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INTRODUCCION

Las radiaciones inonizantes (radiacién compuesta de particulas ionizantes)
directas ¢ indirectas son potentes agentes mutagénices. Durante mucho tiempo,
se ha mantenido la teoria de que la carcinogénesis resulta de ja muiacidn de una
célula somatica normal. Hoy predomina la idea de que e! cancer radio inducido
puede ser el resultado de una serie de fendmenos en los que la mutacion radio

inducida constituiria un eslabdn mas en la cadena. (23,29)

Bacq y Alexander Establecen que la energia absorbida después de fa
exposicion a la radiacion resulta en ionizacion y formacion de radicales libres de
hidrogeno e hidroxilo. Los radicales libes son mucho mas activos que los iones y
fienen una tendencia al apareamiento y formacion de enlaces covalentes. La
distrupcién de la red resulta en alteraciones fisiclogicas y del metabolismo celular,
Asociadas con errores metabdlicos estdn las transformaciones en los procesos

fisiologicos y morfolégicos con produccion de mutaciones y / o muerte celular (7)

A la etapa fisica de la interaccion de las radiaciones con la materia viva le
siguen los fendmenos fisico-quimicos y quimicos, pues el aumento de energia que
representan la ionizacion y excitacidn para las moléculas compromete su

estabilidad. Dependiendo de la importancia de la molécuia afectada, la Jesién

bioldgica serd mas o menos importante.




La radio sensibilidad es un termino que expresa la magnitud de respuesta
de las estructuras bioldgicas, provocada por las radiaciones ionizantes. Un
elemento bioldgico es mas radic sensibie cuando necesita menos dosis de
radiacion para alcanzar un eéfecto determinado. No existe célula ni tejido
radiorresistente de manera absoluta, pues si se aumenta ilimitadamente fa dosis
de radiacidn, siempre puede alcanzarse su desfruccidn. Administrandc dosis
minimas en drganos o tejidos, se apreciaran diferentes grados de alteraciones

morfologicas y f o funcionales segtin las lineas celulares de que se trate. (20,21)

El descubrimiento de fos oncogenes ofrece una explicacion simple e interesante;
Las radiaciones ionizantes son particularmente eficaces en crear roturas
cromosomicas. Si en la recombinacion se produce en un cromosoma dicéntrico la
célula muere habitualmente, pero, si se produce una translocacién, la célula es
viable. El desplazamiento de material genético hace concebible |z idea de que un
oncogen, suprimido en su situacidon previa, pueda expresarse en una nueva
posicion. Algunos canceres humanos se asocian con una translocacion, como el
Iinfoma de Burkitt, que se asocia con una translocacion entre los cromosomas 8 y
14 {en ocasiones 2 0 22), lo que contribuye a apoyar la teoria de los oncogenes y
el movimiento de material cromosoémico como causa de la carcinogénesis radio
inducida. (17,14,28,30). Los oncogenes en las células humanas se encuentran
localizados en los sitios donde ocurren los rompimientos de los cromosomas
frecuentemente involucrados en los rearreglos estructurales que acompanan las
neoplasias. Esta localizacion de los oncogenes coincide con la de los sitios que

son conocidos como lugares fragiles de los cromosomas, los cuales son
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susceptibles al rompimiento cuando las células estan expuestas a la accién de los

agentes mutagénicos ambientales.(28,15)

El acontecimiento bioquimico clave del ciclo es la reduplicacién de los
filamentos de DNA que forman los cromosomas (interfase). La reduplicacion del
DNA puede detectarse gracias a la auto radiografia, (marcar isotdpicamente con
timidina - precursor que se incorpora en las moléculas de DNA sintetizadas de
nuevo ). Los cambios inducidos en el ADN se reflejan en los cromosomas, si estos
no son reparados. Por ofra parte los cambios estructurales (roturas) producidas
por la radiacion directa sobre los cromosomas resulta importante. La alteracion de
los cromosomas puede ser por accion directa o indirecta. Los cambios
estructurales importantes que se producen en los cromosomas se denominan

aberraciones, lesiones ¢ anomalias las cuales pueden ser:

Rotura simple en un cromosoma o cromatida
Roturas miultiples en un cromosoma o cromatida

Adhesion o apelotonamiento de cromosomas. (14,17,32,33)

