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El pediatra general en la prevencion del cancer del nifio y del adulto

El cincer es la segunda causa de
mortalidad tanto en ninos como en
adultos. En los ninos, la primera causa
de mortalidad son los accidentes en
general, mientras que en el adulto lo
son las enfermedades cardiovasculares.
En Espaha fallecieron de cidncer, en
1983, 63.000 personas (20,8% de las
muertes) (1,2) y en U.S.A., en 1986,
fallecieron 472.000 (3,4). De estas muer-
tes, menos del 1% corresponde a los
nifos con cancer. Esto se corresponderia
con la incidencia observada para los
tumores infantiles. Pero el 99% restante
de las muertes por ciancer se produce en
adultos que fueron nifios y estuvieron
bajo los cuidados sanitarios del pediatra.
Por eso el pediatra, que siempre ha sido
un sanitario que ha mirado a la pobla-
cion infantil con proyeccion de futuro,
debe preocuparse no sélo de los nifios
que adquieren el cincer durante la edad
pediatrica, sino también de cémo influir
en la prevenciéon del cancer en el resto
de los nifios de hoy que tienen grandes
probabilidades de adquirir el cancer
marniana, cuando sean adultos.

Los tipos de cincer en los ninos en
un gran porcentaje son de origen
embrionario y s6lo el 5% corresponde a
carcinomas (colorectal, nasofaringeo,
hepatocelular, etc.). En los adultos, el
87% de los tumores corresponden a car-
cinomas (5). El numero total de tumores
malignos diagnosticados estd aumentan-
do en todos los paises desarrollados
(1,3). A ello contribuyen, por una parte,
el crecimiento vegetativo de la pobla-
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cion y, por otra parte, el envejecimiento
de dicha poblacién, ya que la mayoria
de los carcinomas se presentan en
mayores de cincuenta afios.

En Euskadi, en 19806, se registraron
4.791 nuevos casos (6). En Espafia, en
1986, se estimaron 105.432 nuevos ¢4s0s
(2) y la estimacién para 1990 fue de
131.000 nuevos casos (1). En U.S.A., en
1986, se registraron 930.000 nuevos
casos (4). En 1988 se registraron en
Espafia 617 nuevos tumores infantiles

.

Ante estas cifras no cabe duda que
las autoridades sanitarias deben tomar, y
de hecho toman, medidas en la lucha
contra el cancer. De tres maneras pode-
mos enfrentarnos en esta lucha contra el
cidncer: En primer lugar, mediante /a
prevencion primaria que se refiere a los
pasos que deben tomarse para evitar
aquellos factores que pueden conducir
al desarrollo del cancer. La prevencién
primaria compete, mis alld del puro
campo médico y cientifico, a los campos
social, econdmico y politico. En segun-
do lugar, tenemos la prevencion secun-
daria, que se refiere a las medidas que
deben adoptarse para diagnosticar un
cancer tan pronto como sea posible una
vez que se ha iniciado, es decir, el diag-
nostico o deteccién precoz. Por Ultimo,
tenemos los progresos de la terapéutica
que nos ha llevado de tener una sobre-
vivencia de uno cada cinco pacientes en
los anos 1930, a tener ahora una sobre-
vivencia en los 80 de uno cada dos
pacientes (3,4).
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La prevencién primaria del ciancer
parece un objetivo muy claro cuando
tratamos de prevenir el cincer de los
adultos, puesto que segin Doll y Peto
(8) el 80% de los canceres de los adultos
son debidos a factores ambientales o
estin relacionados con una manera ©
estilo de vida. La mayoria de estos cin-
ceres son diagnosticados décadas des-
pués de que se iniciase la exposicion al
agente causal y este inicio tiene muchas
veces su origen en la edad pediitrica o
en la adolescencia.

