueden aliviar esfos sintomas en paclentes con TS (Cohen ¥
col, 1992},

Varias investigaciones sugieren que la fluoxeting es efectiva en raducir los sintomas del TOG
ascciados al T3 (Riddle y eol. 1990, Como y col. 1931, Cohen y col. 1992). Bl estudio de Hiddie v
col. (1980} daseribe ung disminucion sustancial de log sinlomas OC en el 50% de los pacientes con
TS-TOC durante el fratamiento con lkioxeting (dosis diaria de 10 a 40 mg/dia), una proporcicn similar
& la encontrada en pacianteés con TOC "primario”. Los efectos adversos Incluyeran activacion
conductual y sinfomas gastrointestinales leves; no se obsarvaron alteraciones ECG. Coma v Kurlan
{1231) deseriban una mejoria subjetiva en los sintomas'OC en el 8154 de los padientes conTS:TOG
con el uso de 20°a 40 mg/dia de fluoxeting, Segin Cohen y eal. {1992} Ia mejoria sintomdtica acurre
usuatmente en 2-4 semanas. Los pacientes que no responden después de un mes con 20 mgidia
pueden reciber incrementos de 10 a8 20 myg hasta 80 mg/dia.




Reszulia interasante destacar gue 52 ha descrito en fa lileratura la emergencia de fenémenos. auto-
destructivos en algunos nifios y adolescentes durants el ratamignto con luoxaling (Talcher y col.
1920, King. v col. 1881b). -3in embargo este efecto. puede ser sdlo coincidental -al uso de la
fluoxetina va que estos pacientes tenian historas psigquiglncas prolongadas v complajas (King y col.
1951b). Papp ¥ col (1580) sugieren que la ideacidn suicida descrila en adultos, con este farmaco,
comesponde a una exacerbacion transitoria de oheesiones én respuasia a un aumenla sobito en la
neuwrctransmisidn serctoninergica.

Varias investigacionas han demastrado la elicacia de la clomipramina, un antidepresivo triciclico, en
gl tratamiento del T2C "primarnio” en nifios, adolescentes (Flamenl y col, 1985, Leanard y col, 1935
y adultos [Greist y col. 1990, The Clomipramine Collaborative Study Group, 1891). Demostrandose
ademas su supernondad en el TOC con respecto: a otros antideprasivos ncicicos [Leonard ¥ col.
138%). La experencia clinica (Cohen y col. 1892) sugiere que tambien g5 elachiva gn &l iratamienta
del TOC asociado 2 TS, La dosis de inicio usual es da 25 mag/dia, con aumentos graduales en 25-50
my} cada 3-5 dias. La mayoria de los pacientes, nifios y adulos responden con dosis de 150 & 250
mg/dia. Los efectos colaterales mas frecuenlas son: l@guicardia y aumento da la prasidn anerial,
boca- seca, conslipacldn, visidn borrosa vy cefalea. También  se han descrto alieraciones
glectrocardiograficas por o que se recomienda un ECG pravio al inicio del tratamiento, durante el
aumenio de dosis y perddicamente durante la fase de maniancidn {Cahen y col 1832). Ademds,
Cruz {1892) dascriba un caso de TS asociado a TOC en que la clomipraming probablemente
precipitd. fendmenos auto-destruclivos.

Se han realizado algunas intervenciones neuroquinirgicas para aliviar casos de TS asociadosa TOC
severo. Estas incluyen: leucotomia limbica con resuliados alanladoras an un pacientes con
canducla auto-dastrucliva severa (Roberison y col. 1930b) v cingulotomia antergr bilaleral, con
modestos-beneficics (Kuran y col. 1388).