Las consecuencias generales de estos cambios estructurales pueden ser:
restitucion sin lesidn, lesion del cromosoma por defecto o por exceso. Una lesion
cromosomica de este tipo que repercutira en la célula y su porvenir cariocinetico,
seqgin el tipo de célula afectada ya sea somatica o germinal. En ambos casos ia
lesidbn sera mas o menos grave, pero en las células somaticas soio revisten

importancia para individuo irradiado, mientras que los cromosomas alterados de

[F3)



las células germinales pueden transmitirse y tener consecuencias sobre toda la

especie. (7,9,20,22)

El mecanismo por el que se produce la muerte en interfase no esta muy
relacionado con la mitosis sino con cambios bioquimicos de la celula. Las células
gue estan en mitosis durante la radiacion terminan la divisién pero aquellas que
estan a punio de dividirse se retrasan en G2 y se conoce como refrasc en la
division y puede inducirse con dosis de solo 0.1 Gy; una dosis de 3 Gy la
poblacién no recupera su indice mitotico normal. Al aplicar estas dosis entra en
juego un tercer mecanismo, el fallo reproductivo, en el que las células se dividen
pero mueren después de hacerlo; y se define como la incapacidad de la célula
para experimentar divisiones después de la irradiacién y se consideran

hiolégicamente muertas y las tecrias que se han propuesto son: (20,14,25)

Alteracién de algan mediador quimico que intervenga en la division.
Ausencia de sintesis de proteinas necesarias para la mitosis.

Disminucion de la velocidad de sintesis de ADN.

En el hombre no esta bien determinada la dosis letal DL 50/30, pero en
base a los accidentes atémicos y por correlacion con ofras especies se sitla entre

35y4.5Gy. (5,1,17)

En las ultimas dos décadas la citogenetica se ha caracterizado por la

aparicion de una gran variedad de nueves métodos, que han permitido ampliar el



campo de accion tanto de los citogenetistas como de los bidlogos moleculares, El
advenimiento de las técnicas de bandas permitid por primera vez la identificacion
precisa de cada par de cromosomas homdlogos y correlacionar adecuadamente
las anormalidades cromosomicas con cuadros clinicos especificos. Los logros
oblenidos en biclegia molecular e ingieneria genética, han revolucionado la

citogenstica al mapear genes responsables de algunas enfermedades.

Por ofro lado, la utilizacion de diferentes medios y/o condiciones de cultivo
celular, también han permitido el desarrollo de nuevas técnicas citogeneticas. Por
ejemplo, el intercambio de cromatides hermanas, él bandeo de alta resolucién y |a
expresion de sitios fragiles, entre otras, han tenido gran utilidad para establecer un

diagnostico mas preciso .

Se ha inforrnado que algunos individuos se observan, aunque en baja
proporcidon, rupturas  cromosomicas espontaneas, y que estas, ocumen
generaimente en loci especificos. Las rupturas se incrementan por exposicion a
diferentes agentes clastogenicos, medios de cultivo deficientes en acido folico o
por aquellos agentes que perturban la reserva de nucleotidos. A las regiones que

estan predispuestas a rupturas se les conoce como sitios fragiles.

La fragilidad cromosomica se expresa como rupturas © gaps distribuidos no
al azar a lo largo de los cromosomas (38). Riffie y colaboradores en 1964 (39)
reportaron una constriccidn acromatica en un cromosoma del grupo C en la

mavyaria de las células de un paciente con leucemia mieloblastica. Posteriormente
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Dekaban (1965) (40) informo un gap en la parte distal del brazo largo del
cromesoma 9 en una mujer irradiada. En 1968 Lejeune y colaboradores (41)
fueron los primeros en sefialar que la fragilidad cromosomica era heredable al
describir una constriccion en el brazo largo del cromosoma 2, en una madre y en

su hija.

Por otra parte, Brogger (1968) (42) utilizando preparaciones cromosomicas
sin bandear, describié una alta incidencia de rupturas en el cromosema 3 en la
region que corresponde a la banda 3p14 (43). Lubs (1969) (44) reporto una familia
en la cual diversos miembros tenfan un gap en la porcién distal de los brazos
largos del cromosoma X y solo los miembros masculinos de esta familia

presentaban retraso mental.

