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MEDICINA INITENSIVA

Las miocarditis fueron descritas ya 
durante el siglo XIX, pero el interés en su 
investigación decayó en el siglo siguiente, 
acompañando lo que acontecía con todas 
las enfermedades infecciosas, como 
consecuencia del éxito logrado en la 
reducción de la morbimortalidad de éstas 
mediante el desarrollo del sanitarismo, la 
antisepsia y la continua introducción de 
antiobióticos de nuevas generciones.

Miocarditis con respecto a 
un caso clínico

Hacia la mitad del siglo XX, esta patología tuvo 
un nuevo reconocimiento como consecuencia 
del elevado número de autopsias que presen-

taban miocarditis en pacientes asintomáticos jóvenes 
muertos súbitamente por causa accidentológica.

A partir de entonces se incentivó la investigación 
de su fisiopatología a través de modelos experimen-
tales animales y de la incorporación de la biopsia en-
domiocárdica y de estudios serólogicos y genéticos 
efectuados en humanos.

El desarrollo de la biología y biotecnología mole-
cular permitió avanzar en la comprensión de las res-
puestas inmunes del huésped ante la presencia del 
agente agresor; también, fue posible demostrar el 
genoma viral en las lesiones miocárdicas y su papel 
en el desarrollo de las mismas.

Definición: Se basa en criterios histopatológicos 
más que en clínicos.

Dr. Marcelo Rosas
Médico Intensivista
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Es un proceso inflamatorio del corazón que com-
promete al miocito, el intersticio, los pequeños vasos 
y en oportunidades el pericardio. De acuerdo al mo-
mento de su evolución puede ser agudo, subagudo o 
crónico, no siguiendo siempre estas etapas.

Criterios de Dallas: Los criterios no uniformes uti-
lizados en la interpretación de las biopsias por dife-
rentes anatomopatólogos dificultó la interpretación 
de las mismas, por lo que en el año 1984 se efectuó 
una convención integrada por seis anotomopatólo-
gos especializados en cardiopatías en la ciudad de 
Dallas (USA), estableciendo los criterios que llevan su 
nombre, para unificar la interpretación del diagnósti-
co histopatológico. Se consideraron así la miocarditis 
activa y la “borderline”. 

Incidencia: La verdadera incidencia de la miocar-
ditis aguda es desconocida. Se puede presentar en 
el 1% al 5% de las enfermedades virósicas agudas.

Existen grupos de riesgo aumentado que pueden 
presentar un curso hiperagudo: niños (especialmente 
neonatos), hombres jóvenes, embarazadas e inmu-
nosuprimidos. Muchos de ellos desarrollan formas 
clínicamente fulminantes.

Patogenia: Existe infiltración celular focal o difusa 
de una o más frecuentemente, de todas las cáma-
ras cardíacas, pudiendo llevarlas a su dilatación (de 
aquí su relación con la miocardiopatía dilatada); con 
frecuencia se presentan trombos endocavitarios que 
pueden embolizar.

Los infiltrados se acompañan de necrosis de mioci-

Tabla I. Miocarditis Aguda. Etiología

Virus
Coxackie
Echovirus
Influenza

Epstein Barr
Enf. Exantematosas

HIV
CMV
HEPC

Bacterias
Hongos

Protozoarios
Helmintos

Toxinas (cocaína, etanol, quimioterápicos)
Granulomatosis
Colagenopatías
Autoinmunes

La miocarditis 
es un proceso 
inflamatorio del 
corazón que 
compromete 
al miocito, 
el intersticio, 
los pequeños 
vasos y en 
oportunidades 
el pericardio. 
De acuerdo al 
momento de 
su evolución 
puede ser agudo, 
subagudo o 
crónico, no 
siguiendo 
siempre estas 
etapas

tos y desorganización de su citoesqueleto. En las for-
mas subaguda y crónica se desarrolla fibrosis inters-
ticial en reemplazo de las fibras musculares muertas 
e hipertrofia de miofibras.

Cuanto más extenso es el proceso infiltrativo, ma-
yor es la disfunción sistólica, y cuanto mayor es el 
desarrollo de fibrosis, también lo es el compromiso 
de la función diastólica. No obstante esto, infiltra-
dos pequeños pueden tener repercusión severa si 
asientan en las vías de conducción. Los trastornos de 
conducción se correlacionan también con el grado 
de necrosis.

Etiología: Las causas más frecuentes se señalan en 
la tabla I, predominando las virósicas, pues más de 
veinte virus pueden producir miocarditis. También es 
de notar la prevalencia de la miocarditis chagásica 
desde Méjico hasta el cono sur de América.

Los enterovirus, subtipos coxackie A y B son res-
ponsables del 40% a 50% de las miocarditis, son 
muy virulentos en los neonatos y niños. En el adulto 
presentan diferentes grados de severidad que van 
desde miopericarditis con poca repercusión clínica, 
hasta formas con gran compromiso miocárdico e in-
suficiencia cardíaca y shock cardiogénico, pudiendo 
evolucionar a miocardiopatía dilatada. Los citome-
galovirus son una frecuente fuente de infección no 
reconocida en los niños y la mayoría de los adultos 
tienen anticuerpos específicos. 

En general, las miocarditis no son severas, salvo 
en inmunosuprimidos por HIV, neoplásicos o tras-
plantados. La miocarditis producida por el virus de 
la hepatitis C es muy rara, pero puede dar desde for-
mas asintomáticas hasta fulminantes. El compromiso 
miocárdico por el HIV es clínicamente aparente en 
sólo el 10% de los casos, pero considerando las alte-
raciones ecocardiográficas, biopsia y autopsias llega 
al 25-50%. La infección actúa en forma multifacto-

MEDICINA INTENSIVA
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rial: por acción directa del virus, a través de gérme-
nes oportunistas, invasión del sarcoma de Kaposi y 
toxicidad de las drogas utilizadas en su tratamiento. 
Puede llevar a miocardiopatía dilatada.

Las otras infecciones virales son menos frecuentes 
y en general de comportamiento benigno.

Tratamiento 

Comprende tres aspectos: 1- medidas generales, 
2-manejo de las consecuencias de la miocarditis, 
3-tratamiento específico (causal).

Con respecto al tratamiento específico mencio-
naremos: Inmunosupresión, donde su eficacia es 
controvertida. La utilización de la gamma globulina, 
comenzó a utilizarse en un grupo de niños con mio-
carditis aguda e insuficiencia cardíaca de menos de 
3 meses de evolución, sin enfermedad generalizada. 
Los resultados fueron favorables con mejoría de la FE 
y mayor sobrevida al año. Se consideró que el meca-
nismo de acción se debería a una mayor depuración 
viral o a la disminución de las citokinas y del ON con 
menor extensión de la inflamación.

Inducción de antígenos específicos para inhibir la 
autoinmunidad. Como la inmunosupresión generali-

zada puede aumentar el daño miocárdico, por dismi-
nución de las defensas del huésped, se indujo expe-
rimentalmente antígenos mediante la utilización de 
polipéptidos de síntesis.

Se obtuvo así reducción de la severidad de la mio-
carditis con menor necrosis de miocitos, menor infil-
tración mononuclear y reducción de la fibrosis. Po-
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MEDICINA INTENSIVA

dría reemplazar a la inmunosupresión global absor-
biendo sólo los anticuerpos específicos para corazón.

Inmunoabsorción generalizada y reemplazo de las 
Ig G y Utilización de drogas antivirales. Para el tra-
tamiento de las miocarditis por citomegalovirus se 
utiliza el ganciclovir.

Caso clínico
Analizaremos el caso clínico de una paciente de 

sexo femenino de 37 años de edad con anteceden-
tes personales de ser portadora de enfermedad de 
Darier. Alérgica. Mal medio socioeconómico, que in-
gresa a la UCI por historia de 3 días previos dada por 
disnea rápidamente progresiva, edemas de MMII, 
Oliguria.

Enfermedad actual: comienza 10 días antes del in-
greso, luego de contacto con plantas, con edema de 
párpados, después de cara y posteriormente gene-
ralizado. Sin mejoría del cuadro, agrega supuración 
de lesiones de cuello, sensación febril y sudoración.

Consulta en emergencia, donde se constata en la 
RxTx Cardiomegalia, edema pulmonar, leucocitosis e 
insuficiencia respiratoria severa por lo que se realiza 
IOT, ARM y tratamiento con Ampicilina-Sulbactam. 
Ex Físico: Ingresa en coma farmacológico, IOT, se 
conecta ARM, hemodinámicamente estable, bien 
perfundida. A nivel de piel y mucosas eritema predo-
minante en cuello. CV: RR 110 cpm, normofonéticos, 
IY, no RHY, edema MMII.PP: subcrepitantes en ambos 
campos pulmonares. Abd: depresible sin tumoracio-
nes.

De la paraclínica al ingreso se destaca: Insufi-
ciencia respiratoria tipo 1. PaO2/FiO2 184mmhg

Leucocitosis: 23.000 Plaquetas 510.000. Ves: 
98mm.CPK: 262 MB: 16

Azoemia 0.4 g/dl Creatinemia 1 mg/dl

RxTx (fig 1): aumento índice cardiotorácico y ede-
ma pulmonar.

Figura 1. Radiografía al ingreso con aumento del 
índice cardiopericárdico y edema pulmonar de 4 cua-
drantes.

Elecrocardiograma: Ritmo sinusal, Frecuencia 100 
cpm, PR 0.20 ms, Eje eléctrico + 60

Alteraciones no específicas segmento ST y onda T 
en Deriv. Precordiales (fig. 2)

Figura 2. Trazado electrocardiograma al ingreso. 

Ecocardiograma tras-torácico: Hipoquinesia glo-
bal y severa del VI. Dilatación de aurícula y ventrícu-
lo izquierdo, DDVI65mm, DSVI 59 mm, FEVI 25%. 
Ventrículo derecho dilatado e hipoquinético. Válvula 
mitral con apertura de bajo flujo. Vena cava inferior 
con colapso inspiratorio disminuido. Derrame peri-
cárdico leve.

En Suma: Perfil de Miocardiopatía dilatada con 
FEVI 25%, Derrame Pericardio leve.

Serología Hantavirus, Leptospirosis, ANCA, ICC: 
neg. 

PCR: Citomegalovirus IgM reactivo, Herpes 
simple 1 positivo 1/10. Herpes simple 2 positivo 
1/100.

Planteos diagnósticos:

Insuficiencia Cardíaca aguda febril

Miocardiopatía Dilatada etiología infecciosa 
por frecuencia: Viral

Tratamiento:

Tratamiento fisiopatológico de la insuficiencia car-
díaca y mejoría de la función ventricular: 

Reducción de la precarga y balance hídrico nega-
tivo en base a diuréticos de asa, furosemide en infu-
sión 10 mg/hora.

Inotrópicos, los medicamentos con efecto inotró-
pico positivo aumentan la contractilidad y con ello 
el gasto cardíaco, por lo que se mejora la función 
ventricular. Se administró Dobutamina a razón de 
10 gama/K/min. Su efecto se lleva a cabo a través 
de la activación de los receptores beta adrenérgicos 
localizados en el sarcolema, los cuales promueven la 

Caso de una 
paciente de 
sexo femenino 
con diagnóstico 
de Miocarditis 
aguda viral con 
determinación 
para 
Citomegalovirus 
IgM reactivo, 
Herpes simple 
1 positivo 1/10 
Herpes simple 2 
positivo 1/100. 
Que como 
complicaciones 
presenta 
insuficiencia 
cardíaca severa 
y arritmias como 
la taquicardia 
ventricular 
polimórfica
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liberación de adenilciclasa, enzima que cataliza en 
el espacio intracelular el paso de ATP a AMP-cíclico, 
el cual promueve a su vez la entrada de calcio a la 
miofibrilla y la liberación del mismo ión del retícu-
lo sarcoplásmico, de tal forma que aumenta signifi-
cativamente la concentración de calcio a nivel de la 
maquinaria contráctil (sarcómeras), lo cual resulta en 
un importante aumento de la contractilidad y, por lo 
tanto, del gasto cardíaco.

Tratamiento complicaciones: arritmias por repola-
rización lenta

Presentando a nivel cardiovascular alteraciones del 
ritmo cardíaco presentando una TAQUICARDIA VEN-
TRICULAR POLIMORFA (TVP) (figuras 3 y 4) que la 
definimos como una taquicardia ventricular polimór-
fica que se presenta con giro del eje del QRS de 180º 
asociado a un intervalo QT prolongado y susceptible 
de ser suprimida por un Marcapaso de mayor fre-
cuencia.

Figuras 3 y 4. 

La terapia de elección para este tipo de arritmias es 
la administración de sulfato de Magnesio 2 gr en 2 
min, seguido de 200 a 300 mg por hora durante 48 
hs. En nuestra paciente no se suprimió la arritmia con 
esta terapéutica por lo que se colocó un marcapaso 
transitorio con buenos resultados (Figuras 5 y 6)

Evolución

La paciente evoluciona, a la mejoría se retira mar-
capasos a las 72 hs y se extubó a los 10 días del ingre-
so. No presenta complicaciones infecciosas ni otras 
arritmias.

Ecocardiograma control: VI grosor parietal nor-
mal. Función sistólica globaldisminuida, hipoquine-
siaseptal. Válvulas normofuncionantes.

EN SUMA: mejoría de la función sistólica global del 
VI con hipoquinesia septal FEVI 50%.

Tratamiento actual, Prednisona 10 mg día, Capto-
pril 12,5 mg c/8hs, Metoprolol 25 mg c/12 hs y Espi-
ronolactona 25 mg día

En resumen, hemos presentado el caso de una 
paciente de sexo femenino con diagnóstico de 
Miocarditis aguda viral con determinación para 
Citomegalovirus IgM reactivo, Herpes simple 1 
positivo 1/10 Herpes simple 2 positivo 1/100. Que 
como complicaciones presenta insuficiencia car-
díaca severa y arritmias como la taquicardia ven-
tricular polimórfica que requiere colocación de 
marcapaso transitorio, con buena evolución pos-
terior y recuperación de la función ventricular al 
egreso de la unidad.

Figura 5. 
Segmento de 
electrocardiograma 
poscolocación de 
maracapasos en 
el que se controla 
la arritmia por 
sobreestimulación, 
en detalle se 
muestran las espigas 
del marcapaso.