TRATAMIENTO DEL TDAH ASOCIADO AL TS. INTERVENCION ACADEMICA

En muchos pacientes con TS, los sintomas de TDAH san una fuente Importante de perurbacion.
La cioniding, ha side uiiizada como un agente farmacolbgico attemativo para el fratamienio dal TDAH
[(Greenhill 1252), y ha sido descrita como efectiva en al 70%: de los pacientes tratados en un estudio
controlado con nifios con TDAH (Hunt 1985), Sielngard 1933} obeervd una respuesta conductual
positiva & la clonidina en el 53% de loz pacientes con TDAH sin fics asociados, En nifios cen TS y
TDAH s& ha sugerido también una respuesta elacliva [Leckamn y col, 1281a). Mas adn, Steingard y
col. (1983) descrben una respuesta conductual positiva a cionidina mas frecuente en el grupo
TAH con TS (965 gue en mfos con TDAH sin fics (5376},

La desipramina, un antidepresivo triciclico, se ha descrilo efectiva en &l iralansiento de nifoz con
TDAH (Biedermann 1888). En nifos con TS y TDAH se ha sugerdo tambien |a efeciividad de asla
farmaco. Recientemente, Spencer v col, (1953a) dascriben una major(a sustancial del TDAH en el
B0% da sus pacientes con trastomos por tics cronicos (TTG) (TS o lics molores cronicos) y TOAH,
notando adamas una mejona en los lice en el 82%: de los cazos.

La nodriplilina, un antldepresivo tric/clico, ha sido objeto de investipacidn an nifios con traslomo
depresivo mayar. Sin embargo, Spancer y col. (1993b) describen una mejoria significativa en las
simomas dal TDAH en el 92% de 12 pacientes con TTC, notanda ademas una mejoria significativa
en la sinlomatologia dal TTC an el 7% de los casos, Los pacienigs {ratadas con norriplilina no
prasentaron efectos adversos imporianies. Eslos resullados deben ser confirmados con estudios
coniralados.

El deprenil, un Inhibidor selectivo de la monoamino oxidasa (MAQ)} B, qua no requicre las
restricciones alimeantanas de otros Inhibidores de la MAQ, fus investigade por Jankowvic {1993} en 29
nifios.con TS y TDAH. El aular describe una mefjorla significativa del TDAH en &1 20% de sus casos.
El farmaco no produjo efectos colaterales seros y saka dos pacienlas nalaron exacerbacion de sus
tics, Estos resuilados deben ser confirmades con esiudios confrolados,




El buprapion, un antidepresive de segunda generacidn de la clase aminoquetona, con un peril
‘bioquimico y clinlco lipe-estimulanta se ha sugerido como' alternativa terapéulica en nifios con
TOAH que no leleran o no responden a los psicoestimulantes {Spencar y cal. 1993c). Sin embarga,
“8nnifias con TSy TDAH el bupropéon, no parece ser una aliemaliva fa rmacoldgica aprapiada ya que
5e ha descrito exacerbacion de bos tics (Spencer y col. 1983c).

Por oira parte; la prebabilidad de desarrollo o exacerbacién de tics en nifios durante ef tratamienio
del TDAH con psicoestimulantes han conducido 3 reservar ef uzo de estos farmacos an aquellos
nifios con TS y TOAH que no responden a clonidina o desipraming o que no loleran estas
madicacianes (Cohen y col. 1992}, Golden (1990) considera gue el lratamiento del TOAH an
pacientes con lics debiera comenzar con estrategias conduciuales, ¥ la cionldina debiera ser al
Ifamaco de primaria eleccitn en gsfos casos. El sugiers que los pslcogslimulantes debieran usarse
solamente si es asirictamente necesario y con precaucldn. Sin embargo, Gadow v ool (1992)
ulilizaron metilfenidato en 11 nifios hiperactivos con trastornos por tics observando meioria
sinfomdtica para el TDAH, una reduccién en la acurrenciz de tics vocalas, y una exacerbacitn da fics
matores en solo uno de los casos. Ademnds, Sverd y col. (1989} sugieren que el metilfenidato
pueds ser un tratamiente efoctiva para el déficit da atencion y problemas eanductugies on algunos
pacientes con TS rasultando imperative una monitorizacisn cuidadosa.

Ademas de las intervencionss farmacoldgicas planteadas, los paciertes con TS puaden requerir
inervenciones educacionsles especiales; informar al colenio sebre la naturalaza del trastomd; apoyo
psicopedagdgico, sala da clases con pocos nifos, alternafivas do avaluacion escolar.