Sin embargo, estos conceptos no
parecen aplicables cuando nos referi-
mos, o tratamos de prevenir, las enfer-
medades malignas que aparecen antes
de los 14 afnos de edad. El porqué un
niflo desarrolla cidncer es algo habitual-
mente inexplicable. No siempre, sin
embargo. Los onco-bidlogos saben que
a nivel celular el cancer es siempre una
enfermedad genética. Esto probable-
mente no significa que exista una con-
tradiccidén entre factores ambientales y
genéticos en el origen del cancer, sino
que siguiendo la teoria de Mulvihill (9)
debemos considerar incluso un tumor
infantil como debido a multiples deter-
minantes, genéticos y ambientales.
Acufia asi el concepto de «Ecogenética:
Es el estudio de las variaciones genéti-
cas en respuesta a un agente ambiental.
El prototipo de enfermedad maligna que
se adapta al concepto de enfermedad
ecogenética seria la ataxia-telangiectasia.

La ataxia-telangiectasia es una enfer-
medad que se transmite con caricter
autosbémico recesivo, que s€ presenta
con dilataciones telangiectisicas en las
esclerdticas, disfuncion cerebelosa pro-
gresiva, inmunodeficiencia y un riesgo
aumentado de leucemia y linfoma. Tam-
bién se la incluye entre los sindromes
que presentan roturas cromosdmicas en
exceso in vitro (como la anemia de Fan-
coni y el Sindrome de Bloom), y que
ademds tiene una sensibilidad aumenta-
da a las radiaciones gammas. Aunque el

defecto molecular exacto de la ataxia-
telangiectasia no estad claro aln, puede
que esté relacionado con la carcinogé-
nesis en general, aun en ausencia de
ataxia-telangiectasia. Esta enfermedad es
rara y esta presente, quizas, en uno de
cada 100.000 individuos. Pero esto
supondria una frecuencia de portadores
de uno en 70 individuos que son clini-
camente normales, aunque pudieran
tener una mayor propensiéon al cincer.

De los estudios genéticos y epide-
miolégicos que se han venido realizan-
do, han surgido una serie de subgrupos
de individues que tienen un extremado
riesgo de desarrollar una enfermedad
maligna, bien sea por una predisposi-
cién constitucional, bien sea por la
exposicidbn a cancerigenos ambientales.

Entre los grupos que presentan ries-
go aumentado de padecer cancer sobre
una base constitucional o hereditaria
estidn los nifios afectos de ciertos sindro-
mes cutineos 0 neurocutineos (Tabla I),
los portadores de ciertos sindromes cro-
mosomicos (Tabla 1D, los que presentan
ciertas malformaciones congénitas espo-
radicas (Tabla IID), los que padecen sin-
dromes de inmunodeficiencia congénita
o adquirida (Tabla IV), los afectos de

TABLA .. RIESGO AUMENTADO DE CANCER. SIN-
DROMES CUTANEOS Y NEUROCUTANEOS.

Ca basocelular,
Ca epidermoide.
S. del Ca basocelular nevoide (Gorlin):
Meduloblastoma.
Ca basocelular.
Melanoma.
S. de nevus displastico: Melanoma (400 veces).
Neurofibromatosis: Gliomas Opticos y cerebrales.
Neurinoma acistico.
Feocromocitoma
Ca. de tiroides.
Esclerosis tuberosa: Hamartomas.
T. cerebrales.
Von Hippel-Lindau: Feocromocitoma.
Ependimoma.
Hipernefroma.

Xeroderma pigmentosum:
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TABLA II.
RIESGO AUMENTADO DE CANCER.
SINDROMES CROMOSOMICOS

TABLA V.
RIESGO AUMENTADO DE CANCER.
ESTADOS INMUNODEFICITARIOS.