Figura 6. Radiografía 
de control 
poscolocación de 
marcapaso temporal 
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PEDIATRÍA

El niño con Hematuria: 
aproximación diagnóstica

Se define hematuria como la presencia de más de 5 glóbulos rojos en orina examinada 
al microscopio en campo de alto poder. La hematuria puede ser microscópica o 
macroscópica. En el primer caso no hay cambios en el color de orina; en el segundo 
la orina se vuelve  roja o parda. Es suficiente 1 ml de sangre en un litro de orina para 
teñirla y hacerla macroscópica. 
La hematuria microscópica es un hallazgo común. Entre los 6 y 15 años se ha 
comunicado una incidencia de 3 a 4 % en muestra única de orina. Es importante señalar 
que el 1% mantiene la hematuria en dos muestras subsiguientes de orina y solo un 
tercio de ellos tendrá microhematuria persistente, es decir mas allá de los 6 meses. La 
mayoría de estos niños tiene buen pronóstico. 
La macrohematuria es una manifestación menos frecuente, que genera alarma 
en el niño y su familia y generalmente motiva la consulta inmediata. A diferencia 
de la microhematuria, la macrohematuria habitualmente se asocia con patología 
nefrourológica demostrable. 

Dra. Margarita Halty1, 

Dr. Gustavo Giachetto2

1. Prof. Adjunta de Clínica 
Pediátrica, Departamento de 
Pediatría y Especialidades, 
Facultad de Medicina, 
UdelaR

2. Prof. Titular de Clínica 
Pediátrica, Departamento 
de Pediatría y 
Especialidades, Facultad 
de Medicina, UdelaR
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DIAGNÓSTICO

La sospecha de macrohematuria se debe  confir-
mar por el laboratorio. La coloración rojiza de la ori-
na puede tener otras causas:

•	 Fármacos rifampicina, nitrofurantoína, fe-
notiacina

•	 Alimentos: remolacha, moras

•	 Metabolitos asociados con condiciones pa-
tológicas: porfirina, metahemoglobina, melanina

•	 Hemoglobina libre o mioglobina 

La tira reactiva de orina es el test de screening habi-
tual para detectar sangre; su sensibilidad es similar al 
examen microscópico. La tirilla contiene peróxido de 
hidrógeno que cataliza la reacción entre la hemoglo-
bina o mioglobina y el cromógeno tetrametilbenzidi-
na. Sin embargo, la tirilla positiva no diferencia entre 
hemoglobina libre, glóbulos rojos intactos y miog-
lobina. Si la tirilla es negativa, descarta la presencia 
de estos elementos. Solo las altas concentraciones de 
ácido ascórbico pueden causar  un resultado falso 
negativo.

El examen de orina confirma el diagnóstico de he-
maturia, al hallar glóbulos rojos en un recuento ma-
yor a 5 glóbulos rojos por campo de alto poder (x40). 
También aporta datos importantes acerca del origen 
del sangrado y si hay otras alteraciones concomitan-
tes como proteinuria.        

ETIOLOGÍA

Las causas de hematuria son múltiples y varían se-
gún el origen del sangrado. La hematuria macro o 
microscópica puede ser glomerular o no glomerular. 
Orientan a hematuria de origen glomerular la pre-
sencia de: 

- cilindros hemáticos; patognomónicos de enfer-
medad glomerular

- microhematuria con proteinuria en rango nefróti-
co (índice proteinuria / creatininuria > 2)

- Más de 30% de glóbulos rojos dismórficos o de 
5% de acantocitos en orina recién emitida.  

Sin embargo, la ausencia de estos elementos no 
excluye el origen glomerular del sangrado. 

En un alto porcentaje de casos no se puede deter-
minar el origen del mismo (34%). 

A continuación se mencionan las causas más fre-
cuentes de hematuria en función de la topografía del 
sangrado. 

1) Hematuria glomerular. Las glomerulopatías pue-
den ocasionar microhematuria persistente y/o episo-
dios de macrohematuria. La glomerulonefritis post 
infecciosa es la causa más frecuente. Puede presen-
tarse como un episodio de macrohematuria autoli-
mitado, seguido de microhematuria persistente que 
puede durar un año. Otras glomerulopatías que se 

manifiestan de esta forma son nefropatía IgA, sín-
drome de Alport, enfermedad por membrana basal 
fina. 

2) Hematuria no glomerular. En este grupo, la hi-
percalciuria y la litiasis son las causas más frecuentes 
de microhematuria persistente, con eventuales epi-
sodios de macrohematuria.

La infección urinaria se puede acompañar de mi-
crohematuria transitoria. La cistitis por adenovirus se 
asocia con macrohematuria. 

Otras causas de hematuria transitoria son: cistitis 
por ciclofosfamida, irritación uretral, traumatismo, 
malformaciones, fiebre, ejercicio violento, trombosis 
de la vena renal. El síndrome de cascanueces, debi-
do a la compresión de la vena renal izquierda entre 
la aorta y la arteria mesentérica superior, ha sido re-
conocido como causa de hematuria (micro y macro) 
intermitente asociada en ocasiones a dolor en flanco.

EVALUACIÓN CLÍNICA Y PARACLÍNICA 

La evaluación depende de la presentación clínica. 
Se reconocen cuatro formas de presentación: micro-
hematuria asintomática, microhematuria y proteinu-
ria asintomáticas, microhematuria sintomática, ma-
crohematuria.  

1) Microhematuria asintomática 

En este caso la anamnesis no revela ninguna cau-
sa aparente de sangrado y el examen físico, incluido 
el control de la presión arterial (PA) es normal. Está 
indicado reiterar el examen de orina semanalmente 
en dos ocasiones, asegurándose que el niño no rea-
lizó ejercicio previamente y evaluando la ausencia de 

Las causas de 
hematuria son 
múltiples y varían 
según el origen 
del sangrado
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proteinuria. En caso de persistir, se recomienda  rea-
lizar ecografía de aparato urinario. Si los exámenes 
son normales se realiza un seguimiento cada cuatro 
meses durante un año con examen físico, medida de 
PA y análisis de orina. Si persiste la microhematuria, 
se solicita índice calcio/creatinina para descartar  hi-
percalciuria.

Se puede solicitar análisis de orina a padres y her-
manos buscando hematuria que puede orientar a en-
fermedad por membrana basal fina.

En la mayoría de los casos con microhematuria ais-
lada persistente no se llega a ningún diagnóstico. Es 
necesario el seguimiento y control para descartar hi-
percalciuria o la aparición de proteinuria que oriente 
a una glomerulopatía.

2) Microhematuria asintomática y proteinuria

Se trata de una situación menos frecuente que la 
anterior pero de mayor riesgo de enfermedad renal 
significativa.

Se puede evaluar la proteinuria en una muestra ais-
lada (primera muestra de la mañana), determinando 
el índice proteinuria/creatininuria (valor normal < 
0,2 (mg/mg). En caso de que el valor hallado sea pa-
tológico debe profundizarse la evaluación, buscando 
una probable glomerulopatía.

3) Microhematuria sintomática 

Se trata de un paciente con síntomas y/o signos 
clínicos variables según la etiología, pudiendo corres-
ponder a diversas enfermedades con variada presen-
tación clínica. Los síntomas pueden ser inespecíficos 
y/o de compromiso sistémico (fiebre, pérdida de 
peso, púrpura, artritis) o relacionados al riñón (ede-
ma, oliguria, disuria, dolor lumbar, hipertensión arte-

rial). Puede tratarse de una nefritis secundaria a en-
fermedad sistémica autoinmune (Lupus eritematoso 
sistémico), vasculitis, Púrpura de Schonlein Henoch, 
infección urinaria, litiasis, tumor de Wilms, enferme-
dad poliquística.

4) Macrohematuria 

La mayoría de los niños con macrohematuria tie-
nen síntomas y/o signos que ayudan a identificar la 
causa con una correcta anamnesis, examen físico y 
examen de orina.

 En la anamnesis es importante tener en cuenta 
los siguientes datos:

- Momento de presentación de la hematuria en el 
curso de la micción. La hematuria terminal sugiere 
sangrado de uretra.

- El color de la orina ayuda a distinguir entre san-
grado glomerular y extraglomerular. En el primer 
caso el color es amarronado; cuando el sangrado se 
produce en la vía urinaria baja suele ser rosado o rojo 
y puede contener coágulos.

Etiologías a investigar según las 
manifestaciones clínicas acompañantes

a) Ejercicio intenso reciente o traumatismo.

b) Instalación reciente de incontinencia, urgencia, 
disuria o polaquiuria, sugestivos de cistitis o infec-
ción urinaria.

c) Dolor abdominal en flanco o a nivel lumbar se 
asocia a obstrucción por cálculo o coágulo. La aso-
ciación con síndrome urinario bajo y fiebre sugiere 
pielonefritis.

d) El antecedente de faringitis o impétigo 2 a 3 
semanas previo al inicio de la hematuria sugiere glo-
merulonefritis postestreptocóccica. Frecuentemente 
una infección respiratoria reciente acompaña a la he-
maturia asociada con nefropatía por IgA.

e) Antecedentes de anemia o rasgo falciforme o 
de coagulopatía como una hemofilia severa pueden 
explicar el sangrado.

f) La historia familiar de hematuria y enfermedad 
renal es frecuente en el síndrome de Alport o nefro-
patía por membrana basal fina.

En el examen físico es importante valorar la pre-
sión arterial, el peso y evaluar la presencia de  ede-
mas: el examen de la piel, los genitales y la palpación 
abdominal resultan esenciales ante la sospecha de 
tumor de Wilms o enfermedad renal poliquística. 

 La evaluación paraclínica debe adaptarse a cada 
situación particular.

Como se señaló anteriormente, el examen de ori-
na puede orientar al sitio de sangrado (glomerular o 
extraglomerular) y a la etiología (presencia de pro-
teinuria)

El examen de 
orina puede 
orientar al sitio 
de sangrado 
(glomerular o 
extraglomerular) 
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La ecografía de aparato urinario está indicada en 
la evaluación de la mayoría de los pacientes. 

En caso de microhematuria aislada puede estar 
indicado:

- investigación del cociente calciuria/ creatininu-
ra. Debido a que la calciuria presenta oscilaciones, 
se requieren 3 determinaciones para descartar hiper-
calciuria. 

- evaluar la presencia de proteinuria y albuminu-
ria. Este puede constituir un signo precoz de com-
promiso glomerular. El índice proteinuria / creatini-
nuria debe ser < 0,2 y el índice  albuminuria/creati-
ninuria < 30 mg/g

En aquellos casos asintomáticos con índice pro-
teinuria/creatininura y/o albuminuria/creatininuria 
alterados en forma persistente se debe investigar la 
posibilidad de una glomerulopatía. Para ello se re-
comienda evaluar función renal, complementemia, 
AELO. En caso de complementemia baja se reco-
mienda evaluar la presencia de anticuerpos antinu-
cleares y antiDNA.  Si las alteraciones se mantienen 
y dependiendo de los hallazgos debe discutirse con 
especialista la necesidad de biopsia renal. En caso de 
microhematuria y macrohematuria sintomáticas 
la evaluación paraclínica depende de las manifesta-
ciones acompañantes. 

- En caso de síntomas y signos sugestivos de infec-
ción urinaria, se recomienda la evaluación de estera-
sas leucocitarias y/o nitritos en la tirilla y la toma de 
muestra para urocultivo. En caso de síndrome cistíti-
co con cultivo de orina negativo debe considerarse la 
posibilidad de infección por adenovirus.

- En caso de cólico nefrítico, la nefrolitiasis es la 
causa más frecuente y la ecografía es el primer exa-
men a realizar. La radiografía simple de abdomen no 
permite visualizar cálculos radiolúcidos ni diagnos-
ticar obstrucción. La TC helicoidal es más sensible, 
sin embargo la dosis de irradiación es elevada, por 
lo que su indicación debe reservarse para aquellos 
casos en que existe elevada sospecha con ecografía 
negativa.

- La presencia de edemas y/o hipertensión arterial 
sugieren glomerulopatía. Estos casos requieren eva-

luación de la función renal, dosificación de comple-
mento, proteinograma, AELO. Ante la sospecha de 
una glomerulopatía primaria crónica o de una glo-
merulonefritis aguda de evolución no habitual es ne-
cesaria la punción biópsica renal.

- En caso de sospecha de tumor debe completarse 
la evaluación con TC. 

- La cistoscopía se indica en caso de hallazgo de 
masa vesical en la ecografía

La hematuria constituye un signo de alarma que 
obliga a una evaluación juiciosa para identificar la 
etiología. Aunque puede ser secundaria a “ejercicio 
intenso” y no tener significado patológico, puede 
ser expresión de una amplia gama de enfermedades 
nefrourológicas. La identificación de las manifesta-
ciones acompañantes, el examen de orina y la eco-
grafía abdominal resultan esenciales para orientar la 
evaluación complementaria. 
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OSTEOLOGÍA

Debemos conocer el concepto de modelado y 
remodelado óseo. El modelado tiene lugar 
desde el inicio de la esqueletogénesis durante 

la vida fetal, hasta el final de la 2ª década, cuando el 
crecimiento esquelético longitudinal se ha comple-
tado.

Es el responsable de determinar el tamaño y la for-
ma del hueso, el ensanchamiento y longitud simul-
táneos con el desarrollo de las cavidades medulares 
dadas por la formación ósea en la superficie periós-
tica y la resorción en la superficie endóstica, respec-
tivamente. 

 El proceso de “remodelado”, que continúa a tra-
vés de toda la vida adulta, es necesario para el man-
tenimiento de la estructura ósea normal y se requiere 
que la formación del hueso y la resorción estén ba-
lanceadas. El concepto de remodelado, se originó de 
las ideas de Frost. (1)

Microambiente óseo y nuevas 
tendencias terapéuticas

El hueso está 
formado por una  

matriz orgánica compuesta 
de proteína colágena que 

le proporciona flexibilidad, 10% de 
la masa de hueso adulto es colágena. El 

componente mineral está compuesto de 
hidroxiapatita, que es una sal de calcio y fósforo 

insoluble, en una proporción de 65% de la masa ósea 
del adulto, que se encuentra dentro de las fibras colágenas 

y en la matriz ósea orientándose en la misma dirección. 
Además contiene pequeñas cantidades de magnesio, sodio y 

bicarbonato. El agua comprende aproximadamente 25% de la 
masa de hueso adulto. El tejido óseo se encuentra formado por 

fibras de colágena orientadas en complejos  tridimensionales con 
cierta dirección preferencial y el 90% de estas fibras, son colágenas  

del tipo-I,  también contiene proteínas no colágenas. La matriz ósea se 
encuentra principalmente compuesta por glicoproteínas y proteoglicanos; 

estos complejos altamente aniónicos tienen una alta capacidad de unión 
iónica y se cree que juegan un papel importante en el proceso de calcificación 

y en la fijación de cristales de hidroxiapatita a las fibras de colágena.