Los sitios fragiles (SF) son puntos especificos en los cromosomas que
estan predispuestos a sufrir rupturas cuando los cromosomas son expuestos a
determinadas condiciones de cultivo, sobre todo durante la fase S del ciclo celular,
Usualmente aparecen como un gap o una constriccién, implicando una o ambas
cromatides de un cromosoma metafasico. Con menor frecuencia, el sitio puede
sufrir una ruptura completa produciendo un fragmento acentrico que puede
perderse o en ocasiones ser selectivamente duplicade dando la apariencia de

figuras trirradiales (38).

La citogenetica tiene cada vez mayor utilidad para estudiar el efecto de las

substancias mutagenicas, valorando la presencia de aberraciones numéricas o



estructurales. Ademas pueden encontrarse: porciones de cromosomas rotos que
no tienen centromero y que se faman fragmentos; porciones no tefiidas en una
cromatide, denominadas brechas, o sobre las 2 cromatides, isohrechas;
verdaderas fracturas con desplazamiento de las porciones cromosomicas o la

presencia de muy pequednos fragmentos cromosomicos llamados minutes. (28,15)

En 1977 Sutherland {45) reexamino el caso previamente descrito por
Lejune (1968) {41), tratando de encontrar el SF en el cromosoma 2, sin embargo
este ya no se expresaba. Buscando la explicacion para este fendmeno, descubrio
que la frecuencia de lesiones en el SF dependia del tipo de medio de cultivo
utilizado. Realizo cultivos paralelos de linfocitos en diferentes medios de cultivo
disponibles comerciaimente y conté la presencia de lesiones en el SF en diversas
ocasiones. Los resultados mostrarcn que las rupturas en el SF eran mas elevadas
cuando usaba medio 198 que en cualquier otro medio utilizado. Posteriormente se

demostrd que el medio TC 199 era relativamente bajo en Acido Folico (AF) (46).

Los métodos de induccién de SF implican, directa o indirectamente,
cambics en la reserva intracelular de nucleétidos. [2 composicion de esta reserva
esta confrolada por una compleja serie de reacciones de interconversion de

nucleotidos, las cuales tienden a mantener la homedstasis celular. (47).

Chaudhuri (1972) (48) analizando la naturaleza de los gaps cromatidicos
concluyo gque resultan de una extremada despiralizacion del DNA debido a la falta

de condensacion de los cromasomas metafasicos. El considera que hay cuatro



factores implicados en la condensacion de los cromosomas: el DNA, tas histonas,

proteinas no histonas y cationes divalentes.

Sutherland realizo un trabajo de notable interés cuando hizo crecer células
en medios de cultivo deficientes en acido folico y timidina, o cuando las células
crecian en los medios usuales pero eran expuestas a agentes que inhiben la
sintesis de timidilatos. En tales condiciones, aparecen en los cromosomas sitios
gue no se tifien bien y que parecen brechas o gaps y que han recibido el nombre
de sitios fragiles. Los sitios fragites han sido clasificados como sitios fragiles
constitutivos (c-fra) y sitios fragiles heredables (h-fra). Los primeros son casi un
centenar en los cromosomas humanos, se expresan en forma homocigota en por
lo menos 3% y su localizacion guarda relacion con los sitios de ruptura de los
rearreglos estructurales de los cromosomas. Los h-fra son casi siempre
expresados en forma heterocigota, se heredan en forma mendeliana codominante

y alganzan casi una veintena, se expresan del 10-30% de las células. (28)

Las células presentan diferente grado de sensibilidad segtin su estirpe y se

dividenen: (18,14,17,24)

a-Muy radiosensibles: Linfocitos, eritroblastes, espermatogonias.,

b-Relativamente sensibles: Células de la granulosa, mielocitos, células de
las criptas intestinales, Células basales de la epidermis.

¢c-Sensibilidad intermedia: Células endoteliales, células de las glandulas

gastricas, osteoblastos, condroblastos, espermatocitos, espermatidas.



d-Relativamente radiorresistentes: granulocitos, osteocitos,
espermatozoides, eritrocitos.

e-Muy radiorresistentes: Fibrocitos, condrocitos, células musculares, células
de los nervios,

f-ley de Bergonie y Tribondeau:

Por tanto, una célula es tanto mas radiosensible cuanto mas largo sea su
actividad reproductiva {actividad mitdtica), es mas radiosensible cuanto mas largo
sea su porvenir cariogquinético, es decir cuantas divisiones deba cumplir en el
futuro por o que una célula menos diferenciada presenta una mayor

radiosensibilidad. (18,14,17,24)

La accién de las radiaciones ionizantes sobre los seres vivos presenta 3

caracteristicas principales: es aleatoria, no selectiva e inespecifica.