Aneuploidia
S. Dowm (Trisomia 21): Leucemia.
S. Klinefelter (47 xxy): T. Células germinales.
Leucemia-Linfoma.
Cincer de mama.
S. Turner (47x0):
Ca. de endometrio con estrogenos.
T. Neurales

Sindromes de deleccion
Deleccién 13q:
Retinoblastoma, Osteosarcoma.
Pinealoblastoma, sarcoma radiogénico.
Deleccion 11 p:
Anirida, T. de Wilms.

Translocaciones
t (3,8) Carcinoma renal

Fragilidad cromosémica

S. de Bloom Leucemia-Linfoma
A. de Fanconi Carcinomas
Ataxia Telangiectasia

Congénitos:

S. Wiscott-Aldrich T. Linforreticulares.

Agammaglobulinemia LLA.

Ataxia-Telangiectasia  TT. Linforreticulares.
Carcinoma gastrico.

Deficiencia a IgA Carcinomas.

S. Linfoproliferativo (CrX) T. Linforreticulares.

Adquiridos:
Transplantados T. Linforreticulares.
T. Epiteliales.
SIDA S. de Kaposi.
E. Autoinmunes: L.E.  Linfomas.
Dermatomiositis  Linfoma.
TABLA V.

RIESGO AUMENTADO DE CANCER.
SINDROMES GASTROINTESTINALES.

TABLA III.. RIESGO AUMENTADO DE CANCER.
MALFORMACIONES CONGENITAS ESPORADICAS

T. Wilms.
Hepatoblastoma.
Carcinoma suprarrenal.

Hemihipertrofia:

S. de Beckwith: T. Wilms.
T. Hepiticos.
Carcinoma suprarrenal.
Criptorquidia:
Cancer testicular (34 veces mis).

Disgenesia gonadal:
Gonadoblastoma (25%)

Poliposis coli: Adenocarcinoma de Colon.
Hepatoblastoma.

a": S. de Gardner  T. tejidos blandos.
T. faciales.

T. craneales.
a™ S. de Turcot T. cerebrales.
Peutz-Jeghers: Cincer gastrointestinal (3-5%)
Colitis ulcerosa y E. Crohm:
Céncer intestino grueso (20 veces)

Celiaquia: T. linforreticulares.

ciertos sindromes gastrointestinales
(Tabla V), los hermanos de un nifio con
cancer y los supervivientes de un primer
cancer (10,11,12,13,14,15,16,17,18,19).

Vamos a ver ahora hasta qué punto
podemos desarrollar algin tipo de pre-
vencién primaria y/o secundaria que
nos permita mejorar la sobrevivencia de
estos pacientes, en su gran mayoria
ninos y con diagndstico precoz, y un

tratamiento menos intensivo, mejorar su
futuro sin secuelas.

La prevencién primaria y secundaria
de los cinceres hereditarios han recibi-
do poca atencién porque se pensaba
que no era posible una intervencidn
efectiva. Sin embargo, se puede actuar
de diversas formas. El consejo genético
estard indicado principalmente en todas
aquellas circunstancias como en el reti-
noblastoma, el tumor de Wilms, etc., en
las que exista una alteracién cromosdmi-
ca y, en general, en todas las enferme-
dades genéticas con riesgo de padecer
cincer. El diagnédstico intrattero y la
deteccion de portadores se realiza ya en
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el retinoblastoma (20) y cabe esperar
que en breve tiempo sea posible esta-
blecer el diagndstico prenatal de otros
tumores de base genética.

La vigilancia de los casos de alto ries-
go es imprescindible, como para detec-
tar precozmente el tumor de Wilms en
casos de hemihipertrofia, aniridia, o S.
de Beckwith, en los que se debera prac-
ticar examen del abdomen, quizds anali-
sis de orina y UIV de base y ecografia
en meses alternos durante los 2 prime-
ros afos de vida y luego 3-4 veces por
afio hasta los 6 anos de edad.