Tabla 1

 Proporción        Contenido principal  
Mineral      65%  Hidroxiapatita

Matriz        35%

Colágeno 90%  
Otras proteínas:   

    Proteoglicanos   
    Glicoproteínas  

Lípidos

Células

Osteoblastos  
Células de revestimiento  

Osteocitos  
Osteoclastos

Agua          25%

Dr. Edgardo Romero Galván 
Médico Clínico
Diplomado en Osteología y Metabolismo Mineral. 
Univ. Autónoma de Baja California / México

El componente celular, formado por osteoblastos 
(OB), células de revestimiento, osteocitos y osteoclas-
tos (OC). 
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Tanto la formación como la resorción ósea, ocurren 
en el mismo lugar, de tal manera que no se genera 
cambio en la forma del hueso. 

Después de que cierta cantidad de hueso es remo-
vida como resultado de la resorción osteoclástica, 
dejando las lagunas de Howship y los osteoclastos 
hayan migrado del sitio, inicia una fase de reversión 
en donde se establece una línea de cemento que se-
para hueso viejo del nuevo. Posteriormente, los os-
teoblastos sintetizan matriz osteoide que al final del 
proceso se mineraliza. El remodelado, por lo tanto, 
mantiene la integridad mecánica del esqueleto al 
reemplazar el hueso viejo por nuevo. Es interesante 
destacar que el remodelado óseo se hace diferente 
en el hueso cortical que en el medular, en el primero 
el hueso dentro de los osteones participa en el re-
modelado fisiológico mientras que el  hueso laminar 
intersticial (entre osteones), permanece como relleno 
inerte. 

Los osteocitos incluidos dentro de la matriz es-
tán conectados por canalículos que son una red de 
túbulos a través de los cuales se pueden transmitir 
mensajes bioquímicos y enviar nutrientes minerales y 
oxígeno. Además Estos canalículos pueden funcionar 
como calibradores de microtensión que transmiten la 
información sobre el ambiente mecánico local a los 
osteocitos (mecanoreceptores). Contienen prolonga-
ciones citoplasmáticas de los osteocitos, Fig. 2, que 
dentro de  la matriz mineralizada están en comuni-
cación directa con los osteoblastos de la superficie  
a través de sus procesos celulares. Así los osteoci-
tos y las células de recubrimiento superficial (lining 
cells)  forman un continum o sincitium mediante la 
conexión de sus procesos celulares a través de enla-
ces.  Los osteoblastos y los osteocitos están metabó-
lica y eléctricamente acoplados a través de diferentes 
proteínas de enlace llamadas conexinas, sobre todo 
la C-43 (2).

Fig.1 2.Osteocito, 3.Prolongaciones citoplásmicas del 
osteocito, 4.Canalículos, 5.Sustancia ósea mineralizada, 6.
Osteoide, 7.Fibras colágenas (mineralizadas), 8.Fibras 
colágenas(sin mineralizar),  9.Fibras colágenas 

El osteocito sería la célula encargada de detectar 
la necesidad de aumentar o disminuir la cantidad de 
hueso y capaz de dar señales de reparación al hueso 
dañado.

Fig. 2 Imagen de ME de alta resolución que muestra el 
contacto entre dos osteocitos cercanos cuyos procesos se 
han  reunido en un canalículo. Una evaluación con más 
detalle del contacto muestra la unión de las membranas 
celulares (observe las 3 líneas obscuras), indicando que 
ésta es una estrecha unión. Los osteocitos también se sabe 
que hacen contacto por medio de “gap junctions”. 
Tomado de http://www.meddean.luc.edu/lumen/MedEd/Histo/

HistoImages/hl4A-45.jpg

En la cortical, el hueso es removido 
por osteoclastos, seguido por el crecimiento en el 
interior de nuevos vasos sanguíneos y osteoblastos 
activos que extienden capas concéntricas de hueso, 
reformando  así un nuevo sistema Haversiano.

En el hueso esponjoso durante el proceso de remo-
delado, las trabéculas son cubiertas con células de 
revestimiento superficial  (lining cells) (LC). La fase de 
resorción empieza con la remoción de hueso por el 
osteoclasto (OC) que crea una cavidad de resorción o 
la laguna de Howship (HL). 

La fase de la formación empieza con la llegada de 
osteoblastos que sintetizan la matriz, el osteoide que 
luego se mineraliza.  Esta área de hueso trabecular 
remodelado se le denomina unidad metabólica ósea 
o UMO. Debido a la alta proporción entre superficie/
volumen, hay muchos más sitios de remodelado por 
volumen de hueso esponjoso  que de hueso cortical. 
Fig. 3 ciclo de remodelado óseo.

Fig. 3 El tiempo en el cual se llevan a cabo estas fases se 
ha estimado entre 3 a 6 meses y puede ser conocida por 
histomorfometría, Fig. 4

El proceso de 
“remodelado”, 
que continúa a 
través de toda la 
vida adulta, es 
necesario para el 
mantenimiento 
de la estructura 
ósea normal y 
se requiere que 
la formación 
del hueso y la 
resorción estén 
balanceadas.

OCTUBRE Nº 29.indd   19 08/10/2012   10:01:56 p.m.



20      opciónmédica

OSTEOLOGÍA

Fig. 4 Esta figura representa la fisiología de una URO 
(unidad de remodelado óseo) durante su actividad. 
A la izq. la paratohormona (PTH), la interleucina 1 
(IL1)  y el factor necrosante tumoral a (TNFa) estimulan 
las células estromales, precursoras de osteblastos, 
liberando factores solubles estimulantes de las colonias 
de macrófagos granulares (GM-CSF), macrófagos 
(M-CSF) interleucina 6 (IL6),  interleucina II, inhibitorio 
leucémico y el ligando del receptor  RANK (RANKL). El 
ligando osteoprotegerina (OPGL) es responsable de la 
comunicación entre preosteoblastos-preosteoclastos (sup 
derecha) que se necesita para la osteoclastogénesis que 
estimulan la proliferación de células preosteoclásticas. 
Estos estimulados por la PTH y la 1- 25(OH) D3, 
se  transforman en osteoclastos multinucleados que 
atraídos por la integrina av y b3 se adhieren a la espícula 
por su borde en “cepillo” y forman un espacio claro y 
hermético, en donde se crea un medio ácido que activa a 
la ATPasa que disuelve el hueso y a la catepsina (cathep) 
que degrada la matriz ósea. Los osteoclastos ejercen la 
resorción durante 7 días y después son reemplazados 
por células mononucleares que la continúan por 36 días 
más, alcanzando una profundidad de 40 a 70 micras. 
En el fondo de la resorción se acumulan calcio (Ca++), 
factor transformante de crecimiento b (TGFb), factor 
fibroblástico de crecimiento (FGF), proteína morfogenética 
ósea (BMP) que con la osteoprotegerina (OPG) inhiben 
los osteoclastos, desapareciendo la mayoría por 
apoptosis. Estos factores estimulan los preosteoblastos 
(presentes al inicio de la activación de la URO) hacia 
osteoblastos y los atraen hacia la erosión durante 7 días, 
para empezar la síntesis de matriz ósea durante 15 días, 
cuando empieza la mineralización y la formación del 
nuevo hueso durante 130 días más. Tomado de: Eriksen EF, et 
al Bone Histomorphometry. Raven Press, New York , 1994.

Los osteoblastos y osteocitos tienen receptores para 
citoquinas, PTH,1,25 (OH) vitamina D3  y estrógeno 
que son factores reguladores del remodelado óseo. 
Las células osteoblásticas estromales son la principal 
fuente de factores estimulantes de colonias (CSFs) 
y de interleucina-6 (IL-6), familia de citocinas, que 
son también potentes estimuladores de la resorción 
ósea y participan en la osteoclastogénesis en las 
etapas tempranas y  avanzadas. 

Se ha identificado un  factor diferenciador de os-
teoclastos  producido por osteoblastos como un li-
gando que se une a un inhibidor de la osteclastogé-
nesis llamado osteoprotegerina (OPG).

El ligando osteoblástico es idéntico  al ligando 

conocido como  RANK   (receptor activador del fac-
tor nuclear kb). La expresión de los  ligandos OPG/ 
RANKL  en los osteoblastos es sobreregulada por 
la 1,25 (OH)D3, IL-11, y la prostaglandina E2, que son 
estimuladores de la resorción ósea. El ligando pro-
mueve así la formación osteoclástica. Todas estas 
características del osteoblasto proporcionan  meca-
nismos para el acoplamiento de osteoblastos con la 
actividad del osteoclasto.   

El control del remodelamiento óseo ocurre por la 
interacción de varias sustancias, en la membrana de 
los OB hay receptores (correceptores) similares al 
receptor de las LDL, denominado LRP 5/6 y Frizzled 
(Fzd) que son necesarios para activar la vía canónica 
de Wnt. Esta vía de señalización constituye un me-
canismo esencial en la regulación del remodelado 
óseo, implica el correcto funcionamiento de diversos 
factores conectados entre sí, y es capaz de ejercer un 
control global sobre el osteoblasto, favoreciendo su 
proliferación, diferenciación o apoptosis.

El funcionamiento adecuado de este complejo con-
lleva la activación de mecanismos de transcripción 
genética en el núcleo, mediados por beta-catenina, 
que regulará la expresión de genes relacionados con 
la diferenciación o función del osteoblasto.

El hallazgo de elementos antagonistas de la vía 
Wnt, como esclerostina o Dickkopf, está permitiendo 
descubrir nuevas dianas terapéuticas que ejerzan un 
efecto anabólico en el tejido óseo, al mismo tiempo 
que no alteren su función biomecánica fisiológica, 
que lo desarrollaremos más adelante.

Las proteínas secretadas por la vía Wnt activan 
tres vías intracelulares: beta-catenina (vía canónica), 
calcio (Ca2+) y la vía de polaridad celular (vía no ca-
nónica), la vía canónica es la dominante en la regu-
lación de la diferenciación del osteoblasto, mediante 
la interacción de beta-catenina con los factores de 
transcripción del núcleo como el factor derivado de 
células-T (TCF) y el factor de unión potenciador lin-
foide (LEF). 

El OB genera entonces Osteoprotegerina, RANKL, 
proteína morfogenética ósea (BMP).

La señalización Wnt es inhibida por la esclerosti-
na producida por el osteocito por activación del gen 
SOST, también es inhibida por Dickkopf (Dkk) asocia-
do a Kremen y N caderina que se unen a LRP 5/6 y lo 
inactivan.

Los osteoclastos a partir de preosteoclastos ac-
tivados por la unión RANKL al RANK localizado en 
su  membrana celular, estimulado por inteleuquinas 
(1, 6, 11, 15, 17), TNF, al ser activados se mueven 
por quimiotaxis, se unen entre sí y se adhieren en 
la matriz por las moléculas de adhesión: integrinas 
comenzando la resorción,  formando las  lagunas de 
Howship mediante secreción de iones de hidrogeno, 
fosfatasa ácida tartrato resistente y catepsina K.
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La OPG al unirse al RANKL del osteoblasto impide 
la activación del RANK del osteoclasto reduciendo la 
resorción. Estos complejos pasos de interacción celu-
lar lo vemos en la Fig. 5.

Fig. 5 Osteoclastos, osteoblastos y osteocitos: las diversas 
moléculas implicadas en la remodelación ósea. Los 
que se muestran en rojo se prescriben actualmente o 
se encuentran bajo investigación en estudios clínicos; 
aquellos en verde son blancos potenciales con base en 
los estudios animales e in vitro. CA II: isoenzima 2 de 
la anhidrasa carbónica; canal Cl: canal de cloro; TRAP: 
fosfatasa ácida resistente al tartrato; Trph1: hidroxilasa 
de triptofano 1; CREB: cAMP adenosina monofosfato 
cíclico en respuesta al elemento fijador de proteínas; Wnt: 
tipo wingless e integrasa 1; Dkk: Dickkopf-1; WIF: factor 
inhibidor de Wnt; sFRP: proteína secretada relacionada 
con el receptor frizzled; Lrp5/6: proteína relacionada con el 
receptor de la lipoproteína de baja densidad 5/6.

Fig 6 Vía Wnt/LRP 5/6 y Frizzled.

Estas complejas vías que regulan el remodelamien-
to óseo son blancos terapéuticos para la osteoporo-
sis.

Es ya conocido el mecanismo de acción de los bi-
fosfonatos sobre el osteoclasto por la vía del mevalo-
nato (BF nitrogenados) inhibiendo la enzima farnesil 
pirofosfato sintetasa dando como resultado inacti-
vidad osteoclástica y su apoptosis; actualmente se 

ha conocido un nuevo mecanismo a nivel de osteo-
blasto impidiendo su apoptosis así como la de los 
osteocitos, actuando a través de la conexina C-43 a 
nivel de la membrana de dichas células, un verda-
dero antiapoptótico al actuar en dicha proteína de 
transmembrana interactuando con kinasas Src indu-
ciendo la activación de la proteína ERK, estimulan-
do genes de transcripción, se activa la proteína p90 
RSK citosplasmática que a su vez fosforila la proteína 
BAD  inactivándola y la proteína EBP beta fosforilada 
se une a procaspasas inactivándola y de esta forma, 
por estas dos vías, impiden la apoptosis (3).

Fig. 7 Bifosfonatos previenen apoptosis de OB y OC.

Otro blanco terapéutico es a nivel del complejo 
RANKL/RANK en la interacción osteoblasto/osteoclas-
to a través del anticuerpo monoclonal Denosumab 
(PROLIA) que está dirigido a bloquear el RANKL im-
pidiendo que se active el RANK del OC inhibiendo 
su función y su supervivencia reduciendo la resorción 
ósea, aumentando la DMO hasta 9.2%, mejorando 
la resistencia del hueso y disminuyendo el riesgo de 
fracturas 40% para cadera y 68% para fracturas ver-
tebrales (Estudio FREEDOM) con una ampolla sub-
cutánea cada 6 meses. Otros estudios clínicos han 
valorado su eficacia: DEFEND (en osteopénicas va-
lorando prevención de la pérdida de DMO), DECIDE 
(comparativo con Alendronato valora DMO en cade-
ra) y  STAND (valora la sustitución del Alendronato 
por Denosumab en DMO de cadera total).

Los nuevos tratamientos antirresortivos tendrían 
como blanco la catepsina K, proteasa de cisteína ex-
presada por los OC y que produce degradación de 
las proteínas de la matriz ósea. Se han desarrollado 
moléculas inhibidoras de la catepsina K como Bali-
catib  (NOVARTIS) que han quedado en fase 1 por 
efectos adversos, reacciones dermatológicas graves; 
otra molécula es ODANACATIB de MERCK,  Fig. 8, 
que ha finalizado su fase 3 y que recientemente en 
ECCEO 2012 en Bordeaux ya se han presentado tra-
bajos clínicos con resultados alentadores, aumento 
en DMO de 3.5%, disminución de los marcadores de 
resorción de un 43% y hubo un aumento volumétrico 
de trabéculas con 50 mg por 2 años. Este estudio se 
realizó en 214 pacientes con T score -1.8 a nivel de 
columna lumbar. Otro estudio enroló 285 pacientes 
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con osteoporosis usándose 3 grupos con 50, 100 y 
300 mg de Odanacatib por 2 años y comparándolo 
con Alendronato, fue superior la ganancia en DMO 
con respecto al BF. En el ensayo de fase III se han 
incluido 16.716 pacientes y se ha obtenido un au-
mento en DMO entre 8 y 10.7% en  cadera y columna 
lumbar, en 4 años de tratamiento.