Las radiaciones pueden generar diferentes tipos de lesiones en las

moléculas de ADN. Las lesiones mejor conocidas son:

1.-Las roturas de cadena (simples o dobles).
2.-La alteracion de las bases.

3.-La destruccién de los azGcares y los puentes.
4 -La formacion de dimeros.

3.-Lesiones voluminosas o lesiones multiples locales.(14)



Formacion de puenies
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Niveles Orientativos de dosis aplicables en Radiografia

Diagnéstica

Dosis Entrada en superficie por radiografia (mGy)

EXAMEN

AP

C. lumbar LAT
ASL

Abdomen AP
Pélvis AP
Art. Cadera AP
Craneo PA

LAT

NBS EE.UU.b CE
Vel:200 Vel:200 Vel:400 Vel:400
10 5 3 10
30 30
40 40
10 45 25 10
10 10
10
5 1.5 6 5
5 3

Radiology, NRPB, 1992, Radiographic Images. EUR 16260;1996

Niveles Orientativos de Dosis Aplicables en TAC

Examen

Cabeza
C.Lumbar

Pelvis

Dosis (mGy)
NBS EE.UU.
MSAD MSAD CTDi DLP CE
50 34-68 58 1050

35

33 570
European Commisston. EUR 16262; 1997



E| numerp_de roturas simples crece proporcionalmente con la dosis. Una
dosis de radiacion X de 1 a 1.5 Gy es capaz de inducir 1,000 roturas simples y
unas 50 — 100 daobles por celula, es decir una ruptura doble por cada 10 - 20

simples

La proteccion radiclogica del paciente ha llevado a la comunidad Eurcpea a
fijar medidas fundamentales para conseguirla sin menoscabo de la calidad y
eficacia del aclo radiolégico medico. En México ta norma nimero NOM 157 (60)
evita exposiciones inadecuadas o excesivas, en el uso de las radiaciones en el
planc de la deteccidon precoz diagnostica o tratamiento de las enfermedades,
atendiendo asi a Jas recomendaciones formuladas por la comision internacional de
proteccion radioldgica, Organizacidn mundial de la Salud y el comité cientifico de
ias naciones unidas para el estudio de los efectos de las radiaciones icnizantes.

(34,49)

De acuerde a las recomendaciones de la comision internacional de
proteccion radiologica CIPR de 1877, los limites anuales de dosis equivalente son
de 50 mSv para el personal ocupacionalmente expuesto (POE) y de 5 mSv para el
publico, sin embargo en 1990 La misma CIPR baja los iimites anteriores a 20 mSv

y 1 m Sv respectivamente.(36)

"La cantidad de radiacion natural varia segun el lugar de 1a tierra que se
considere, perc siempre esta presente segln NRPB National Radiological

Protection Board de Gran Bretana".{14)



La proteccién al publico en radiodiagnostico se obtiene con blindaje. En
conclusion al calcular un blindaje para protecciéon al publico es recomendabie
utilizar el limite de 1 mSv/afio, aun cuando los limites establecidos en reglamentos

nacicnales, como es el casc de México aln conserve el limite de 5mSv.(36, 50)

Otra forma de proteger areas especificas es empleando blindajes, para los
casos en gue quedan dentro del haz util como cuando quedan muy cerca del
borde del campo, se deberan usar siempre que no alteren la finalidad diagnostica.
Los blindajes son de dos tipos de contacto y de sombra. Pueden ser planos o con
forma especifica, se colocan directamente sobre los érganos del paciente;ios de
sombra son materiales radiopacos de diferentes formas y dimensiones, que se
intercalan entre el tubo y el paciente de manera gque proyecten una sombra sobre
el area a proteger, pueden ser piezas metalicas o placas transparentes de plastico
emplomado. £stan hechos con telas cuyo espesor equivale a 3.25, .50 y 1.0 mm
de plomo; el blindaje de contacio para gonadas femeninas reduce la dosis en 50%
mientras la concha para testiculos la reduce en 85%, el resto se debe a radiacién

dispersa y no puede evitarse.(49, 51)