La actuacién precoz, tan pronto
como se realiza el diagndstico, puede
ser fundamental en algunas circunstan-
cias, como en los casos de poliposis
coli, que requiere cirugia precoz antes
de que se instaure el carcinoma de
colon, que por otra parte, sobre todo en
la forma familiar, puede estar ya presen-
te al diagndstico en el 40% de los casos.
También requiere una intervencidn rapi-
da la presencia del sindrome del nevus
displasico para evitar el melanoma.

Se estdn utilizando marcadores para
la deteccién precoz del neuroblastoma a
partir de los estudios pilotos realizados
en Jap6n (21) y posteriormente en
U.S.A. (22). Asimismo, se puede utilizar
la calcitonina como marcador del carci-
noma medular de tiroides familiar (23).

Hay que evitar los factores ambienta-
les especificos como pueden ser los
rayos ultravioleta en los niflos con xero-
derma pigmentosum, o el estilbestrol en
las madres gestantes y en el Sindrome
de Turner. Asimismo debemos, sobre
todo los Oncologos, evitar o reducir al
maximo el uso de la radioterapia y los
agentes alquilantes, principales agentes
carcinogénicos, responsables de gran
parte de los segundos tumores de nifos
tratados de un primer cincer.

Utilizando estas medidas, junto con
un alto indice de sospecha, sobre todo
en los casos de riesgo, por parte del

Pediatra, podemos mejorar las cifras
actuales de sobrevivencia.

Hasta aqui la prevencién del cancer
en el nino. Vamos ahora a valorar la
importancia de los factores cancerigenos
ambientales y su contribucién a la apari-
cion del cancer en el adulto. Que los
canceres mas comunes ocurren en gran
parte como resultado de un estilo de
vida o de factores ambientales y son en
principio evitables, fue reconocido por
un comité de expertos de la OMS ya en
1964.

- Posteriormente, Doll y Peto (8) en
1981 hicieron una estimacién del por-
centaje de las muertes por cdncer que
podrian ser atribuidas a diversos factores
ambientales. Entre ellos estaba el taba-
cO, con una mejor estimacidon que le
atribuia ser la causa del 30% de las
muertes por cancer en USA, y con un
rango entre el 25 y el 40%. La mejor
estimacién para la dieta le atribuia un
porcentaje de muertes por cancer del
35% con un rango del 10 al 70%. Le
segufan a distancia otros factores
ambientales como el alcohol, las infec-
ciones, la conducta sexual y reproducto-
ra, los factores geofisicos, la ocupacién,
la polucién, etc.

La epidemia de cdncer de pulmén
atribuido al tabaco comenzd en el hom-
bre v se extendid, con el habito de
fumar, a las mujeres, en las cuales, por
primera vez en 1986, en USA, el carcino-
ma de pulmén ha pasado a ser el primer
causante de muerte por cdncer, junto al
carcinoma de mama. La incidencia de
cincer de pulmén es directamente pro-
porcional al niimero de cigarrillos fuma-
dos y es 10 veces mayor en el fumador
habitual que en el no fumador. En 1978
fallecieron de cincer de pulmén en USA
95.000 personas, cuando la estimacién
es que si no hubiera habido fumadores,
s6lo hubieran fallecido 12.000. El ntme-
ro de muertes por cancer no permanece
estacionario sino que va creciendo a
raz6én de 4.000 casos por ano. Asi en
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1986 fallecieron de cancer de pulmén
en USA 125.500 (3). En Espana hubo, en
1986, 14.000 defunciones por cincer de
pulmén (1,2).

El consumo de tabaco tiene también
un efecto desfavorable, aunque no tan
importante, en la incidencia del cincer
de boca, faringe, laringe y es6fago. En
1978, en USA, fallecieron estimativamen-
te de cancer del aparato respiratorio, del
aparato digestivo superior, de vejiga y
de pancreas 155.000 individuos, cuando
la estimacién seria de sélo 40.000 muer-
tes por este tipo de cidnceres si no
hubiera habido fumadores. El consumo
medio de cigarrillos aproximadamente
dobla la incidencia de cancer de vejiga y
de pincreas.