Fig. 8 Fórmula química del Odanacatib de MERCK.

Si recordamos que el OC se fija a través de molé-
culas de adhesión como las integrinas alfa V y beta 
3, ya se están ensayando moléculas que actúen a 
ese nivel, antagonistas de integrinas que actúan blo-
queando el receptor de éstas (R- alfa v beta 3) o en el 
receptor de vitronectina presente en la superficie de 
membrana de OC, fijándose éstos con las proteínas 
de la matriz ósea. Está en marcha un estudio de fase 
II con 227 mujeres con osteoporosis posmenopáusi-
ca corroborándose una disminución de los marcado-
res de resorción en un 40%, aumentó la DMO 3.5% 
con 200 mg por vía oral, dos veces por día.

 La osteoprotegerina es un verdadero anticuerpo 
natural, ya que se une al RANKL previniendo su fi-
jación al RANK y así no se activan osteoclastos. Es 
también blanco terapéutico ya que se ha ensayado 
en 52 mujeres entre 40 y 70 años, reduciendo el mar-
cador de resorción en 80% al cuarto día de una dosis 
y los anticuerpos para OPG aparecen varios meses 
después, lo que ha limitado su uso en el tratamiento 
de la osteoporosis.

Se han establecido disfunciones osteoclásticas 
como ser mutaciones en la subunidad TCIRG1 de la 
bomba de protones vacuolar, produciendo osteope-
trosis, también se ha determinado mutaciones del 
canal de Cloro, el  cual es necesario para la secreción 
de ácido de los OC, por lo que moléculas que pue-
dan inhibir dicho canal bloquearían la acidificación 
osteoclástica y así la resorción.

También se han descrito mutaciones en el gen de 
la anhidrasa carbónica (CA II) en la Fig. 5, que lleva a 
disminución en la formación de ácido y disminución 
en resorción.

Como nuevos tratamientos anabólicos de la  osteo-
porosis se han ensayado anticuerpos neutralizantes 
de la esclerostina, el blanco terapéutico sería el os-
teocito, ya que esta célula secreta esclerostina luego 
de la  minaralización primaria, limitando la mayor 
formación de hueso. Ya se han detectado mutaciones 
del gen SOST  que codifica a la esclerostina, dando 
esclerosteosis y enfermedad de Van Buchem con au-
mento en la DMO. La esclerostina del osteocito actúa 
en los OB en el receptor Lrp 5/6 inhibiendo la vía Wnt 

(Fig. 5). Esta vía puede ser también inhibida por Dkk-
1 (Dickkopf-1), por el factor inhibidor Wnt (WIF), por 
la proteína relacionada con el receptor frizzled (sFRP) 
y por la N caderina. Ensayos con anticuerpo mono-
clonal anti esclerostina  (AMG 785), estimula la vía 
de señalización Wnt/catenina aumentando la masa 
ósea; en mujeres posmenopáusicas, 84 días después 
de una única dosis subcutánea de anticuerpo anti es-
clerostina, se observó un incremento notable de los 
marcadores de formación ósea y un aumento de 6% 
de la DMO (4), (5).  

Otro blanco es la proteína  Dkk-1 y ya se están en-
sayando anticuerpos anti Dkk con un papel protector 
frente a la pérdida ósea y frente a ésta por inflama-
ción, por estos efectos se está ensayando este blo-
queo en artritis, en mieloma y osteoporosis en ani-
males (6).

.

Fig. 9  BHQ 880 es un anticuerpo que bloquea la proteína 
Dickkopf-1 (Dkk), actualmente este producto está en fase I 
y II en mieloma múltiple (7). 

Los agentes anabólicos no sólo contribuyen a au-
mentar la masa ósea sino que también mejoran la 
calidad e incrementan la fuerza del hueso, ya que ac-
túan a nivel de la microarquitectura, la conectividad 
y la geometría ósea. Vemos qué avance farmacológi-
co y las opciones terapéuticas con que contaremos 
en el futuro para el tratamiento de la osteoporosis.

Bibliografía:
1) Frost HM, 1964 Dynamics of Bone Remodelling. Little and Browntanto 
2) Civitelli R, Beyer EC, Warlow PM, Robertson AJ, Geist St,  Steinberg 
osteoblastic Cell networks, J clin Invest 1993,91:1888-1896
3) Plotkin , L Actual. Osteol. 6(1): 16-23, 2010.
4) Poole KE, Van Bezooijen RL, Loveridge N, Hamersma H, Papapoulos SE, 
Lowik CW, et al. Sclerostin is a delayed secreted product of osteocytes that 
inhibits bone formation. FASEB J. 2005;19:1842–4.
5) Padhi D, Jang G, Stouch B, Fang L, Posvar E. Single-dose, placebo-
controlled, randomized study of AMG 785, a sclerostin monoclonal antibody. J 
Bone Miner Res. 2011; 26:19–26.
6) Ruiz Heiland G, Zwerina K, Baum W, Kireva T, Distler JH, Grisanti M, et al. 
Neutralisation of Dkk-1 protects from systemic bone loss during inflammation 
and reduces sclerostin expression. Ann Rheum Dis. 2010; 69:2152–9.
7) Collins, I. y col. Diseño y desarrollo de inhibidores de la trasducción de 
señales para el tratamiento del cáncer. Curr. Trnansduct. 1:13-23, 2006.

OSTEOLOGÍA

OCTUBRE Nº 29.indd   22 08/10/2012   10:01:59 p.m.



opciónmédica       23

Por contratación de espacios publicitarios y/o contenidos, dirigirse a opcionmedicina@gmail.com

OCTUBRE Nº 29.indd   23 08/10/2012   10:02:00 p.m.



24      opciónmédica

ONCOLOGÍA

OCTUBRE Nº 29.indd   24 08/10/2012   10:02:01 p.m.



opciónmédica       25

Por contratación de espacios publicitarios y/o contenidos, dirigirse a opcionmedicina@gmail.com

Introducción 

En la actualidad, el cáncer de próstata es el tumor 
maligno más frecuente en los hombres y constituye 
la segunda causa de muerte por cáncer en el sexo 
masculino. 

Según la Organización Panamericana de la Salud, 
OPS (publicado en “Salud en las Américas”, 2007), 
en el 2005, el cáncer de próstata era la segunda for-
ma más común de cáncer entre hombres en Uruguay. 
El número estimado de nuevos casos por año es de 
1.071; con un Índice edad-estandarizado estimado 
de nuevos casos por año de 46.6/100.000; donde el 
número estimado de muertes por año es bastante 
inferior (547). Algunas publicaciones más recientes 
establecen que ha ocupado el primer lugar al igual 
que en los países del primer mundo.

Se denomina cáncer de próstata al tumor que se 
desarrolla en uno de los órganos glandulares del 
sistema reproductor masculino llamado próstata. El 
cáncer se produce cuando algunas células prostáti-
cas mutan y comienzan a multiplicarse descontrola-
damente. Éstas también podrían propagarse desde 
la próstata a otras partes del cuerpo, especialmente 

los huesos y los ganglios linfáticos originando  me-
tástasis.

El cáncer de próstata es raro antes de los 40 años, 
pero en estudios de autopsias se ha mostrado un au-
mento en la tasa de enfermedad latente en aproxi-
madamente 10% a los 50 años y 80% a los 80 años. 
La incidencia de cáncer de próstata es baja en indios 
americanos, hispanos y orientales, pero relativamen-
te alta en afro-americanos y en la raza blanca. A pe-
sar de la alta incidencia y prevalencia, su etiología 
no se ha determinado con certeza, pero sí es clara 
la influencia de testosterona. Algunos casos son de 
aparición familiar; algunos datos parecen sustentar 
el posible papel de la dieta (grasas) y factores am-
bientales. En otros estudios se ha encontrado que 
las mutaciones genéticas están asociadas con formas 
más agresivas de cáncer de próstata. 

Histología

Aunque la próstata está formada por muchos ti-
pos de células diferentes, más del 95% de los cán-
ceres de próstata se desarrollan sobre células de la 
glándula. El adenocarcinoma es el tipo histológico 
más frecuente, aunque se han reportado raros casos 
de melanomas, sarcomas, linfomas y leucemias. La 
próstata puede ser asiento también de metástasis, de 
cáncer de vejiga, colon, pulmón, melanoma, linfoma 
u otras neoplasias, hecho aún más raro.

Los adenocarcinomas de próstata se dividen en tu-
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La resonancia 
magnética es el 
método mejor y 
más sensible para 
la evaluación 
del crecimiento 
extra capsular 
del tumor y 
compromiso 
de las vesículas 
seminales

mores de crecimiento bajo (Gleason 2-4), tumores de 
crecimiento intermedio (5-7) y tumores de crecimien-
to rápido (Gleason 8-10). 

Crecimiento

La mayoría de los cánceres de próstata crecen muy 
lentamente y persisten durante mucho tiempo sin 
causar síntomas importantes. Los estudios de series 
de autopsias muestran que la mayoría de los hom-
bres mayores que mueren por otras enfermedades, 
también tienen un cáncer de próstata que nadie ha-
bía diagnosticado antes. Solo alrededor de un tercio 
de los casos que se descubren en necropsia, se han 
manifestado clínicamente. 

Neoplasia intraepitelial prostática

Algunos médicos creen que el cáncer de próstata 
procede de una lesión llamada neoplasia intraepite-
lial prostática (PIN). La PIN comienza a aparecer en 
los hombres a partir de los 20 años. Casi el 50% de 
los hombres que tienen PIN alcanzan los 50 años. 
En esta situación hay cambios de apariencia micros-
cópica (tamaño, superficie, etc.) de las células de la 
glándula prostática. Estos cambios son clasificados 
como de bajo grado, lo que significa que se parecen 
bastante a las células normales, o de alto grado, lo 
que significa que son células muy alteradas y dife-
rentes de las células normales. Si se diagnostica un 
PIN de alto grado por biopsia, existe de un 30 a 50% 
de posibilidades de padecer también un cáncer de 
próstata. Por esta razón, los varones diagnosticados 
de un PIN de alto grado, son seguidos muy de cerca 
con biopsias de próstata periódicamente.

Localización

El cáncer de próstata tiende a ser multifocal y con 
frecuencia afecta a la cápsula glandular. Al contrario 
que la hipertrofia benigna de próstata (HBP), el cán-
cer de próstata predomina en la periferia de la prós-
tata. Ambas características (multifocal y periférico) 

hacen impracticable la resección transuretral (RTU).

Diagnóstico del cáncer de próstata

La Sociedad Americana del Cáncer cree que los 
profesionales de la salud deberían ofrecer la prue-
ba en sangre del antígeno prostático específico, lla-
mado comúnmente PSA (prostate-specific antigen) 
y tacto rectal anualmente desde los 45 años, a los 
varones que tengan una esperanza de vida mayor 
de 10 años. Los hombres con alto riesgo, como los 
afroamericanos (se correlaciona a que presentan 
concentraciones mayores de testosterona) y los va-
rones que tengan familiares de primer grado (padre, 
hermanos, tíos) diagnosticados de cáncer de prós-
tata a edad temprana, deberían hacerse la prueba a 
partir de los 40 años, dado que el riesgo de tener la 
enfermedad se duplica.

1. Tacto rectal. Debe formar parte del chequeo fí-
sico anual recomendado para los hombres mayores 
de 40 años de edad, según la Asociación Americana 
del Cáncer. Mediante la inserción de un dedo en-
guantado en el recto, el médico palpa la superficie 
de próstata a través de la pared del intestino. Masas 
sospechosas, texturas anormales o durezas llevarán 
a investigaciones posteriores. El tamaño tumoral es 
uno de los pilares para la estadificación del cáncer 
de próstata. 

2. Antígeno específico de próstata (P.S.A. El an-
tígeno prostático específico (PSA) es una sustancia 
proteica sintetizada por la próstata normal y cuya 
función es la disolución del coágulo seminal. Su pro-
ducción depende de la presencia de andrógenos y 
del tamaño de la glándula prostática. Prácticamente 
es una proteína de síntesis exclusiva en la próstata. 
Una pequeñísima parte de este PSA pasa a la circula-
ción sanguínea y es precisamente este PSA que pasa 
a la sangre el que se mide para el diagnóstico, pro-
nóstico y seguimiento del cáncer de próstata. Los ni-
veles en sangre de PSA en los varones sanos son muy 
bajos, del orden de millones de veces menos que el 
semen y se elevan en la enfermedad prostática. Los 
valores de referencia para el PSA sérico varían según 
los distintos laboratorios, aunque normalmente és-
tos se sitúan en 4 ng/mL. El punto de corte de los 
niveles normales también aumenta según la edad 
del paciente. De esta forma, unos niveles de PSA sé-
ricos de 4 ng/mL pueden considerarse elevados en 
una persona de 50 años y ser normal en una de 80 
años. Los niveles de PSA oscilan de forma aleatoria 
del orden de un 15% en un mismo individuo. Así, un 
análisis de PSA de 3 ng/mL se puede repetir en otra 
ocasión y podría dar un resultado de 3,2 o 2,8 ng/mL 
de forma natural. 

Ecografía prostática transrectal

Se debe realizar cuando el tacto rectal es positivo 
o cuando el PSA esté elevado. Este procedimiento 
dura solo algunos minutos y se lleva a cabo ambu-
latoriamente. La ecografía transrectal es el método 
más empleado para guiar una biopsia de próstata. 

OCTUBRE Nº 29.indd   26 08/10/2012   10:02:03 p.m.



opciónmédica       27

Por contratación de espacios publicitarios y/o contenidos, dirigirse a opcionmedicina@gmail.com

Los tumores de próstata y el tejido prostático nor-
mal a menudo reflejan ondas de sonido diferentes, 
aparecen como imágenes hipoecoicas alojadas en la 
periferia de la glándula. Por eso se utiliza la ecogra-
fía transrectal para guiar la aguja de biopsia hacia el 
área exacta de la próstata donde se localiza el tumor. 
Es una técnica sensible para diagnosticar el cáncer 
de próstata, pero no tiene la suficiente especificidad 
para usarla como prueba de detección selectiva, por 
lo que la ecografía transrectal no se recomienda de 
rutina como prueba de detección precoz.