Sin embargo, una de las causas que mas contribuye a ia dosis del paciente
es la repeticion de placas, tanto las debidas a rechazo del medico como a las que
no satisfacen al propio técnico, la tasa de repeticion varia de 3 a 15% (aungue es
dificil bajar del 5%), la mayor parte se deben a que son demasiado obscuras o

demasiado claras y por errores en la posicion del paciente.(36)



En México cuando en 1895 Withem Conrad Roentgen comunico su histarico
descubrimiento a la academia de ciencias de Berlin, se encontraba en la capital de
Alemania e! caballero potosino don Luis Espinosa; a su retorno a la ciudad de San
Luis Potosi en 1896, lleva consigo una magquina de Roentgen, posiblemente la
primera que hubo en México y se disputa la primacia con el aparato que para el
Hospital Juarez trajo. el Dr. Tobias Nufiez ese mismo afio (37). Los rayos X fueron
usados por primera vez el 24 de ocfubre de 1896, en La sala 11 del Hospital

Juarez, por el Dr. Toblas Nufiez

Los nifios por su mayor sensibilidad a la radiacién y su expectativa de vida
mas larga, merecen una atencidn especial para reducir la dosis con criterio
ALARA. Si, bien, por su menor espesor, puede obfenerse una imagen con
suficlente densidad empleando menos corriente que para un adulto, la posibilidad
de que s& muevan, sU mayor rapidez de respiracién v la poca colaboracion que
puede esperarse, aumentan la probabilidad de repetir placas, por ello es
conveniente utilizar inmovilizaderes y el tiempo de exposicién mas corto posible,
asi como buscar la mejor relacidn y compenetracion con el nifio para facifitar el

trabajo.(36)



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Conocer si una muestra de pacientes en edad Pediatrica tratados en el Instituto
Nacional de Ortopedia sometidos a miltiples estudios de radiodiagnostico

presentan o no rupturas cromosomicas.

JUSTIFICACION

Exponer al paciente a radiaciones ionizantes por encima de niveles permisibles
internacionales puede condicionar dafic a la molécula de DNA y este pueda
manifestarse a fravés de diferentes alteraciones citogeneticas como sen la ruptura

cromosomica o formacién de gaps.

OBJETIVO

Estudiar citogeneticamente una muestra de pacientes en edad Pediatrica

multirradiados, para conocer si presentan dafo en la molécula de DNA.

HIPOTESIS

La exposicion repetitiva a radiacién ionizante {estudios de radiodiagnostico),

presentan dafo a la molécula de DNA.
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MATERIAL Y METODO

En el periodo comprendido de 1990 a 1999 en el servicio de Ortopedia Pediatrica
del Centro Nacional de Rehabilitacion — Instituto nacional de Ortopedia, se
selecciond en forma aleatoria los expedientes radiologicos de 9 pacientes
multirradiados: 3 pacientes con diagnostico de ariritis séptica de cadera (ASC), 2
pacientes con diagnéstico de displasia del desarrolle de la cadera (DDC) y un
paciente para cada uno de los siguientes diagnosticos: enfermedad de Charcot-
Marie-Tooth. (CHMT), mielomeningocele (MMC), coxartrosis y un paciente

Politraumatizado

Nuestra base de datos se integro con los siguientes datos: nombre, registro,
diagnostico, sexo, edad y evolucion de su padecimiento, asi mismo, se determino
en cada uno de ellos el nimero de placas radiograficas a las que han sido
expuestos contabilizando las mismas por afio, tomando en forma independiente el
conteo de radiografias simples, tomografia Lineal (TL) y Tomografia Axial

Computarizada con reconstruccién tridimensional (TAC).

En todos los casos los pacientes aceptaron participar en el estudio mediante una
carta de consentimiento informado firmada por sus padres por ser menores de

edad.