PSICOTERAPIA

Debido al impacto psicosocial que el trastome produce v a |3 baja auleesfima frecuentementa
obsarvada en estos nifos, |a psicoterapia frecuentemente debe incluirse en el programa
terapeutico. Adamas, Edell-Fisher (1990} describid una aulaimagen deteriorada en flas madres de
40 nifios con TS, apoyando I3 nosion gue los miembros de la familia deben ser considerados en el
tratamiento de los nifics con TE. Ademas, I psicoterapla individual /o familiar puede facilitar 12
separacidn y emancipacidn del paciente adolescento de sus padres (Cohen y col. 1987),

EVOLUCION

=l curso del TS en la vida adulta es varlable; pero la mayoria de los sujetos describen un repertorio
mds o manos astable de tics en un rangs reducido de severdad (Leckman y Cahen, 1991b).

Goetz y col (1932} estudiaron 58 adultos con TS diagnosticada durante la infancia y abservaron

persistencla de los fics en todos los pacientes, siendo moderados/severos solamanta an gl 245 La

copralalia persistid en el 45, Para la mayoria de iog pacientes el peor funcianamiento ocurid an la
- adolescencia. El prondstico académico y laboral resulté exliosa, el 38% se gradud de la escuela
-seeundaria y &l 80% eran esludianies de tiempo completa o estaban amplaados, Caracterlslicas
predictivas de sevardad leve de los tics en la vida adulta, fue la presendia de tics leves en la
- doolescencla tardia. La severidad de los tics en la infancia y la presencia de coprolalia durante of
desarrolio, no aumeantd el riesgo de lics moderadosisoveros en la aduliez.

Los prondsticos més pobres se deccriben ascciados con comarbilidad de trastarnos mentales ¥
-evolulivos, enfermedades lfisicas cronicas y exposicién a drogas psicoactivas como la cacaina.
Algunas complicaciones descritas an la evelucidn son la asociacion con un TOG, patologia del
caractar y dafio fisico secundario a auto-lesionas (Leckman y Cohen, 19%16), Kerbeshlan ¥ cal,
{1921} describieron &l Gnico caso reportado an |a Fteratura de un pacianis con TS diagnoslicado en
la infancia que poslgriormente desarrolld un corea de Hunlington.
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ACTIVIDADES DE CENTROS ASISTENCIALES

INSTITUTO DE NUTRICION ¥ TECNOLOGIA DE LOS ALIMENTOS,
INTA, UNVERSIDAD DE CHILE

LB INTA, 85 un Instituto interdisciplinario de Ja Universidad de Chile, ef cual lue creads y fundada en
276 por el Dr. Fernando Manckeberg. El Dr. Manckeberg fua su director desde dicha fecha haszia
- ;j;_{émhra dig 19583, Su actual direcior a5 &l Or. Ricardo Uauy, desde el 20 de Ensro recién pasado.

" Elobjetivo principal del INTA ha sido la gensracisn y difusidn del conocimients de las problamas de
S nutricién y da produccicn de alimentos que afectan a Chile y @ 0tros paises en forma crilica {América
‘Laling y el Canbe), asf come también, la bisqueda de soluciones adecuadas a dichos problemas.

=

Para cumplir con estos objatives &l Insfituto dezarrola actividades de investigacidén, docencia,

“exlensién y asistencia.

- Eslas actividades son llevadas a cabo a Iravés de sus 21 unidades académica &, cada una da las
tuales esta a cargo de wn Profesor Tltular o Asociade. Estas unidades son- Nutdclan Clinica

ediatrica, Mulricidn Escolar, Mulricidn Clinica de adultos, Vigilansia Nutricional, Epidemiologia
Nutricional, Nutricidn Praventiva, Educacidn en Nutricién, MNutricidn Coamunitaria, Desarollo
“Foicologico y Nutricion, SaludiMulricién Familiar, Inmunologia, Hematalegia Gastroenleralogia,
“Endocrinolonia, Microbiologia, Genética ¥ Enfermedadas Metabdlicas, Meurociencias dal
Desarmollo, Viroloala Malecular, Endacrinologia Molecular, Biologia Celutar y Bioouimica de Lipidos.