Otros estudios imagenológicos

Tomografía Computada (TC) generalmente impre-
cisa para la detección del cáncer T1-T2 dentro de la 
glándula prostática. Detecta metástasis líticas y blás-
ticas e invasión en el hueso; metástasis de partes 
blandas en cualquier parte del cuerpo. Esta técnica 
no proporciona suficiente precisión para localizar la 
recidiva de la enfermedad.

 Resonancia Magnética (RM) método mejor y más 
sensible para la evaluación del crecimiento extra 
capsular del tumor y compromiso de las vesículas se-
minales. La RM endorrectal se puede utilizar para la 

estatificación local, pero puede estadificar en el 30% 
de los casos.   

Tomografía por emisión de positrones (PET-TC) 
desempeña una función menor en el diagnóstico pri-
mario o en la estadificación del cáncer de próstata. 
La eliminación del FDG puede enmascarar la capta-
ción patológica. El FDG excretado puede acumularse 
en la próstata de la uretra y luego en el parénquima 
prostático. Es difícil diferenciar el cáncer de próstata 
con la hiperplasia benigna y la prostatitis. Su princi-
pal uso es en la detección y localización de las metás-
tasis a distancia, en el cáncer refractario al tratamien-
to hormonal. La interpretación de la recidiva tras la 
prostatectomía radical o la radioterapia es difícil a no 
ser que haya lesiones voluminosas. Por tales motivos 
es una técnica que no se utiliza habitualmente en pa-
cientes con cáncer de próstata.

3. Punción/Biopsia de próstata. La única manera 
de determinar si una masa sospechosa es cáncer de 
próstata es examinar microscópicamente una mues-
tra del tejido tomado del área. Esta  muestra puede 
ser extraída por una aguja colocada directamente en 
la próstata a través del recto o del perineo (el espa-
cio entre el escroto y el ano). Este procedimiento se 
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llama una punción-aspiración de aguja fina (PAAF) o 
una biopsia por aguja. 

La biopsia de los nódulos de las áreas sospechosas 
y de zonas al azar permite detectar el cáncer en sólo 
la mitad de los pacientes que presentan la próstata 
indurada. La biopsia también ayuda a determinar si 
el cáncer es o no multifocal. En más del 30% de los 
pacientes, la biopsia con aguja no puede descubrir el 
cáncer, teniendo que recurrir a la repetición posterior 
de las biopsias.

La biopsia por punción con aguja hueca (core biop-
sia) es la técnica preferida (estándar) para diagnosti-
car un cáncer de próstata. Una biopsia es un proce-
dimiento en el que se extrae una muestra de tejido 
y se examina al microscopio. La ecografía transrectal 
se utiliza para guiar e insertar una aguja fina y hueca 
a través de la pared del recto en algunas áreas de la 
glándula prostática. La aguja extrae un cilindro de 
tejido, normalmente de 1 cm de longitud y de 2 mm 
de ancho, que se envía a anatomía patológica para 
examinar si existe cáncer.

Las muestras de la biopsia se envían al laborato-
rio de anatomía patológica. El patólogo, un médico 
especialista en diagnosticar enfermedades en mues-
tras de tejido, determinará si existen células cance-
rosas en la biopsia, examinándola al microscopio. 
De determinarse enfermedad neoplásica, el patólo-
go también asigna un grado (escala de Gleason). La 
clasificación de Gleason puntúa de 1 a 5 el grado 
de diferenciación de las 2 estirpes celulares más re-
presentativas en el tumor, que al sumarse, dan una 
puntuación sobre 10:

•	Puntuación 2-5. Tumor bien diferenciado.
•	Puntuación 6-7. Tumor medianamente dife-

renciado.
•	Puntuación 8-10. Tumor poco diferenciado 

o indiferenciado.

A mayor puntuación, menor diferenciación tumo-
ral y por tanto mayor gravedad y peor pronóstico.

La biopsia de la próstata es esencial para confir-
mar el diagnóstico y está indicada cuando se des-
cubre alguna anormalidad al realizar el tacto rectal, 
al determinar una elevación del PSA sérico o alguna 
alteración en las pruebas de imagen, o bien cuando 
aparecen síntomas del tracto urinario inferior en un 
varón que no tiene causas conocidas de obstrucción.

Resultados sospechosos

Algunas veces, cuando el patólogo detecta célu-
las prostáticas al microscopio, algunas no parecen 
cancerosas, pero tampoco parecen normales. Estos 
resultados a menudo son llamados “sospechosos”. 
Generalmente pertenecen a dos categorías: “atipias” 
o Neoplasia Intraepitelial Prostática (PIN).

Estadificación

El estadio o etapa de un cáncer es el factor más 

importante para elegir la opción de tratamiento más 
adecuada y predecir el pronóstico del paciente. Si se 
confirma un cáncer, es necesario practicar más prue-
bas diagnósticas para saber la extensión del cáncer 
dentro de la próstata y fuera de ella (en la vecindad 
de la próstata o en otras partes del cuerpo: enfer-
medad a distancia, diseminada o metastásica). Este 
proceso, llamado estadificación, ofrece información 
acerca del cáncer con varias pruebas para determinar 
la extensión del cáncer.

El pronóstico global depende del estadio TNM, pa-
trón de Gleason y nivel del antígeno prostático espe-
cífico en el momento del diagnóstico.

En pacientes sin enfermedad metastásica, es co-
mún reportar en la actualidad los resultados del tra-
tamiento en base a tres grupos pronósticos (D’ Ami-
co et al. 1998).

a)	 Grupo favorable o de bajo riesgo.
b)	 Grupo intermedio.
c)	 Grupo desfavorable o de alto riesgo.

Dependiendo del grupo en cuestión podemos re-
portar la tasa de sobrevida global y de sobrevida libre 
de enfermedad. En pacientes con enfermedad locali-
zada, la tasa de sobrevida a los 10 años oscila de 82-
99%, dependiendo del estadio clínico, nivel de PSA y 
patrón de Gleason al momento del diagnóstico. En 
cambio para pacientes con enfermedad metastásica 
(M1), la sobrevida media global es solo de 30-40 me-
ses.

Los datos obtenidos del tacto rectal, nivel de PSA 
y puntuación Gleason permiten saber qué pruebas 
hacen falta para el estudio de extensión. Los hom-
bres con tacto rectal con T bajo (T1- T2), PSA bajo y 
puntuación Gleason baja, la mayoría de las veces no 
necesitan ninguna otra estudio más, porque la pro-
babilidad de que el cáncer esté extendido fuera de la 
próstata es muy baja. 

Buen pronóstico 
  (bajo riesgo) 

 Intermediario 
 (riesgo 

intermedio) 

  Mal pronóstico 
   (riesgo alto) 

    T1-T2a-T2b
   PSA <10

   Gleason ≤ 6 

  T2c-T3
  PSA 10-20
  Gleason 7 

     T4
    PSA >20

    Gleason 8-10 
    2 factores  

intermediaros

Tratamiento

El tratamiento del cáncer de próstata se rige por 
la información científica disponible que se adapta al 
sistema sanitario y a los recursos económicos de cada 
región o país. Debe ser individualizado y considerar 
muchos factores, como:

•	 La edad y la expectativa de vida.
•	 Las preferencias del paciente con respecto 

Una biopsia 
es un 
procedimiento 
en el que se 
extrae una 
muestra de tejido 
y se examina 
al microscopio. 
La ecografía 
transrectal se 
utiliza para guiar 
e insertar una 
aguja fina y 
hueca a través de 
la pared del recto 
en algunas áreas 
de la glándula 
prostática
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a los efectos secundarios asociados a cada tra-
tamiento.

•	 Cualquier enfermedad grave que padezca el 
paciente.

•	 El estadio y el grado del cáncer.

•	 La probabilidad de que cada tipo de trata-
miento sea curativo.

Con los datos del PSA, puntuación Gleason y el es-
tadio clínico T, se puede calcular la probabilidad de 
que el cáncer de próstata sea, de bajo riesgo, riesgo 
intermedio o alto riesgo de diseminación; lo cual de-
termina el pronóstico del paciente.

Definiciones TNM 

El AJCC diseñó un sistema de clasificación TNM 
para definir el cáncer de próstata.

Cuando hay presencia de metástasis en más de un 
sitio, se usa la categoría más avanzada. La más avan-
zada es la pM1c. 

El factor predictivo más importante es el estado 
de Gleason, por lo cual debe de considerarse al mo-
mento de tomar una decisión terapéutica. Debemos 
analizar no solo su puntuación, sino considerar todos 
los datos aportados por el anátomo-patólogo (como 
son los descriptos en el siguiente cuadro), los cuales 
nos hablan de la probabilidad de que el tumor sea un 
estadio más avanzado o no.

También debemos considerar la velocidad de du-
plicación del PSA en un año. Cuando incrementa más 
de 2ng/ml en un año, debemos considerarlo como 
un factor de peor pronóstico y tenerlo en cuenta en 
el momento de definir la estrategia terapéutica.

Clínica

TX No se puede evaluar el tumor primario.

T0 No hay prueba de tumor primario.

T1
Tumor clínicamente indetectable, no se puede 
palpar ni observar mediante imagenología.

T1a
Hallazgo histológico accidental del tumor en 
≤5% del tejido resecado.

T1b
Hallazgo histológico accidental del tumor en 
>5% del tejido resecado.

T1c
Tumor identificado mediante biopsia con aguja 
(por ejemplo, debido un APE elevado).

T2 Tumor confinado a la próstata.

T2a
El tumor compromete ≤ de la mitad de un 
lóbulo.

T2b
El tumor compromete > de la mitad de un 
lóbulo, pero no ambos lóbulos.

T2c El tumor compromete ambos lóbulos.

T3
El tumor se extiende a través de la cápsula de la 
próstata.

T3a
Diseminación extracapsular (unilateral o 
bilateral).

T3b El tumor invade la(s) vesícula(s) seminal(es).

T4

El tumor está fijo o invade las estructuras 
adyacentes distintas de las vesículas seminales, 
como los esfínteres externos, el recto, la vejiga, 
los músculos elevadores o la pared pélvica.

Cuadro 1. Tumor primario (T)

Cuadro 2. Ganglios linfáticos regionales (N)

Clínica

NX No se evaluaron los ganglios linfáticos regionales.

N0 No hay metástasis en el/los ganglio(s) linfático(s) 
regional(es).

N1 Hay metástasis en el/los ganglio(s) linfático(s) 
regional(es).

M0 No hay metástasis a distancia.

M1 Hay metástasis a distancia.

M1a Ganglio(s) linfático(s) no regional(es).

M1b Hueso(s).

M1c Otro(s) sitio(s) con enfermedad ósea o sin 
esta.

Cuadro 3. Metástasis a distancia (M)

El factor 
predictivo más 
importante es 
el estado de 
Gleason, por lo 
cual debe de 
considerarse 
al momento 
de tomar 
una decisión 
terapéutica. 
Debemos 
analizar no solo 
su puntuación, 
sino considerar 
todos los datos 
aportados por 
el anátomo-
patólogo
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La braquiterapia 
puede ser 
utilizado como 
tratamiento 
exclusivo en 
pacientes muy 
seleccionados 
o asociado a 
la radioterapia 
externa

Selección de modalidad terapéutica

La estrategia terapéutica inicialmente se basa en el 
criterio del tratamiento, sea curativo o paliativo;  por 
lo cual debemos de evaluar el riesgo de la enferme-
dad, si la misma se considera, intra prostática,  extra-
prostática o diseminada. En este trabajo no comen-
taremos el tratamiento de los pacientes que se en-
cuentran con enfermedad diseminada (metastásica), 
solo nos referiremos al tratamiento en los diferentes 
estados cuando la enfermedad está localizada.

En la actualidad es común dividir a los pacientes 
como se presentó en el cuadro superior, de bajo ries-
go, intermedio o alto riesgo.

En los pacientes de bajo riesgo, existen diferentes 
modalidades terapéuticas, como la cirugía de prósta-
ta, la braquiterapia (BT) y la radioterapia externa en 
sus diferentes formas (RTE). 

Cirugía. Históricamente la cirugía ha sido el trata-
miento de elección cuando los pacientes presentan 
expectativas de vida mayor a los 10 años. La técnica 
propuesta es la prostatectomía radical (PR). La ciru-
gía radical puede ser realizada por vía perineal, retro 
púbica o laparoscópica. El objetivo debe ser: alcanzar 
la resección completa de la neoplasia, sin recidiva de 
la enfermedad, con completa recuperación de la fun-
ción eréctil y de la continencia urinaria. 

La PR es un procedimiento complejo que debe ser 
ofrecido a pacientes con riesgo quirúrgico aceptable 
y sin comorbilidad asociada. Cuando está bien indi-
cada y con los conocimientos actuales anatómicos, 
la mortalidad perioperatoria varía de 0.4 -1%. Las 
mayores complicaciones son la incontinencia urina-
ria y la impotencia sexual. Esta técnica está indicada 
solamente en pacientes de bajo riesgo y algún caso 
en particular de riesgo intermedio. 

De todas formas hoy en día hay una tendencia 
creciente, a realizar procedimientos menos invasivos 
como la braquiterapia intersticial y la radioterapia ex-
terna en sus modalidades más modernas, RT confor-
mal con planificación tridimensional (3D), radiotera-
pia por intensidad modulada (IMRT), RT conformada 
3D con alta energía (RTC 3D- AE).

Radioterapia

La utilización de la radioterapia como modalidad 
curativa en el cáncer de próstata, lleva más de medio 

siglo de desarrollo. Hoy en día con la utilización de 
los nuevos equipos o unidades de tratamiento, como 
los aceleradores lineales, el avance de la imagenolo-
gía (tomografía computariza y la resonancia magné-
tica) que nos permite precisar exactamente nuestro 
blanco terapéutico, así como los sistemas de planifi-
cación tridimensionales, los cuales nos dan informa-
ción de la dosis entregada en cada sector u órgano 
de interés, ya sea con la finalidad de aumentar la 
dosis de radiación o de proteger los tejidos donde 
no queremos irradiar (como los tejidos normales), 
la convierte en una herramienta terapéutica de gran 
envergadura.  

La radioterapia en sus diferentes modalidades (bra-
quiterapia intersticial o radioterapia externa) está in-
dicada para los diferentes estadios, ya sea bajo, in-
termedio y alto riesgo. A continuación explicaremos 
brevemente cada técnica y su alcance en particular.

Braquiterapia (BT). El término braquiterapia pro-
viene del griego, significa “tratamiento a corta dis-
tancia”. Puede ser utilizado como tratamiento ex-
clusivo en pacientes muy seleccionados o asociado 
a la radioterapia externa. Existen 2 tipos básicos, 
implantes permanentes (más utilizado y con mayor 
experiencia) o temporal. En el caso particular para el 
cáncer de próstata, las fuentes o radioisótopos utili-
zados (semillas) son Iodo (I) 125 o Paladio (Pb) 103 
con dosis prescriptas al volumen blanco de 145 Gy 
y 125 Gy respectivamente para BT exclusiva. (Rivard 
et al. 2007). El tipo de implante se denomina inters-
ticial, dado que es endo prostático. Es un procedi-
miento, mínimamente invasivo, donde el paciente se 
integra rápidamente a la actividad habitual. 