El consumo de alcohol aumenta la
incidencia de cancer de boca, faringe,
laringe y esdfago. Pero sobre todo inte-
resa conocer la interaccidn que tiene
con el tabaco, de forma que cada uno
de ellos potencia la accidén cancerigena
del otro. En los no fumadores, el
aumento del consumo de alcohol
aumenta la incidencia de cincer de boca
y faringe hasta 2-3 veces, pero en fuma-
dores, el consumo de la misma cantidad
de alcohol parece que multiplica el efec-
to cancerigeno del humo del tabaco en
la boca, faringe, laringe y eséfago. Por
otra parte, la ingestion de una determi-
nada cantidad de alcohol, suficiente
para producir cirrosis de higado, aumen-
tard la incidencia de cancer hepatico.

El papel de la dieta en la produccion
del cincer ha sido ampliamente estudia-
do (8, 24, 25, 26, 27, 28, 29, 30, 31, 32).

Una ingesta calérica excesiva que se
manifieste por obesidad esta asociada
con un riesgo aumentado de cincer de
endometrio y cancer de vesicula. Tam-
bién hay que considerar que la sobrenu-
tricién adelanta la edad de la menarquia
y existe una asociacion entre la menar-
quia precoz y el riesgo de cancer de
mama. La incidencia de cincer de est6-

mago, colon y rindn también parece
estar aumentada en las personas obesas.

Existe evidencia de que dietas altas
en grasa aumentan el riesgo de cancer
del intestino grueso y es posible que
ingestas altas en grasa y bajas en fibra le
aumenten de manera sinérgica. En
Jap6n, el aumento del consumo de
grasa ha estado asociado con un sor-
prendente aumento en la tasa de carci-
noma de colon. Burkitt fue el primero
en llamar la atencién sobre la baja inci-
dencia de cincer de colon en dreas de
Africa donde el consumo de fibra es alto
y el volumen de las heces es grande.
Esto despertd el interés entre la relacién
de la ingestidén de fibra y el cancer de
colon. Los paises occidentales tienen
una incidencia de carcinoma de colon
que es hasta 8 veces mis alta que en
muchos paises en vias de desarrollo y se
ha visto que, emigrantes de dreas con
alta incidencia a otras areas de baja inci-
dencia, generalmente llegan a alcanzar
incidencias de cdncer de colon similares
a los de su nuevo medio ambiente. Se
ha sugerido que la relacién inversa entre
la ingesta de fibra y la incidencia de
cancer de colon es secundaria al mais
elevado consumo de colesterol en las
naciones de incidencia mas alta. En
Nueva York una ingesta mis alta de
vegetales y frutas estuvo asociada con
un mas bajo riesgo de cancer de colon.

Japdén y otros paises de Extremo
Oriente, asi como la mayor parte de los
paises subdesarrollados, tienen tasas de
cdncer de mama que son hasta una
quinta parte de las de Estados Unidos y
Norte de Europa y existe una correla-
cién muy fuerte entre el consumo nacio-
nal de grasa per capita y la tasa de carci-
noma de mama ajustada a la edad. Tam-
bién una dieta alta en grasa aumenta el
riesgo de carcinoma de pincreas y pros-
tata.