Se procedié a obtener una muestra de sangre venosa periférica de 5 ml, a partir
de la cual se realizaron las preparaciones cromosomicas de linfocitos, utilizando
medio de cultivo deficiente en acido folico para la induccidn de sitios fragiles

utilizando [a siguiente técnica:

i Medio de cuitive RPMI — 1640 deficiente en acido folico 100 ml
Suero fetal bovino 5 mi
Penicilina - Estreptomicina (10,000U/mf — 10 mg/mil} 1ml
il Procedimiento de cultivo de linfocitos
1.- Tomar una muestra de 5 ml de sangre venosa por paciente con una jeringa
heparinizada en condiciones de asepsia.
2.- Adicionar 10 mi de medio suplementado en un tubo estéril.
tMilizar dos tubos por cada muestra.
3.- Agregar 0.5 mi de fitohemaglutinina M a cada tubo,
4.- Adicionar de 0.7 a 1.0 ml de sangre periférica.
5.- Incubar los tubos en forma inclinada a 37 grados centigrados por 96 horas.
6.- Adicionar a los tubos 0.5 ml de colchicina al 8.02% una hora y media antes de
las 96 horas y reincubar a 37 grados centigrados hasta completar el tiempo de
cultivo.
i Procedimiento para la cosecha de Linfocitos.
1.- Después de haber incubado una hora y media con colchicina centrifugar los
tubos a 3,500 RPM durante 5 minutos. Decantar scbrenadante.

2.- Adicionar 5 mi de una solucion hipotonica de KCL 0.0375 M a cada tubo y
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agitar para resuspender el boton celular,

3.- Incubar a 37 grados centigrados durante 30 minutos.

4.- Pasados los 30 minutos volver a centrifugar, decantar el sobrenadante,
resuspender el botén celular y agregar gota a gota y en agitacion continua & ml de
una solucién fijadora recién preparada de Metanol-Ac.Acetico (3 partes de metanol
y una parte de acido acético).

5.- Dejar reposar los tubos a temperatura ambiente durante 30 minutos.

6.- Pasado el tiempo anterior, centrifugar los tubos, decantar el sobrenadante, y
volver a agregar en agitacién 5 ml de solucién metanol-acido acetico (no es
necesario agregario gota a gota).

7.- Repetir el paso numero 6 cinco veces mas, hasta obtener un botdn celular
blanco y un socbrenadante transparente.

8.- Para realizar las preparaciones cromosomicas centrifugar por ultima vez,
decantar el sobrenadante y resuspender las células con unas 10 gotas de solucion
fijadora. Tomar con una pipeta pasteur la suspension celular y de una altura
aproximada de 20 cm dejar caer 3 gotas en un portacbjetos que este bien limpio y
desengrasado. Dejar secar.

9.- Tedir las laminillas por 3 minutos con Giemsa (3 ml de Giemsa + 47 m| de
buffer de fosfatos pH 6.8), lavar con agua corriente y dejar secar.

10.- Contar 25 metafases por individuo, revisar si hay gaps o rupturas

cromosomicas.



El andlisis estadistico se realizo a través del “Coeficiente de Correlacion de

Pearson” { r Jcon un valor de significancia estadistico cuando la p< = 0.05.

RESULTADOS

La distribucion de la muestra fue de ia siguiente manera: 4 pacientes del sexo
masculino, 5 del sexo femenino; con un rango de edad de 2 a 16 arios en el

momento del estudio, con una media de 8.4 afios de edad.

El nimero de exposicicnes por ano del totai de la muestra se gjemplifica en la
fabla No. 1. Del total de pacientes resalta que los tres pacientes con diagnéstico
de artritis séptica de la cadera cuyas edades de 7 , 10 y 18 anos al momentc del
estudio fueron sometidos a un promedio de 71.3 placas radiograficas (rango de
57 a 83 radiografias), ademas de tener 5 estudios de tomografia axial
computarizada de los 7 registrados y dos de tres de los estudios de tomografia

lineal,

Ejemplo 1: Paciente masculino con diagnostico de artritis séptica de la cadera al
nacimiento y edad actual de 7 se le han practicado 83 estudios de
radiodiagnéstico , 1 estudio de tomografia lineal y tres tomografias
computarizadas por lo gque en su estudio citogenético se reporto 5 rupturas
cromosémicas en 25 células estudiadas lo cual equivale al 20% de la muestra

(Tabla No. 2 — Analisis cromosdmica).






Ejemplo 2: Paciente femeninc de 6 afios de edad con diagndstico de artritis
septica de la cadera diagnesticada al nacimiento. Sometida hasta el momento a un
total de 74 estudios de radiodiagndstico, 1 estudio de tomografia lineal y una
termografla axial computarizada con reconstruccion tridimensional lo  cual
condicicno al estudio citogenético de 20 células, 4 rupturas cromosomicas lo cual

equivale al 20% de la muestra.