La RTU previa o posterior al implante aumenta los 
índices de incontinencia, con valores de 31% versus 
0%, por lo cual es una contraindicación relativa a su 
realización. 

En la siguiente imagen se observa el procedimien-
to de BT, donde se colocan las semillas de Iodo 125 
dentro de la próstata, siendo guiadas por ecografía 
endo rectal.  

Imágenes del tratamiento 
con braquiterapia intersticial 
permanente, donde se 
observan las semillas colocadas 
en la próstata luego de 
finalizado el procedimiento.  
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Radioterapia Externa (RTE). La alta precisión de 
los aceleradores lineales, junto a la imagenología 
moderna, los sistemas de planificación y los sistemas 
de posicionamiento de los pacientes, (los cuales nos 
aseguran la reproducibilidad diaria del tratamiento 
en el lugar indicado); la ubican en la modalidad de 
radiación más desarrollada en nuestro país. La RTE 
está indicada en todos los estadios variando las áreas 
a irradiar, desde la próstata exclusiva para los esta-
dios de bajo riesgo; así como próstata, vesículas se-
minales y territorios ganglionares en estadio de alto 
riesgo.

Hoy las modalidades más utilizadas dentro de la 
radiación externa para el tratamiento de próstata 
son, la radioterapia conformal 3D (RTC 3D), radiote-
rapia por intensidad modulada (IMRT) y la radiotera-
pia conformal 3D de alta energía (RTC 3D-AE). Que-
remos dejar en claro que la técnica de IMRT se realiza 
solamente con AL de baja energía; a diferencia de 
la RT3D-AE, la cual está indicada para aceleradores 
mayores de 10 MV. 

Este desarrollo tecnológico nos ha permitido au-
mentar las dosis entregadas al tumor, logrando un 
mayor control y curación, disminuyendo con las téc-
nicas conformadas la irradiación de los órganos no 
deseados, lo que se traduce en menor número de 
complicaciones. En la actualidad podemos analizar 
con precisión la dosis entregada a cada órgano y en 

cada sector que consideremos importante. Los deno-
minados histogramas dosis volumen (HDV) nos dan 
en forma de gráfico la relación entre la dosis entrega-
da y el porcentaje de órgano involucrado.

En el siguiente gráfico se muestra el mayor porcen-
taje del control de la enfermedad  y la sobrevida libre 
de caída bioquímica  el aumentar las dosis finales del 
tratamiento con radioterapia.
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Nuestra conducta de selección y recomendación 
para cada estadio, se basa en la experiencia institu-
cional con más de 800 pacientes tratados y los dife-
rentes trabajos analizados, incluyendo el aporte de la 
medicina basada en la evidencia.

En el siguiente cuadro, simplificaremos a nuestro 
criterio y en concordancia con el elaborado por varias 
instituciones y autores, un algoritmo del tratamiento 
para el cáncer de próstata localizado  según el grupo 
de riesgo. Como señalamos en el algoritmo, el gru-
po de riesgo intermedio es el de mayor controversia 
para definir una conducta terapéutica; lo hemos di-
vidido en dos grupos según varios factores, estable-
ciendo así un riesgo intermedio favorable y otro de 
peor pronóstico. Los cuales  requieren de un  trata-
miento diferente. 

Aspectos técnicos de RTE:

La planificación de las técnicas de radioterapia en 
la actualidad, requieren gran conocimiento en bio-
logía celular, física de las radiaciones, anatomía e 
imagenología. Luego de definido el tratamiento a 
realizar según el estadio, cada paciente es conducido 
al área de planificación y simulación del tratamiento. 

Secuencia de terapia conformal 3D:

- Plan clínico- oncológico del tratamiento.
- Simulación virtual. TC. Posicionamiento, fijación, 
marcación del paciente.
- Selección de imágenes. Reconstrucciones en 3 pla-
nos (axial, coronal y sagital). Definición de volúme-
nes. Planificación 3D.
- Plan terapéutico - Curvas de Isodosis. Plan dosimé-
trico. Histogramas Dosis Volumen (HDV).
- Prescripción de dosis. Aprobación del tratamiento. 
- Control en la unidad de tratamiento.
- Realización del tratamiento. 

- Seguimiento del tratamiento. Chequeos y controles 
clínicos.

Imágenes de la planificación 
tridimensional para el tratamiento 

del cáncer de próstata utilizando 
radiación de haces externos.  A), 
B) Obsérvese cómo se conforma 

el campo de radiación según 
el volumen y forma de la 

próstata, visto en los diferentes 
planos (coronal y sagital). C) 

reconstrucción tridimensional 
de 4 campos con imagen de 
la próstata, recto y vejiga. D)  

reconstrucción tridimensional con 
curvas de Isodosis e incorporación 

de contorno óseo. 

Varios estudios han comparado 
los resultados según las dosis 
totales entregas a la próstata 
con radiación. El mayor control 
se  ha demostrado en todos los 
estadios. Cuando comparamos 
las dosis de 70 Gy con 78 Gy, 
para estadios T1-3, con 8 años 

de seguimiento, para estadio de riesgo intermedio, 
el control del PSA fue del 59 % y del 78% respectiva-
mente (p= 0.004). Kuban et al.2008. 

Esta posibilidad de aumentar (escalar) las dosis to-
tales de radiación se debe a los avances de los nuevos 
equipos utilizados como del desarrollo de los siste-
mas de computación. 

Irradiación posoperatoria 

En un estudio realizado por Swanson y col., donde 
se reclutaron 473 pacientes, comparando la utiliza-
ción de radioterapia (RT) posoperatoria versus ob-
servación, en pacientes con extensión extracapsular, 
márgenes positivos y/o invasión de vesículas semina-
les, se encontró mejoría estadísticamente significati-
va en la sobrevida libre de recaída bioquímica a los 
5 y 10 años. 

La  RT también previno el uso de ablación hormo-

Clasificación según el grupo de riesgo e indicación de 

ONCOLOGÍA

El estadio o 
etapa de un 
cáncer es el 
factor más 
importante para 
elegir la opción 
de tratamiento 
más adecuada 
y predecir el 
pronóstico del 
paciente

A) B).

 C) D).
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nal en algún paciente y retraso su uso por 2.5 años 
en el resto de los casos. 

La conclusión de este estudio y nuestra recomen-
dación es que los pacientes con márgenes positivos 
y estadio T3 deben de recibir tratamiento adyuvante 
con radioterapia.

Tratamiento sistémico. Hormonoterapia

Después de medio siglo donde se demostró la 
sensibilidad del tejido prostático a los andrógenos, 
continúa siendo la herramienta principal para el tra-
tamiento del cáncer metastásico. La producción de 
testosterona depende del eje endócrino hipotálamo-
hipofisario-gonadal. El 95% de la testosterona circu-
lante en el hombre proviene de la producción en los 
testículos. 

El tratamiento hormonal con distintas drogas pue-
de actuar en los diferentes niveles de síntesis hormo-
nal, con distintos mecanismos de acción.

Como señalamos en el cuadro de” indicación de 
tratamiento”, hoy en día se utiliza la hormonoterapia 
en los grupos de alto riesgo en concomitancia con la 
RT y en forma adyuvante. También está indicado el 
tratamiento hormonal en forma neoadyuvante al tra-
tamiento radiante, cuando el volumen de la próstata 
es importante (mayor a 65 – 70cc) y se prefiere dismi-
nuirlo para mejor planificación de la RT conformada.

•	 Luego de finalizado el tratamiento, la NCCN  
recomienda control con PSA cada 6 a 12 meses por 
5 años y luego anualmente a partir de entonces. Con 
un grado de recomendación leve (grado D). (NCCN 
v1.2008). 

•	 Las recomendaciones de la Conferencia de 
consenso de Phoenix de RTOG-ASTRO declaró que 
después de la radioterapia, un PSA mayor de 2 ng/ml  
es considerado una recurrencia bioquímica (grado 
D) (Roach et al., 2006). Nosotros preferimos realizar 
estudios de PSA seriados para ver la evolución, dado 
que el nadir puede ser variable y el mismo puede 
estabilizarse cerca de ese valor. Recomendamos no 
actuar de forma inmediata.

•	 Después de una prostatectomía radical, el 
PSA debe ser menor de 0,2 ng / ml.  De existir persis-
tentes elevaciones sugieren enfermedad residual, ya 
sea local o distante. Se considera una recurrencia si el 
PSA se eleva sobre dos mediciones sucesivas. 

Comentarios finales 

•	 Hemos analizado brevemente algunos as-
pectos del cáncer de próstata localizado, donde 
consideramos la importancia de un diagnóstico 
oportuno, debiendo los hombres realizarse controles 
clínicos y bioquímicos luego de los 45 años de edad. 

•	 Consideramos las diferentes alternativas 
terapéuticas con las nuevas tecnologías, las cuales 
facilitan el tratamiento, mejorando los resultados 

de curación cuando esta patología es detectada en 
forma temprana.

•	 Las técnicas de radioterapia en la actualidad 
han equiparado a la PR en cuanto al control local y a 
la sobrevida total. Pensamos que los pacientes deben 
estar informados de las distintas técnicas existentes, 
sus alcances, complicaciones inmediatas y tardías. 
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Después de 
medio siglo 
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el tratamiento 
del cáncer 
metastásico
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Recientemente -el pasado viernes 21 de setiembre- se dio 
clausura al XXXIII Congreso Nacional del Colegio Uruguayo 
de Administradores de Servicios de Salud. Es tradición que 

la realización de este evento acompañe el aniversario del CUDASS, 
fundado el 7 de junio de 1977, por lo que el mismo se inserta en 
el marco de sus 35años de vida. (Solo en dos oportunidades no 
se realizó por imponderables razones). Por eso, en alguna comu-
nicación hemos establecido que la historia del CUDASS es la his-
toria de sus congresos, logro de incansables luchadores que a tra-
vés del tiempo han mantenido enhiestos los principios y valores 
de la institución, conceptos que la actual Comisión Directiva los 
ratificó y amplió determinando su “marco de referencia institu-
cional” y marcando el camino a seguir. En tal sentido se establece 
que la actividad del CUDASS se centra prioritariamente, en con-
gregar a todos los administradores de servicios de salud y velar 
por el perfeccionamiento de la formación profesional. Además, 
entre otras aspiraciones establece optimizar el relacionamiento 
con los afiliados; mejorar los procesos de comunicación; facilitar 
la formación, educación y capacitación; contraer el compromiso 
de ser una organización con responsabilidad social y guiarse por 
criterios de calidad. Considerando estos postulados, se organizó 
el congreso.

n Gestión de la calidad en urgencias y emergencias

En esta oportunidad, el evento se desarrolló en la sala ISO, es-
pacio académico de UNIT (Instituto Uruguayo de Normas Técni-
cas); el tema central fue la “Gestión de la Calidad en los Servicios 
de Urgencia y Emergencia intra y extra Hospitalaria” e inició las 
actividades la Dra. Graciela Ubach, Directora General de Secreta-
ría en representación del Ministerio de Salud Pública.

La organización de este XXXIII Congreso se basó en un trabajo 
intenso, con directivas estratégicas claras y definidas en cuanto 
a la selección de los temas y en la invitación de los expositores. 
Es así que fue abordado desde sus distintos ángulos por distin-
guidos especialistas de nuestro país y por expositores que llega-
ron desde Argentina, Brasil, España y México, enriqueciéndonos 

Con indiscutible éxito se realizó el

XXXIII Congreso Nacional del CUDASS

con sus experiencias. La metodología aplicada para transmitir los 
logros y avances internacionales obtenidos en la gestión de los 
departamentos de emergencia de sus países fue clara e inobje-
table y ojalá sus prácticas se adapten, integren y consoliden en 
nuestros proyectos, para alcanzar la eficacia y eficiencia que los 
servicios requieren y la comunidad merece.

n La participación de SUEIIDISS

El evento tuvo además una connotación especial. Los miem-
bros de la Comisión Directiva del CUDASS y del Comité Organiza-
dor del XXXIII Congreso, cerraron filas y unieron voluntades con 
la SUEIIDISS (Sociedad Uruguaya de Estandarización, Intercambio 
e Integración de Datos e Información de Servicios de Salud), la 
que como sociedad científica complementaria al CUDASS, con 
el apoyo de su Presidenta, Dra. Selene Indarte, de su Secretario, 
Ing. Julio Carrau y demás miembros de su Comisión Directiva, 
participó en varias mesas redondas y conferencias presentando 
un detallado informe acerca del avance de las tecnologías de la 
información. Es así que se expusieron temas tales como la confia-
bilidad de los sistemas de información para la toma de decisio-
nes; el grado de integración público-privado; la Agenda Digital 
- objetivo salud y la interoperabilidad y los estándares de salud.

Un párrafo aparte merece la intervención del Dr. Fernán Gon-
zález Bernaldo de Quiros, co-director del Hospital Italiano de la 
ciudad de Buenos Aires, exponiendo sobre “Gobernanza de las 
Instituciones de Salud”.

El resultado de este trabajo conjunto, basado en un concienzu-
do análisis de los contenidos, se plasmó en un programa de alto 
valor por su nivel científico, enfoque práctico y planteo realista, 
ajustado a los tiempos de renovación y mejora que los servicios 
necesitan.

n Reconocimiento a quienes hicieron realidad el        
      congreso

Expositores - Ninguna programación hubiera tenido éxito, sin 

CUDASS
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la participación de los distinguidos expositores nacionales y ex-
tranjeros. Por eso, en nombre del Profesor Titular de la Cátedra 
de Emergencia de la Facultad de Medicina de UDELAR, Dr. Au-
gusto Müller, llegue nuestro reconocimiento a los compatriotas 
que hicieron realidad el congreso y disertaron sobre Gestión de la 
Calidad en Urgencias y Emergencias. El intento de mencionarlos 
a todos puede hacernos caer en alguna omisión imperdonable.

A quienes participaron por la SUEIIDISS, les hacemos llegar el 
reconocimiento en las personas de su Presidenta, Dra. Selene In-
darte y de su Secretario, Ing. Julio Carrau.

Agradecemos también a los invitados extranjeros Dr. Olympio 
Tavora, de Brasil, que concurrió en representación de la Fede-
ración Internacional de Hospitales; Lic. Waldomiro Monforte Pa-
zin, representante de la Federación Brasileña de Administradores 
Hospitalarios; Ingeniero de Sistemas Rigoberto Porras López, es-
pañol, representante de la Fundación BAMBERG de España; Dr. 
Norberto Larroca, de Argentina, Presidente de la Federación Lati-
noamericana de Hospitales y Dr. Guillermo Fajardo Ortiz, Director 
de la Cátedra de Administración Hospitalaria de la Universidad 
Autónoma de México. 