Respecto al papel que juegan las
infecciones virales como carcinogénicos,
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Doll y Peto (8) hicieron una estimacion
segin la cual el 10% de las muertes por
cincer podrian ser atribuidas a algln
tipo de infeccidn viral. La infeccién por
el virus de la hepatitis B (HBV) parece
jugar un papel importante ya que se
estima que mas de 200 millones de per-
sonas en el mundo son portadores cro-
nicos, con una prevalencia muy elevada
en ciertas regiones de Asia y Africa y
una prevalencia intermedia en América
Latina, Oriente Medio y parte Suroriental
de Europa. Dos millones fallecen al afio
como consecuencia de la infeccidén por
HBYV vy, de ellos, 300.000 mueren de car-
cinoma hepitico. La infecciéon por el
virus causante del Sindrome Leucemia-
Linfoma de células T en el adulto
(HTLV-D) tiene alta incidencia en 4reas
de Japén y del Caribe y podria ser
adquirida en la infancia y llevar a la
enfermedad neoplasica hematoldgica
afios después. De la misma familia es el
VIH (HTLV-IID) causante del Sindrome
de Inmunodeficiencia Adquirida y que
produce Linfomas y Sarcoma de Kaposi.
El virus de Epstein Barr produce Linfo-
ma de Burkitt y carcinoma nasofaringeo.

En este mismo capitulo de infeccio-
nes, esti la que produce el PHV (papilo-
ma herpes virus), tipo 6, que parece
estar implicado en la aparicién del carci-
noma de cuello de atero. Doll y Peto
atribuyen el 7% de los cinceres a con-
ducta sexual y reproductora. Estudios
epidemiolbgicos sugieren que el carci-
noma de cuello de ttero es una neopla-
sia de transmisidon sexual que puede
adquirirse inicialmente en la adolescen-
cia. La edad de comienzo del cincer
cervical ha estado disminuyendo en
algunos paises como Canadi, USA y el
Reino Unido (33). Esto puede deberse al
cambio en las pricticas sexuales, tales
como el uso de contraceptivos, como la
pildora, en perjuicio de otros contracep-
tivos de barrera. El principal factor de
riesgo para el carcinoma de cuello uteri-
no es la edad del primer coito, sobre
todo si ocurre entre las edades de 15 y

17 anos, porque el mayor cambio biol6-
gico en el epitelio cervical ocurre en la
adolescencia, de forma que este grupo
de edad es especialmente susceptible a
agentes carcinogénicos. Ademds de la
edad del primer coito existe un riesgo
aumentado de padecer cincer de cuello
uterino con la promiscuidad sexual, con
historia de enfermedad venérea vy traba-
jando como prostituta.

El 3% de los canceres puede ser
atribuido a factores geofisicos. La luz
solar es la causa mis frecuente de carci-
noma en el adulto. La incidencia y la
mortalidad por cancer de piel se correla-
ciona bien con la latitud en ambos
hemisferios, Norte y Sur; el carcinoma
de piel disminuye a medida que aumen-
ta la distancia del Ecuador. El riesgo de
cancer es mayor entre los individuos de
piel blanca y en grupos susceptibles
como los que padecen xeroderma pig-
mentosum y el Sindrome del nevus dis-
plasico; los negros tiene sélo el 10% del
cincer de piel que tienen los blancos en
USA. La incidencia del melanoma tam-
bién aumenta con la exposicién a los
rayos ultravioleta.

A no ser que tengan alguna predis-
posicidbn genética, los nifios no tienen
cancer de piel. Sin embargo, el riesgo de
tener cancer de piel comienza en la
infancia, sobre todo ahora que se ha
popularizado la toma de bafios de sol y
la vida al aire libre entre los adolescen-
tes y adultos jovenes.

Ningiin carcindégeno humano ha sido
mejor estudiado que las radiaciones
ionizantes. Se ha demostrado un aumen-
to de todo tipo de enfermedades malig-
nas durante la primera década de la vida
en aquellos nifios cuyas madres fueron
expuestas a radiaciones médicas durante
el embarazo. Dada la larga latencia para
la mayor parte de los canceres radiogé-
nicos, pocos tumores que aparecen en
fos niftos pueden ser atribuidos a la
radiacién. La Gnica excepcion es la leu-
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cemia, segiin se vio en Japdn, de 3 a 10
afios, después de la explosion atdémica
en que aparecidé un exceso de leucemia
mieloide aguda, leucemia mieloide cro-
nica y leucemia linfoblastica aguda. Los
niflos son, en general, mas susceptibles
que los adultos a los tumores radiogéni-
cos, incluyéndose entre los mas frecuen-
tes los tumores de tiroides malignos y
benignos, los tumores de glandulas sali-
vares, tumores 0seos, Otros sarcomas y
los tumores cerebrales.