f._f_El cuerpo académico del INTA est3 compuasto por 102 prolesionales, 75 no agadémicos y
alredador de ofras 100 personas entre profesionales y personal de apoyo, Ios cudles reciben
inanciamiento de prayectos de investigacion especilicos.

| En rzlacidn a las aciividades que realiza el INTA, cabe destacar:

Investigaclon: £l INTA se caracleriza por orienfar su investigacién 2 problemas relacionados con
la afimentacidn y la nutricidn Que sean ralevantes para el pais y por enfocarioz en forma
-mulfidiscipingria. Uno de los grandes lemas de Investigacion ha side el estudio de las causas,
‘consecuancias, tratamiento y pravencion de ka desnutricion infantil. En 13 actualidad se le reconace
& este Instituto su gran eontribucidn en relacion a la disminucidn de la desnutricidn infantil ¥ a
“mejorar los (ndices de sobrevivencia Intantil,

Los lemas de investigacion en la actualidad estdn enfocados en dos grandes linsas:

(1) Inveslinasion aplicada a la nutricidn v a los alimentos, entra 1as que cabe dastacar; El estudio de
155 efectos funcionales de la deficlencia de micronutrientes en los sores humanos. - Evaluzcisn de
nutrigntes condicionalmente esenciales tales como los acidos grasos omega-3 y log nucledtidos
digtanios, - Prevencidn y Iratamiento del rotrasa de crecimienio .~ Estudio da lag causas vy tratamiento
e [a desnutricidn secundaria, - Esludio acerca de las bases bicldgicas, traiamiento v prevencidn de

:‘a’nlanmdaﬁea cronicas relacianadas con la digta y Estudio acerca de |z seguridad de los alimentos y
ioxicologia nutricional, y

F}_ Investigacion bloldgica aplicada a fa salud humana y a la produccian de alimentos, algunas de
@stas son: - Investigacidn bicguimica sobre lipidos y antioxidantes naturates, - Investigacidn en
linkagia celular como apoyo a los programas de transplante en Chile, - Estudio de los mecanismos
wleculares parg la accidn de hormonas estersidales adrenales ¥ gonadalas, y Estudio da |z
faraclerizacién melecular de retavirus responsable de fa diarrea Infantil v de los adenovirus
respansables de la insuficlencia respiratoria.

Docencia: E| INTA realiza actividades de pregrado v de postarade. Calabora en la ensefanza de
peegrado en nulricion y ciencias bdsicas afines en diversas carreras de Ia Universidad de Chile. En
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posigrado, el INTA & un lugar reconccido para |a formacidn de prolagionales y técnices en nulrician
y en cienciag de los alimentos provenientes da America Lafina. Para ello realiza el Programa de
Magister en Ciencias de la Mutrician, con 3 mencianes (Nutricién Humana, Mutricién Clinica y
Planilicaclén en Aimentacien y Mulricién): reafiza Cursos Infernacionales de Mutricidn en Pediatria
{anuales) y desde 1877 imparte cursos & través de la Escuela de Invierno destinados a la docencia
suparior de actualizacion y parfecclonamiznta,

Paor otro lado, el INTA &5 un cenlro asodado a la Universidad de las Maciones Unidas (UNLY), para el
entrenamienia de profesionales principalmente de la Regidn Latincamsricana, ¥ en los ultimos afos
ha exlandido su accion a Asia y Africa. También colabera aslrachamente en |os programas de
nuirician y alimentacién con WHO, FAC, UNMICEFF, OPS y con gl Banco rundial, entre olras.

Asistancia‘ El INTA cuenta con un Centro de Diagndstico (CEDIMTAJ, cuya 1area principal es el
diagnéstice y tratamianio de enfermedades metabdlicas y nutricionales. Es un Ceniro de referencia
nacional y al cual acuden aproximadamente 600 pacientes al mes. Entre los avances en esla area
cabe destacar el convenio establecido anire 1a Unidad de Genética y Enfermadad Metabolicas y el
Ministerio de Salud para el diagnéstico y tratamienio de los pacientes detectados a travas dal plan
nacicnal de daleccién precoz da lanilgualonura e hiperiroidisma congénilo.