Colaboradores – Pero tampoco nada de esto hubiera sido 
realidad, sin el aporte y la colaboración de las organizaciones 
patrocinadoras, que representan a la industria farmacéutica, 
instituciones prestadoras de servicios de salud, importadores y 
fabricantes de material de uso médico y empresas afines, claves 
para que estas actividades que promueven el desarrollo y el pro-
fesionalismo de los administradores de servicios de salud perma-
nezcan en el tiempo.

Participantes: el trípode en el que se sustenta el éxito de este 
evento se completa con la importante concurrencia de partici-
pantes, destacando la presencia de nutridas representaciones 
de instituciones del interior del país, así como de las principales 
prestadoras de servicios de salud de la capital.

n El apoyo ante la adversidad

La catástrofe climática ocurrida el miércoles 19 en horas de 
la tarde, obligó a la suspensión transitoria del Congreso, tras-
ladando toda la programación prevista en esa instancia para la 
mañana del viernes 22. 

Ante esta circunstancia llegue nuestro reconocimiento a los 
participantes por su indeclinable firmeza y convicción en acom-
pañarnos. A los expositores, porque además de su capacidad y 
temple académico en cada una de sus especialidades, mostraron 
indeclinable apoyo y adhesión ajustando su agenda y participan-
do del evento. Por eso, destacamos enfáticamente que todos, 
autoridades, expositores, coordinadores, participantes, secreta-
rias, dirección y funcionarios de UNIT, supieron disimular el con-
tratiempo exponiendo la mejor buena voluntad y facilitando que 
se culminara con el brillo y nivel excepcional que el congreso 
merecía.

En próximas publicaciones, iremos desarrollando los temas de 
relevancia que con honestidad y “sin maquillaje” fueron puestos 
sobre la mesa. Allí veremos su planteo, su diagnóstico, su enfo-
que y sus posibles soluciones.

Comisión Directiva de C.U.D.A.S.S.
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Dr.Omar França-Tarragó

Director Cátedra Éticas Aplicadas
Profesor de Bioética
Dpto.Formación Humanística
Universidad Católica del Uruguay

Si los lectores desean ponerse en comunicación con 
nosotros para comentar o hacer reflexiones que aporten 
sobre este tema, pueden hacerlo al siguiente correo: 
ofranca@ucu.edu.uy

La ortotanasia o muerte a tiempo
“El derecho a morir en paz”

Tal como ya planteamos en el número anterior de Opción Médica, “la ortotanasia” 
sería la acción médica que, por una parte es sensible a la humanización del proceso de 
muerte del enfermo y al imperativo ético de evitarle los dolores y, por otra parte, no se 
empeña en acciones que pudiesen prolongar de forma ensañada y desproporcionada el 
proceso de muerte del paciente terminal. 
En ese sentido, la “ortotanasia” se opone frontalmente a la distanasia (o 
ensañamiento terapéutico) que consiste en hacer sufrir a la persona enferma por 
aplicarle procedimientos médicos que no le revierten el proceso terminal y le provocan 
una muerte aislada, penosa, o “indigna”.
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Por ortotanasia, se entiende la “muerte en el 
tiempo o momento justo”. O también, la ac-
ción asistencial de no intervenir con medidas 

que podrían alargar artificialmente el proceso de la 
muerte, causándole al enfermo sufrimientos sobrea-
gregados que no revierten la situación terminal en la 
que se encuentra. 

Es el verdadero sinónimo de “derecho a morir en 
paz”. Con este concepto “morir en paz” se hace re-
ferencia a que el paciente tiene derecho a que no 
se le practique el ensañamiento terapéutico y que se 
acepte su voluntad de rechazar los tratamientos des-
proporcionados que no evitarían la finalización de la 
vida y agreguen más sufrimiento aún. No obstante, 
algunos autores hacen abuso de este término cuan-
do lo aplican de forma extensiva a la decisión de los 
médicos o de los familiares de poner fin a la vida de 
un paciente, “para que no sufra”. (Esta última con-
ducta ética constituye lo que se llama la Eutanasia 
activa directa, a la que nos referiremos en un próxi-
mo artículo de Opción Médica).

Para explicarnos mejor, pongamos en considera-
ción dos situaciones clínicas diferentes como las si-
guientes:

Caso 1.

Se trata de un enfermo terminal que pa-
dece un cáncer generalizado para el cual 
no se dispone ya de tratamiento capaz de 
detener el avance irreversible de la enferme-
dad. En esa circunstancia el paciente sufre 
un paro cardíaco.

Caso 2. 

Se trata de un niño Down con una fístu-
la tráqueo-esofágica (por la cual pasan ali-
mentos desde el esófago a la tráquea) que 
requiere operación inmediata, tal como se 
haría con cualquier otro niño. Los padres se 
oponen a la intervención quirúrgica porque 
rechazan la idea de tener que cuidar a un 
niño discapacitado con Síndrome de Down.

Mientras que en el primer caso, la reanimación 
cardíaca (método terapéutico común y accesible en 
cualquier centro asistencial) se convierte en un pro-
cedimiento desproporcionado e inútil, en la me-
dida que no revierte la situación terminal ni agrega 
mayor calidad de vida en esa circunstancia clínica, en 
el segundo caso, la intervención quirúrgica del niño 
Down es una conducta proporcionada y eficiente 
para resolver una situación clínica de extrema gra-
vedad. 

En el primer caso la abstención de la reanimación 
o de cualquier otra maniobra terapéutica (salvo la 
alimentación e hidratación) constituye una conduc-
ta ortotanásica o de buscar la muerte a tiempo: 
ni antes (eutanasia activa directa), ni después (en-
sañamiento terapéutico o distanasia) del desenlace 

previsible para la patología terminal padecida por el 
paciente.

En el segundo caso, la negativa de los padres a 
aceptar la intervención quirúrgica de su hijo Down 
tiene la intención deliberada de causarle la muerte. 
Sin embargo es claro que existen a mano tratamien-
tos proporcionados y reversibles que pueden asegu-
rarle al niño una normal calidad de vida. 

En suma, mientras que se trata de una ortotanasia 
la que se aplica al primer caso con la abstención te-
rapéutica, es eutanasia pasiva directa (reprobable) la 
que buscan los padres en el segundo caso.

La expresión anticipada de la voluntad 
ortotanásica

Para evitar abusos de los profesionales de la salud 
en las etapas terminales de nuestra vida, se ha reivin-
dicado desde hace muchos años [1] que se respeten 
las Decisiones Anticipadas de las personas.

La Declaración de Decisiones Anticipadas es un 
documento hecho por el propio paciente en el que 
queda establecido cuál es su voluntad con respecto 
a recibir o no tratamientos extraordinarios o despro-
porcionados una vez que haya llegado a su período 
terminal de pronóstico claro. La ley uruguaya de De-
rechos de los Enfermos autoriza que cualquier ciu-
dadano uruguayo puede manifestar su voluntad con 
respecto a no ser sometido coercitivamente a proce-
dimientos extraordinarios, que no le recuperen su sa-
lud sino que le alargan la agonía a costa de grandes 
sufrimientos. Por otra parte la ley uruguaya 18.473 
de Voluntades Anticipadas del año 2009 le permite 
a todo ciudadano uruguayo manifestar su voluntad 
de exigir una ortotanasia (muerte a tiempo o muerte 
digna). Pero no autoriza que otras personas puedan 
ejecutar la eutanasia activa intencional o directa so-
bre un paciente. Dícese en dicha ley:

Artículo 1º.- Toda persona mayor de edad y psí-
quicamente apta, en forma voluntaria, consciente y 
libre, tiene derecho a oponerse a la aplicación de tra-
tamientos y procedimientos médicos salvo que con 
ello afecte o pueda afectar la salud de terceros.

La ley uruguaya 
de Derechos de 
los Enfermos 
autoriza que 
cualquier 
ciudadano 
uruguayo puede 
manifestar su 
voluntad con 
respecto a no 
ser sometido 
coercitivamente 
a procedimientos 
extraordinarios, 
que no le 
recuperen su 
salud sino que 
le alargan la 
agonía a costa 
de grandes 
sufrimientos.
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Del mismo modo, tiene derecho de expresar anti-
cipadamente su voluntad en el sentido de oponerse 
a la futura aplicación de tratamientos y procedimien-
tos médicos que prolonguen su vida en detrimento 
de la calidad de la misma, si se encontrare enferma 
de una patología terminal, incurable e irreversible.

Tal manifestación de voluntad, tendrá plena efi-
cacia aun cuando la persona se encuentre luego en 
estado de incapacidad legal o natural.

No se entenderá que la manifestación anticipada 
de voluntad, implica una oposición a recibir los cui-
dados paliativos que correspondieren.

Y en el Art.2º dicha ley establece que es suficiente 
que la voluntad anticipada se exprese por escrito y se 
firme ante dos testigos. No es imprescindible que se 
recurra a un escribano público.

Además, en el documento de Decisiones Anticipa-
das los ciudadanos podemos manifestar quién será 
nuestro Apoderado vital. Esta persona quedará de-
legada por el paciente para que interprete debida-
mente -en caso que el paciente pierda su conciencia- 
sobre cuál es el verdadero sentido que el paciente ha 
querido dar al texto de la Voluntad anticipada.

Redondeando criterios de valoración ética

1. Partimos de la valoración de la vida humana 
como el valor fundamental y el cimiento o soporte 
de todos los demás valores. La vida no pierde su valía 
por motivos económicos o de inutilidad social. No 
puede ser utilizada como medio para otro fin que 
no sea la realización de la propia persona. Hay que 
afirmar que el deber moral del médico es prolongar 
la vida personal lo más que pueda, pero de forma 
humanizada, aliviando el dolor físico, la angustia psí-
quica, la soledad e incomunicación. La prolongación 
de la vida debería estar al servicio de una vida cons-
ciente, libre y placentera. 

2. Sin embargo la vida no es un valor absoluto. El 
objetivo del médico no es alargar de modo mecánico 
y automático la vida de un enfermo haciendo todo 
lo técnicamente posible. Por el contrario su deber 
ético es dar confort y bienestar, disminuyendo el su-
frimiento, para que la muerte llegue en su momento: 
sin apresurarla por su propia decisión, sin prolongar-
la con empecinamiento. Por eso el deber ético es el 
de asegurar la ortotanasia, es decir, la muerte en el 
momento justo: ni antes, ni después del declive na-
tural del organismo humano.

3. La ortotanasia o muerte digna implica no usar 
medios desproporcionados para prolongar abusiva-
mente la vida, (en lo que se ha dado en llamar el 
ensañamiento terapéutico); y tampoco significa abs-
tenerse de los tratamientos proporcionados para dar 
confort y bienestar a la persona. 

4. Para ver cuándo se deben usar medios terapéu-
ticos en una situación terminal hay que contar con el 
consentimiento válido del enfermo o de su familia. 
El médico deberá actuar como un consejero de ca-
lidad, que informa de forma suficiente y adecuada 
para que el paciente o su familia puedan tomar las 
decisiones sobre qué tratamiento aplicar o no en una 
situación terminal.

5. Sería lícito utilizar medicamentos que, siendo la 
última alternativa para calmar el dolor pueden, se-
cundariamente, acortar la vida del paciente. 

Podemos concluir estos criterios valorativos citan-
do a la Asociación Mundial de Médicos que en su De-
claración de Venecia sobre Enfermedades Terminales 
prescribe al respecto:

“1. El deber del médico es curar y cuando sea po-
sible, disminuir el sufrimiento actuando en el mejor 
interés de sus pacientes. 2. No habrá excepción a 
este principio aun en el caso de enfermedad incu-
rable o malformación. 3. Este principio no excluye 
la aplicación de las siguientes reglas: 3.1. el médico 
puede disminuir el sufrimiento del enfermo terminal 
suprimiendo el tratamiento con el consentimiento 
del paciente o su inmediata familia si aquél es inca-
paz de expresar su voluntad. Suprimir el tratamien-
to no libera al médico de su obligación de asistir al 
moribundo y darle los medicamentos necesarios para 
mitigar la fase terminal de su enfermedad. 3.2. El 
médico podrá abstenerse de emplear cualquier me-
dio extraordinario que pruebe que no es beneficioso 
al paciente. 3.3.El médico puede, cuando el paciente 
no puede revertir el proceso final de cese de funcio-
nes vitales, aplicar aquellos medios artificiales que 
son necesarios para mantener activos los órganos 
para trasplante, asumiendo que actúa de acuerdo 
con las leyes del país o con el consentimiento formal 
dado por la persona responsable y que el certificado 
de defunción o de la irreversibilidad de la actividad 
vital se ha expedido por médicos independientes de 
los que hacen el trasplante y del que trata al pacien-
te. Estos medios artificiales no serán pagados por el 
donante o sus familiares. Los médicos tratantes del 
donante serán completamente independientes de 
aquellos tratantes del receptor e independientes del 
mismo receptor”.

Referencias

Hemos desarrollado extensamente este tema en nuestro 
libro:

Bioética al Final de la Vida. Buenos Aires: Paulinas, 2009.
En él encontrará citada abundante bibliografía para pro-

fundizar este tema.
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NUTRICIÓN

Fuentes en ácidos grasos omega 3 
integrantes esenciales de una alimentación saludable

Los ácidos grasos poliinsaturados de cadena lar-
ga son esenciales para nuestro organismo. Den-
tro de ellos los omega 3: ácido docosahexae-

noico (DHA) y omega 6: ácido araquidónico, son 
fundamentales en la formación de la estructura y en 
la funcionalidad del sistema nervioso y visual de los 
humanos.

Ambos ácidos grasos constituyen más del 30% de 

1  Valenzuela B. Alfonso, Nieto K. Susana. Ácidos grasos omega-6 y omega-3 
en la nutrición perinatal: su importancia en el desarrollo del sistema nervioso 
y visual. Rev. chil. pediatr. [revista en la Internet]. 2003 Mar [citado 2012 Ago 
24]; 74(2): 149-157. Disponible en: http://www.scielo.cl/scielo.php?script=sci_
arttext&pid=S0370-41062003000200002&lng=es.doi:10.4067/S0370-
41062003000200002

Mag. Isabel Pereyra
Licenciada y Magister en Nutrición.
Coordinadora de Carrera Nutrición. Facultad 
de Enfermería y Tecnologías de la Salud. 
Universidad Católica
Contacto: ipereyra@ucu.edu.uy 

Dr. Augusto H. Ferreira, Ph. D.
Doctor en Enfermería
Postgraduado en Gestión de Servicios de Salud.
Secretario Académico. Facultad de Enfermería y 
Tecnologías de la Salud. Universidad Católica.
Contacto: auferrei@ucu.edu.uy

la estructura lipídica del cerebro y de los conos y bas-
toncitos de la retina1. Estos ácidos grasos se forman 
a partir de precursores de menor tamaño de cadena: 
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el ácido linoleico da origen al ácido araquidónico y 
el ácido alfa linolénico al ácido docosahexaenoico.