Estos tumores pueden aparecer des-
pués del tratamiento radioterapico para
un primer cincer. El riesgo de una
segunda neoplasia puede ser tan alto
como el 0,5% por afo, acumulativo,
hasta un 15% en los 30 anos después del
tratamiento. Pueden aparecer también
estos tumores secundariamente a radia-
ciones ionizantes por otros motivos: por
procedimientos diagndsticos, secunda-
rios a radiaciones por procesos benignos
(tifias, hipertrofia de timo y adenoides),
por el uso de isdtopos como el 1131 para
el diagnostico de procesos tiroideos o
secundarios a lluvia radiactiva en ciertas
areas del globo como en el Estado de
Utah en USA, y en otras islas del Pacifico
por test nucleares y, quizds proximamen-
te, por accidentes en centrales nucleares
(Chernobil).

En los cinceres de los adultos es
donde se puede realizar una prevencidon
primaria mds eficaz, a partir de la edad
pedidtrica, puesto que los factores
ambientales que originan el cincer del
adulto comienzan a actuar cada vez mis
precozmente en la edad pedidtrica o
prepuberal.

Aunque, como ya hemos dicho, la
tarea de este tipo de prevencién prima-
ria desborda el dmbito médico y cientifi-
co y atafie fundamentalmente a una pla-
nificacién sanitaria global y a los campos
social, educativo, econdmico y politico,
los médicos en general y los pediatras en
particular, no nos podemos inhibir.

Sobre todo en el campo de la educacion
sanitaria de los nifios y sus familias, asi
como en lo que a cada uno nos concier-
ne de la educacién de las generaciones
de médicos en formaciéon, presentes y
futuras.

Esta labor de educacién a nivel esco-
lar, aunque a veces no bien conocida,
ya estd en marcha y la Asociaciéon Espa-
fiola de la Lucha contra el Cincer, de la
Unién Internacional Contra el Cincer ya
tiene su plan de educacidn escolar (34)
que contiene lecciones elementales
sobre lo que es el cancer, sus causas, su
prevencién primaria, e incluso sobre la
deteccion precoz de los cinceres mds
frecuentes. En nuestras Universidades y
en los programas de formacién de post-
graduados cada vez se dedica mas tiem-
po al estudio y tratamiento del cincer.

Se ha dicho, y con razdén, que el
mejor legado que podemos dejar a
nuestros hijos, que la mejor inversion
que podemos hacer para su futuro es
darles una buena educacién. Pues bien,
esta educacién debemos hacerla exten-
siva a la educacién sanitaria, de forma
que nuestros hijos sepan vivir con un
estilo de vida lo mds alejado posible de
los factores cancerigenos ambientales
evitables.

Por lo que respecta al tabaco, sabe-
mos que ninguna medida conocida ten-
drfa tan gran impacto en la reduccion
del nimero de muertes atribuibles al
cincer como una reduccién en el consu-
mo del tabaco.

Se ha demostrado que las experien-
cias de los nifios con el tabaco condu-
cen frecuentemente al uso cronico del
tabaco en los adultos (33,35). Por tanto,
si queremos instituir medidas preventi-
vas deben comenzar en la edad pediatri-
ca. Se ha visto que cada vez se adelanta
mas la edad de comienzo de fumar y
que si se establecen programas para
nifios de 14 a 18 afos, para esas fechas,
muchos han comenzado ya a fumar.
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Los programas que se instauren
deben ir dirigidos a ayudar a los adoles-
centes a resistir las influencias y presio-
nes sociales para convertirlos en fuma-
dores de cigarrillos. La influencia de los
companeros es crucial porque es un
hecho bien conocido que aprender a
fumar es un proceso desagradable y
existe la impresion de que la mayoria de
los muchachos no continuarian fumando
a menos que se les incite a hacerlo.