Psic. O, Gloria Perales O,
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PAGINA ABIERTA

GEMETICA MOLECULAR
_;'_':F'ar_ﬁmdu Novea Sotta

El tlime congreso anual de nuestra sosiedad tuvo como uno de sus temas oliciales la Gendlica

Molecular, El haber escogido esie tema significa un raconocimiento a log progresos que e han

oducido en esla drea v bo que es mas imporants 3 las Expociativas terapsuticas gue se vislumbran
para muchos pacientes para qulsnies el fuluro aciualments es desalentador.

Log Irastornos genéticos 'son Individualmente poco Irecuentes en comparacian a los:-desordanas
- aulricionales y a las enfermedades infecciosas que afectan a un gran nimerc da hifios en palsos
subdesarrollados. Probablemente la inversidn que se haga en estas enfermedades de escasa
ﬁ‘a_samacién podria paracer un luje injustificado. En las paises que han lograde un ciero frado de
desarrollo en caming, ung gran proparcidn de las inversicnes en salud osidn destinadas a
apfermedades genéticamenle delerminadas. Esle e debe a gue-£i bign ez cierlo astas
enfermedades son Individualmente raras, &n su conjunto son relativamente trecuenles, llegando a
“gar una patologia comun v qua rafuiere de una alencién costoza que se axtiende habltualments
Spor fargos pericdes. Estos hechos quedan ilustrados evaluands s causas de marbilidad
Smanalldad en la poblacidn podilica de palses desarrcliados, B 8% da todos los recién nacidos
\presenta una anomalia congénita significativa. A los 5 afios de adad &1 73 de los ninos requieren da
Jalencion meica debido & un traslarno del desarrollo ocurrido en el pericda prenatal: Una gran
Sproporcion de estos trastornos congdnitos lignen un componernte genético. Coma promedio al
- 5,8% de los ingresos & hospitales padiatricos se dobon a enfermedsdes monaganicas o anomalias
‘Cromosomicas. El 35,5% se deben 2 frastornos multifacioniales o anemalias congdnitas dal
Sdesarrollo y gl 11,7% a traslomos con predisposicidn famifiar, tales como c&noer Y pramaluridad, Por
Siodenio, mas del 50% de los ingresos a los hospitales de paises desamollades sen motivados por
enfermadadas geneticas, rastomos del desarrclio o enfermedades de predisposicidn familiar. Lo
Smds probable es que en el fuluro este porcentaje auments atin mas a maodida qua tengamos

"myores conocimientos de aquellas enfermedadas que actualmente consideramos no relacionzdas
“adaciores gandlicos;

“Los avances en la génetica basica han sido draméticos. Desde &l afio 1952 se sabe gue &l CNA gs1a
pmaieria base de la herencia. Su estruciura guimica fus descrita en 1853 y se sabe que
funcicnalmente acioa como un pregrama computacianal bislégico de una longpited de 3 billones de
‘blis que da las instruccianes necesarias parg fabricar las proteinas gue constituyen los
1 ponantes elementalas del organismo. El Dr, Francis Colling en su laborataria de Biologia
SMolecular en el Instiluto Nacional de Salud de USA dirige actuaimente &l Proyecto Genoma Humans
“Oue en un plazo de 15 afios defallard el primer mapa del DNA del homibre,