34-9982 (b)
85.8 x 8.8

46 ,XX o ]




Ejemplo 3: Paciente femenino de 5 afios de edad con diagndstico displasia del
desarrcllo de ia cadera bilateral diagnosticada a los 18 meses de edad. Sometida
hasta el momento a un total de 29 estudios de radiodiagndstico sin fomografia
lineal o tomografia axial computarizada. El reporte del estudico citogenetico de 20

células mostrd 6 rupturas cromosdmicas lo cual equivale al 30% de la muestra,

38-99 (C)
46, XX
89.9 x 11
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TABLA1

NUMEROC DE EXPOSICIONES POR ANO
Paciente : Total | DX 93 194 195 (96 (97 |88 |99 |TL |TAC
1 83 |ASC 4 37 (&6 |0 5 8 4 1 3
2 74 |ASC 0 0 4 |6 16 |16 12 |1 1
3 57 |ASC 8 19 |10 {6 4 3 5 0 1
4 9 CHMT 0 0 0 |0 0 G 9 0 0]
5 7 MMC 0 0 g 0 0 0 7 0 0
6 47  [Coxartrosis |0 0 0 |0 3 5 29 {1 2
7 27 |DDC izg. 0 o [V 0 7 20 10 0
8 16 | Politrauma |0 0 0 |0 0 0 16 |0 0
9 29 |DDCBIL. (0 0 0 |5 4 4 186 Y 0




TABLA 2

ANALISIS CROMOSOMICO
Paciente {Sexo |Edad |Diagnostico Células Células con|%
analizadas rupturas
1 M 7 ASC 25 5 20
2 F 6 ASC 20 4 20
3 F 16 ASC 20 5 25
4 F 10 CHMT 20 2 10
5 F 5 MMC 20 0 0
6 M 15 COXARTROSIS |20 0 0
7 M 2 ODC IZQUIERDA {20 0 0
8 M 10 POLITRAUMATI- |20 5 25
ZADO
9 F 5 BDC BILATERAL |20 6 30




DISCUSION

En la literatura mundial la mayoria de los estudios relacionados con el
abuso de radiacion ionizante de uso diagndstico estan encaminados a la
blsqueda de cancer inducido, sin embargo, no encontramos antecedente alguno
del estudio citogenético en una muestra de pacientes en edad pediatrica

multirradiados.

Los resultados a los que nos enfrentamos en esta pequefia muestra de
pacientes nos hacen reflexionar sobre la relacidn directa del numero de
exposiciones en un corto pericdo de exposicion durante el estudio y tratamiento de
diferentes patologias (ej. artritis séptica de cadera o la displasia del desarrollo de
la cadera } sobre el porcentaje de lesiones en la molécula del DNA y en
consecuencia los cromosomas alterados de las célutas germinales podrian

transmitirse y tener consecuencia sobre toda la especie.

Durante e} estudio de pacientes con afeccion al sisterna musculoesquelético
el uso y abuso de las radiaciones icnizantes con fines diagnosticos, trans
operatorios y de seguimiento hacen una de las areas médicas con mayor riesgo
ante las posibles complicaciones que se derivan de la refacion directa del namero

de rupturas simples que crecen proporcionaimente con la dosis recibida.
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La objetividad del estudic debera tomarse con cautela, ya que para poder
expresar una relaciéon directa de la exposicion a la radiacion ionizante con fines
diagnosticos y la presencia de lesiones a la molecula del ADN serd necesario

incluir un ndmero mayor de casos, asi como el in¢cluir controles sanos.

CONCLUSIONES

El uso de radiaciones ionizantes con fines diagndsticos es capaz de generar dafio
a la molécula de DNA (gaps, rupturas).

La susceptibilidad individual al dafic cromosomico es heterogénea.

El empleo de los procedimientos radiologicos con fines diagnésticos debera
conducirse bajo indicaciones reales y precisas.

Reducir la exposicion a radiacion inonizante excesiva en pacientes Pediatricos con
el fin de disminuir el riesge de rupturas cromosémicas.

Concientizar al Ortopedista general y de subespecialidad de los riesgos

secundarios a la sobre exposicion de estudios de radicdiagnostico.
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