La prevencion psico-socioldgica en la
escuela debe incluir el dar una informa-
cidén adecuada a los joévenes. Algunos
estudios han demostrado que muchos
chicos creen que el tabaco es perjudi-
cial, pero carecen de la evidencia o
informacién que soporte o justifique su
postura de no fumar, frente a los que
fuman. También se debe delimitar el
papel que deben jugar los propios nifios
para ver cdmo resistir las presiones
sociales para fumar, vengan de su fami-
lia o de sus compaferos. Por ultimo,
debemos conseguir que el nifilo tome la
decisién y el compromiso publico de no
fumar.

Estudios sobre la edad en que se
comienza a beber alcohol muestran que
los varones tienden a comenzar mis
temprano y que las tasas de bebedores
son mis altas en los chicos que en las
chicas (33,36). Algunos estudios han
demostrado que el comienzo de la
ingestién de alcohol es debido a presio-
nes de los compaifieros. Lo mismo que
hemos dicho con relacién al tabaco,
podemos decir que el Pediatra debe
reforzar tanto los aspectos negativos de
la bebida como la preocupacién de ini-
ciar un habito que tiene potencialmente
serias implicaciones de por vida.

La Sociedad Americana del Cancer
(37), atendiendo a la demanda de la
profesién médica, de los medios de
comunicacién y de la sociedad en gene-
ral, emiti®é unas recomendaciones basa-
das en los conocimientos disponibles

sobre la influencia de la dieta en el ori-
gen del cincer. Las recomendaciones
dietéticas fueron las siguientes: 1) Evitar
la obesidad. 2) Disminuir la ingesta de
grasas. 3) Ingerir mds alimentos ricos en
fibra. 4) Incluir en la dieta alimentos
ricos en vitamina C y vitamina A. 5)
Ingerir vegetales como: berza, hortalizas,
coliflor, coles de Bruselas, etc. 6) Ser
moderados en el consumo de bebidas
alcoholicas. 7) Ser moderados en el con-
sumo de alimentos curados con sal o
nitritos, o ahumados.

Estas recomendaciones, aunque no
tengan una sélida base cientifica, tienen
la ventaja de que son compatibles con
una buena nutricién, no requieren cam-
bios dietéticos drasticos y sirven de
orientacién frente a charlatanes y pro-
motores de modas alimentarias que utili-
zan la buena fe y la ansiedad de un
publico no informado para obtener
beneficios econémicos (4).

La utilizacidén de la vacuna contra la
hepatitis B y de otras de las que poda-
mos disponer en el futuro, nos servirin
para prevenir la enfermedad cancerosa
que tenga su origen en infecciones vira-
les. En cuanto a la profilaxis del carcino-
ma de cuello de tero, ciertamente el
Pediatra puede jugar un papel preventi-
vo importante, aconsejando a sus
pacientes adolescentes en relacidon con
la actividad sexual. Podria obtenerse
una historia sexual confidencial y para
las j6bvenes que sean sexualmente acti-
vas se puede discutir, con todas las
reservas religiosas y morales, la utiliza-
cién de contraceptivos de barrera. Asi-
mismo, puede aconsejarse un screening
cervical en aquellas jovenes que sean
sexualmente muy activas y promiscuas.

Respecto a los agentes fisicos, a mi
juicio, nada tendrfamos que afiadir a lo
ya bien conocido por los profesionales,
ni incluso a la poblacién en general,
muy mentalizada por las asociaciones
ecologistas respecto a la importancia de
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evitar todo tipo de radiaciones, inclu-
yendo las solares.

poy raciones.
elementales y en general ficiles de lle-
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