"= da conferencia sobre el Mapa Genéfico Humano que se llevd a efacto 2n el afc 1887 ya sa
“habian localizado mas de 1300 genes. viéndose para el fulure inmadiato una onorme cantidzd de
SInformaciin sobre los detalles metabdlices, moleculares v genéticos de muchas enfermedadas
“Buyd conocimienio hasta ahora era incompleto. El modelo médico da las enfermedades conslsle en
“ld presencia de una serie de manlfestaciones que son el resultado de un proceso
atogénico y que a su vez fiens una causa. En sy conjunto configuran el diagndstlco de fa
ermedad para los efectos clasificalarios. A nivel da la causa habilualmente Intergstuan factaros
frinsecos propios del codigo genético del individuo y extrinzeces o ambisntales. E| pragreso
grado a nival de la genélica malecular va 3 permilic gue ambos factarez causales puedan ser
sideradas como altarnativas terapéuticas en el futuro. La terapia genéfica ya ha sido apfiicada’y
pleno dxita a varos nifios gue han nacido con defectes inmunitaros congenitos y que debian
en una condiclon de aislamienio permanente. El trabajo que @dn gueda por hacer as
gnificativo. Se estima que el sar humano cuenta con una cantidad alin ho precisada de genes,
e que s calculan en dlrededor de 100.000. El 30% de =llos so ralaciona con alouna funcidn deal
slema nenvioso. El andlisis de un cromosona promedio consiste en determinar antre 2000 a 5000
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genes en 130 millones de paras de base de DNA. Los gensas tienen tamafios muy diversos siando
al de la Distrafia Muscular de Dughanne de los mas grandes con 2000 kb y el gen da la globina de
los mas pequahos con 1,5 kb, Cada ung de estos genes consiste en segmentos del DNA que
conlienen las instrucciones para la fabricacion de determinadas proteinas. Las secuencias de las
bases en un gen sspecilico va a diclar |3 secuencia da los aminodcidos de una proteing
determinada que es el producto del gen. Para una gran canlidad de enjermedades; Ia proteina,
producio del gen y su luncidn, fus identificada musha antes de definir 12 estructura y localizacion del
gan respensable mediante un procedimiento denominade gendlica reversa. La genética reversa e
una l4cnica que permite identificar 2l gen medianle un proceso de clonacidn antes de identificar su
producto. De este modo. se localizd ‘al gen de la Distrofia Muscular de Duchanne ¥ del
relinoblastoma entra otros. Este se logra utiizando informacidn genetica praveniente de dislinlas
fuentes. En el afio 1985 se describid un paciente que tenia una alleracion visibla localizada en el
hrazo carto del cromosoma x. Se trataba de un varen gua an forma simulldnea tenia una Distrofia
Muscular de Duchenne, enfermedad cronica granulomatosa, retinilis pigmentesa ¥ el fencling de
Mo Lead que estdn ubicados en seomanos vecinos de la secuencia de DMA del brazo corto del
cromosoma x. De este moda se determing la locafizacion dal gen de estas grniermedades anles de
aislar su producto.

El Dr. W. Franch Anderson an su laboraterdo de la Universidad de Southern Californiz ligng como
principal objetive aplicar el conocimienio que se vaya obteniende al DNA para ulitizarlo tan pronto
como sea posible en el tratamienta y enda prevencion de las enfermedades geneticas. Anderson
fue plonere al aplicar con éxilo el primer tratamiento gendtica en humanos. La alirmacian baslanle
familiar para iodos aguellos gue trabsjamos en el area da la medicing ¢ue esta s una ciancia siempre
cambiante, pareciera quea en el futuro va a estar drasticamenta presenta poniendo a prugha NUesta
capacidad de asimilar estos cambios. A medida que las nuavas investigaciones y [a expenancia
clinica amplian 8l cenocimignta, s& hacen necesarios cambios an los tratamiento de los pacientes.

£sla etapa ferapdutica, necesariamente va & ser poste rior & la diagndstica. En al uturo inmedizlo, ia
nueva tecnologia tandrd como funcidn el tamizaje gendlico. S podran determinar ks defecios en
ei DMA gue anticipan 1a aparicion de |05 zintomas de una enfermedad antes de conlar con los
madios para reparar la zona dal DNA defectuosa. Esta infarmaclén pueds mativar una intervencion
dependiendo de la gravedad de la enfermedad. Esio ocurre en el cdncer mamario en la mujar,
constituyendo alrededor del 10% de los casos de este lumor. Se ha delerminado qua este cdncer
sa ralaciona con una aleracidn blen definida de un sector del DMA en el cromcsoma 17, Los
portadoras de este delacto del DNA tienen un 85% de posibiidades de contrasr el cancer de la
mama antes da los 65 anos. Esto ha motivade a algunas mujeres en esta siluacion & prachicarsa Una
mastectomia bilateral.

E= tratamiente racional va a ser lograr introducir el gen normal en las celulas que Iz ragquieran,
previniendo de ese modo la aparicidn de la enfermadad, Actualmanle esta es gl drea mas activa da la
investigacién mundial. En general sslos genes deban ser transporlados madiante un vehiculo
denominados vector. El equips dal Dr. Andarson utiliza relrovirus coma vaclores, apravethando la
hahilidad de este anente para localizarse en el genoma de Ia cslula. Estos agantes son praductoras
de enfermedades, pera existe la tecnologla para medilicarios evitando gue estog odurra. Fara los
pacientes poriadores de fibrosis quistica estan en desarrollo investigaciones que uliizan
adenovirus como vehiculo de transporle. Este virus liene una parlicular habilidad para localizarsa en
el pulmén, o que constituye una ventdja para lod pacientes portadores de asla afeccion, que os Una
de las mas frecuenles de las gendlicamente delarminadas. El gan defectuosa de la fibrosis quistica
za ha locakzado en-el cromozoma 7.

La posibilidad de determinar con cerleza a las parsonas predispuestas para adquidr estas
enfermedades tiena Imperantes implicancias glicas. Estos fralamienios van a lener un alto coslo.
Existe el peligro que las inslituciones que ofrecen seguros en salud rechacen 3 alpuinas personas
por estos motives. Recientemente en China se inicié un programa de aborip, esterilizacion
chiigatoria y controles de matrimonio para “evitar nuevGs nacimienios de calidad inferior gue pongan
en riesgo los estdndares del pais™

ari




hechos nos llustran gue ademas dal beneficio indudable para un gran ndmero de pacientes,
LIBVDS CONOCIMIEntos van a ser una prueba dificil para la humanidad, Con mucha razen se
& que can frecuencia los avances fecnoldgicos superan a los progresss en |3 sabiduria para
arlos comectamente.
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REVISION DE LIBROS Y REVISTAS

NEW TRENDS IN PEDIATRIC NEURDLOGY, Natallo Fejerman. Mestor A Chamobas. Inlemational
Congress Series 1033, 1833 Elsevier Science Publishars.

Interesanie libro que agrupa las conferencias mas interesantes del Congreso de Meurologiza Infantil
realizado an  Buenos Aires en 1882, Destacan la canlerencia premiada sobre Disluncionas
Peroxismales unidas a trastomos neurakdgices de la Dra. B.T. Poll-The, el Simposio sobre trastomes
de la migracién neuronal y Epilapsia y los articules sobra enfermedades mitacondriales &
infecciones par HIV en el sistema nervioso de los nifos. El Dr. Fermands Pinlo-Laso contribuye con
un interesante articulo sobre Diagrostico Prenatal Ultrasonografico del Cerebra Fatal an ol cual
revisa las diferantes malformaciones carabrales, destaca las diferencias antre lesiones cerebrales y
matlormaciones y desgribe sus caracieristicas ulirasonograficas.

Debido & que condensa an sus varos capilulos los lltimos adelantos de 1a Neurologia infantil,
pianso que es un libro que infaresard a todos los que trabajan con nifos que presentan problamas
nsuralégicos.




NOTICIAS

| IJORNADAS DE LA ASOCIAGION DE PSICOLOGOS INEANTD JUVENILES.

TEMA! "Invasligacion en Psicologia Infanto-Juvenil,
FECHA; Agosto 1954.

- LUGAR: Dapartamento de Pslcalogia U, de Chila,
INFORMES: Coleglo de Psicoldgos de Chile AG.

| El trabajo de TRASTORNOS LIMITRCFES DE PERSCNALIDAD DEL NIFIO ¥ ADOLESCENTE,
reakzado por los psiquiatras infantiles Jean Pisrre Hoimann v Esperanza Habinger fue premiado
“toma el mejor trabajo presentado al Congreso de Peiquiatria Infanla Juvenil Lationamericano, que
e realizd en Noviembre 1993 en Asuncidn, Paraguay.

FO'CHILEND DE TELEVISION INFORMA

un.q.‘-n s& redne los segundos Lunes de cada mes, en el Auditorium dal Hospital Luis Calva
‘Mackenna, a fas 20:00.

-aste afio 19584 se llevara a cabo las siguisntes actividades:

Eleccicn de nueva directiva segiin ks estatutos.

= Publicacitn de un Rbro sobre TV y el nifio, aclualmente en Imprenta, elaborado en base a las

'~ conferencias y frabajos de investigacidn prasentados en el Congreso gue abordd este tema.
= Elaboracion de un proyecte de invesligacion que, aplicands una malodelogia apropiada, aborde
el impacto de la TV en los nifios.
= Panlcipacién en el Congreso de la Sociedad Chilena de Pedialria, al cual el Grupa ha sido invitada
3anido una mafiana completa del programa,
ipacion an el Gurso de Psiguiatria Infantil para Pediatras a realizarse en el Hozpital Luis Cako

ENlD, organizado por el Grupa Chileno de Epilepsia, landra lugar los dias 23, 24 y 25 de
Fz0 de 1995 en el Hotel Hyatt Regency de Santiago. Ya han confirmada su paricipacidn jos Drs.
i Alcard] (Francia), Dieter Janz {Alemania) y Antanio Delgada-Escueta (Eslados Unidos).

Congreso contempla 1a realizacién de conferencias, didlogos, presentaciones fibres, posters y
econfarancia Santiago/Cleveland Clinics Foundalion con la participacidn del Dr. Hans Ola

nas oficiales seran:
ehetica de la Epllepsias
omos da 13 Migracicn
08 Fammacos Anliconvulsivantes
ansias Sinfomaticas
ntroversias on Epilepsia

acion e Inscripciones
sana Salvadores - Fono-fax: 2313287

TECepcion de restimenes de presentaciones fbres v posters: 30 de Oclubre de 1954
la Inscripeidn

hasta el 30 de Agosto de 1984
2n adalanis




MES

ABRIL

MAYD

B JUMID

& JULIC

3 AGOSTO

7 SEFTIEMERE
68 OCTUEBRE
2 MOVIEMERE
7 DICIEMBRE

OCTUBRE
SEDE
TEMAS

Se desarrollardn conferencias, mesas redondas y talleres. Ademds se organizé el 1l Simposio de
Epilepsia per @l Grupo Chileno de Epilapsia a cargo del Dr. Féstar y Dra. Burdn, Almuearzo por

ingcripoidn.

LISTA DE REUNIONES MENSUALES
LUGAR

INSTITUO DE NEURDCIRLIGIA
INTA

H. ROBERTC DEL RIO

H. LUIS CALVO MACKEMMNA

H. SAN JUAN DE DIOS

H. S5AM BORJA ARRIARAM
CONGRESC DE LA SCCIEDAD

H. EXEQUIEL GONZALEZ CORTEL
H. S3O0TERO DEL RIZ

Xll CONGRESO
Déficit “Atenclonal: ¢Mito o Realidad?

G-7yi8de 1984

INTA Macul N 5540
Bases Meurcbloldgicas
Clinica y Diagnastica
Aspaclas Pslicoldgicos
Enfogque Mullisistémico
Tratamiento Bultirnadal
Deéficl Atancional Hesidugl

Enfermedades que simulan ser Déficit Atencional: Diagndstico Diferencial.

Los resimenes de log Trabajos Libres se recibirdn hasta el 15 de Agosio da 1954,

Pago de Inscripclon

Hasta sl 31/8/94 el 15904
Miembros de 1a Socledad 5 10.000.- $ 15.000.-
al dia en sus pagos
Profesionales no Socios % 15.000.- % 20.000.-

Fonoaudidlogos - Profesores - T, Ocupacionales etc.

Médicos no Soclos F 20.000.- % PR.O00.-

Cualguier informacion dirigirse 2 la Secretana de |3 Sociadad.

Atentamente.,

Drra. Ximena Kaith P.

Gy s