Los ácidos grasos omega 3 provienen de aceites 
vegetales (soja y canola) y pescados grasos. En Uru-
guay, las encuestas alimentarias muestran bajo con-
sumo de algunos nutrientes críticos, como calcio, 
hierro y ácidos grasos omega 3, entre otros2. A pesar 
de nuestra extensa costa, el consumo de pescado o 
de otros alimentos de origen marino es muy bajo, 
lo que determina un aporte de DHA muy por deba-
jo de los 200 mg mínimos recomendados. Debido a 
la escasez en nuestra alimentación habitual de estos 
ácidos grasos, se hace necesario recomendar espe-
cíficamente el aumento del consumo de alimentos 
fuentes de los mismos. 

Algunos efectos en la salud humana 
de la alimentación rica en ácidos grasos 
omega 3

Los efectos biológicos de los ácidos grasos omega 
3 son muy amplios y afectan a los lípidos y a las lipo-
proteínas, la tensión arterial, la función cardíaca, la 
elasticidad arterial, la función endotelial, la actividad 

vascular y la electrofisiología cardíaca, 
además de tener potentes 

efectos antipla-
quetarios y 

anitiinflamatorios3. 
Por tanto son protectores 

para el desarrollo de diversas enfermedades 
crónicas que se detallan a continuación: 

Protector cardiovascular y cerebrovascular na-
tural: una alimentación rica en omega 3 ayuda a 
prevenir enfermedades coronarias y accidentes cere-
brovasculares. 

Los mecanismos involucrados en la prevención de 
estas enfermedades son:  

•	  disminución de la acumulación de depósi-
tos grasos en las paredes arteriales

•	 mejora en la elasticidad de los vasos sanguí-
neos

•	  regulación de  la presión arterial 
•	 reducción de los niveles de colesterol y tri-

glicéridos plasmáticos

La mayor parte de los estudios epidemiológicos so-
bre los omega 3 proceden de estudios de consumo 
de pescado en poblaciones o de intervenciones con 
dietas de pescado en ensayos clínicos.  

En el estudio de Lyon se realizó seguimiento a 605 
pacientes con enfermedad coronaria durante 46 me-
ses, se realizó un tratamiento nutricional donde se 
disminuyó  el colesterol y las calorías grasas de la die-
ta y se aumentó el contenido de fibra, ácido oleico y 
ácidos grasos omega 3; como resultado más destaca-
do,  los pacientes redujeron el riesgo de mortalidad y 
morbilidad cardíaca4. 

En el Studio della Spravvivenza nell´Infarto Mio-
cardico se utilizaron aceites de pescado en super-
vivientes de infarto de miocardio. Tras 3,5 años de 
seguimiento, el grupo que había recibido aceites de 
pescado presentó una reducción del 20% de la mor-
talidad total, una reducción del 30% de la muerte 
cardiovascular y una reducción del 45% de la muerte 
súbita5.

Mejora el desarrollo neurológico: las etapas más 
críticas en la formación de la estructura del encéfalo 
ocurren durante el último trimestre gestacional en el 
humano y continúan hasta los dos años después del 
nacimiento. Estos procesos requieren  de un extraor-
dinario aporte de ácidos grasos omega 3 y omega 6. 

Propiedades antiinflamatorias: Disminuye la in-
flamación y alivia el dolor. Se han descrito efectos 
beneficiosos de los ácidos grasos omega 3 en proce-
sos inflamatorios como artritis reumatoidea, la enfer-
medad de Crohn y el asma, entre otras. En un estudio 
dietético y clínico de 15 sujetos sanos de de 31 a 43 
años que recibieron una dieta rica en omega 3 y alta 
en omega 6, a las 4 semanas se observó que habían 
disminuido los mediadores inflamatorios en plasma6. 

Períodos de la vida de altas demandas de 
omega 3

Las demandas metabólicas de omega 3, especial-
mente del DHA, se incrementan durante embarazo 
y lactancia, debido a que el feto, durante el último 
tercio del período gestacional, y el recién nacido, 
durante los primeros 6 meses de vida, requieren de 
un gran aporte porque la síntesis endógena desde el 
ácido graso precursor parece estar limitada. De esta 
forma, el adecuado aporte dietario de los ácidos gra-
sos precursores o ya preformados es de vital impor-
tancia para la formación del tejido nervioso y visual.  
Es la madre quien los aporta a través del transporte 
placentario durante la gestación y a través de la le-

4  Gylling H, Miettinen T. A review of clinical trials in dietary interventions to de-
crease the incidence of coronary artery disease. Curr Contr Trials 2001 (2): 123-8

2  Bove M. Cerruti F. Los alimentos y bebidas en los hogares: ¿un factor de pro-
tección o de riesgo para la salud y el bienestar de los uruguayos? Una mirada 
a partir de los datos de la Encuesta de Gastos e Ingresos de los Hogares 2005-
2006. INE. Montevideo, 2008

3  Mori T, Bellin L. Long-chain omega 3 fatty acids, blood lipids and cardiovascu-
lar risk reduction. Current Opinion in Lipidology, 2001, 12:11-7

5  GISSI. Prevenzione investigators. Dietary supplementation with n-3 polyun-
saturated fatty acids and vitamin E after myocardial infarction: results of the 
91 GISSI- Prevenzione trial. Grupo Italiano per lo Studio della Sopravvivenza 
nell´Infarto Miocardico. Lancet 1999, 354:447-55

6  Mantzioris E, Cleland L, Gibson R, Neumann M, Demasi M, James M. Bioche-
mical effects of a diet containing foods enriched with n-3 fatty acids. Amm J 
Clin Nutr 2002 (72): 42-8
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che durante la lactancia. Debido al bajo consumo de 
los alimentos fuentes de estos ácidos grasos a nivel 
poblacional ya comentado, es especialmente preocu-
pante la situación de embarazadas y gestantes, con 
todos los eventuales efectos negativos que puede te-
ner en la evolución del embarazo y en el desarrollo 
cerebral y retiniano del feto. 

Las concentraciones en leche materna varían con  
la dieta y el estado nutricional materno. Las poblacio-
nes que consumen pescado tienen mayor concentra-
ción de DHA en la leche materna que quienes no lo 
consumen, comprobado en un estudio realizado por 
el equipo de Brena y colaboradores en varios países 
(Japón, Canadá Ártica, República Dominicana), tam-
bién se encontró que la diferencia se mantiene aun 
en madres malnutridas7. La concentración en la leche 
materna puede fluctuar entre 0,1 y 1,4% del total de 
ácidos grasos, dependiendo del consumo de alimen-
tos de origen marino. 

Se ha comprobado la existencia de correlación del 
contenido de omega 3 de la leche materna con los 
índices de crecimiento, el desarrollo infantil y la ma-
duración neural.

Recomendaciones 
de ingesta

Los pescados grasos 
son fuente de omega 
3. La recomendación 
es consumir pescado 
1 o 2 veces por sema-
na, inlcuyendo las va-
riedades más grasas. 
Dentro de los aceites 
los de soja y canola 
son los más ricos en 
omega 3, teniendo de 
5 a 8% de este ácido graso en su composición. 

Las recomendaciones para las mujeres embaraza-
das y en lactancia deben alcanzar la ingesta de al 
menos 200 mg/día de DHA. Se puede lograr consu-
miendo todas las semanas 2 porciones de pescado, 
por supuesto prefiriendo aquellos más grasos y tam-
bién eligiendo los aceites con mayor contenido en 
omega 3.

Cuando la indicación lo permita, se puede com-
plementar con suplementos, entre ellos con las mo-
dalidades de soluciones oleosas o cápsulas de fácil 
deglusión que hoy en día se ofrecen en el mercado.

7  Brena, T, Varamini B, Jensen R, Diersen-Schade D, Boettcher J, Arterburn 
L. Docosahexanoic and arachidonic acid concentrations in human breast milk 
worldwide. Am J Clin Nutr . 2007; 85: 1457-64
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Asociación de la lactancia materna 
exclusiva con la malnutrición por exceso
en niños escolarizados de 2 a 5 años, en el barrio La Teja

El aumento en la prevalencia de la obesidad infantil 
resulta preocupante por el riesgo aumentado que 
tienen estos niños de tornarse adultos obesos con las 
consecuentes comorbilidades que esta enfermedad 
acarrea.(1) Varios autores sostienen que la lactancia 
materna tendría un efecto protector contra la obesidad, 
sin embargo ha habido controversias en cuanto a los 
resultados.(1)
Objetivo: Determinar la asociación entre haber recibido 
lactancia materna exclusiva y presentar malnutrición 
por exceso en niños escolarizados de 2 a 5 años del 
barrio La Teja.
Material y métodos: El estudio es  transversal  con 
componente analítico. La investigación se realizó en los 
centros educativos, públicos y privados,  a los cuales 

Baraibar, Ana1 
Bugarín, Laura1

Pereyra, Isabel2.

1. Licenciada en Nutrición
2. Licenciada en Nutrición. 
Magíster en Nutrición con 
énfasis en Salud Pública

concurren niños de 2 a 5 años de edad, ubicados en 
el barrio La Teja, en la ciudad de Montevideo, con un 
total de 335 niños.
Resultados: El 66,6 % de los  niños estudiados fueron 
diagnosticados como normopeso.  El 2,1 % presentó 
bajo peso y el 12 % sobrepeso u obesidad. El riesgo 
de sobrepeso representó el 19,4% de la población.  Al 
analizar la presencia o ausencia de Lactancia Materna 
Exclusiva (LME) hasta los 6 meses con diagnóstico 
nutricional, no se encontró asociación entre las 
variables. Se estudió la LME hasta los 4 meses con la 
presencia o no de exceso de peso (IMC/E > 1DE), se 
encontró que la LME hasta los 4 meses sería un posible 
factor de protección  para el exceso de peso en esta 
población.

OCTUBRE Nº 29.indd   42 08/10/2012   10:02:19 p.m.



opciónmédica       43

Por contratación de espacios publicitarios y/o contenidos, dirigirse a opcionmedicina@gmail.com

en niños escolarizados de 2 a 5 años, en el barrio La Teja

Introducción

En el documento de  IBFAN UNICEF: Una estrategia 
para mejorar la salud, el crecimiento y la nutrición 
del lactante y del niño pequeño se sostiene que “La 
lactancia materna es el recurso más valioso que per-
mite asegurar el mejor comienzo en la vida a todos 
los niños y niñas. La leche materna en forma exclusi-
va hasta los seis meses, y complementada hasta los 
dos años, es el mejor alimento que puede recibir un 
niño. Le proporciona todos los elementos nutritivos 
que éste requiere para preservar su salud y crecer”.
(2)

En esta investigación, se describe la prevalencia de 
sobrepeso y obesidad de la población de  niños esco-
larizados de 2 a 5 años del barrio La Teja, vinculada al 
antecedente de lactancia materna exclusiva

 Antecedentes

La obesidad se define como el exceso de grasa cor-
poral. Casi un tercio de los preescolares y mitad de 
los escolares obesos se transforman en adultos obe-
sos.(3) En los últimos 20 años se ha incrementado a 
nivel mundial, en forma dramática.

Aunque antes se consideraba un problema exclu-
sivo de los países de altos ingresos, en la actualidad 

muchos países de ingresos bajos y medios se enfren-
tan a una doble carga de morbimortalidad, causa-
da por una nutrición inadecuada durante el período 
prenatal, la lactancia y la primera infancia, seguida 
del consumo de alimentos hipercalóricos, ricos en 
grasas y con escasos micronutrientes, combinada 
con la falta de actividad física. (4)

En investigaciones realizadas sobre obesidad y 
sobrepeso en la niñez, relacionada con factores de 
riesgo, se relacionó el sobrepeso y la obesidad con 
LME durante menos de tres meses. (5)

Waterland R. y Garza C. citados por Novaes et al 
(2009) dicen que “estudios epidemiológicos y expe-
rimentales con animales han sugerido que las prime-
ras experiencias nutricionales de un individuo, si no 
son adecuadas, pueden afectar su susceptibilidad  a 
padecer enfermedades crónicas en la edad adulta, 
tales como obesidad, hipertensión arterial, enferme-
dades cardiovasculares y diabetes tipo 2.  A esto se le 
ha denominado imprinting metabólico.”(6)

Dennison B. et al y Li C. et al citados por la Aso-
ciación Española de Pediatría (2008), sostienen que 
se ha podido observar que se asocia el sobrepeso, 
en niños a los cuatro años de edad, en las siguien-
tes situaciones: cuando experimentan un incremento 
rápido de peso en los primeros seis meses de vida, 
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cuando no son amamantados, o cuando la madre es 
obesa. (7)

Guillman M, citado por Lawrence RA y Lawrence 
RM (2007), plantea que en un estudio realizado so-
bre niños de 5 y 6 años de edad se pudo observar 
que la alimentación   con lactancia materna induce 
un efecto protector. Sostiene que “hay una eviden-
cia creciente que apoya la conclusión de que el ama-
mantamiento reduce el riesgo de peso corporal exce-
sivo durante la niñez y que también puede disminuir 
el riesgo de exceso de peso corporal en etapas pos-
teriores de la vida, quizá en relación con el efecto a 
largo plazo sobre el metabolismo energético”.(8)

Alexy, et al, citado por Novaes et al (2009), expo-
ne que se ha estudiado que los niños alimentados 
con fórmulas infantiles durante los primeros seis me-
ses de vida, ingieren diariamente de 1,6 a 1,8 veces 
más proteína por kilogramo de peso en comparación 
con los alimentados con leche materna. (6) Kramer, 
citado por Novaes et al (2009), explica que una in-
gesta proteica excesiva para la necesidad metabólica 
puede aumentar la secreción de insulina y de factor 
de crecimiento. (6) Oakley, citado por Novaes et al 
(2009), sostiene que la alta concentración plasmática 
de insulina puede estimular la captación de gluco-
sa por la célula e inhibir la lipólisis, contribuyendo al 
acúmulo de tejido adiposo subcutáneo. (6)

Siguiendo las ideas de Rolland-Cachera et al, cita-
do por Novaes et al (2009), en niños alimentados con 
fórmulas, fueron observadas altas concentraciones 
plasmáticas de insulina en relación a los amamanta-
dos y, consecuentemente, mayor porcentaje de grasa 
corporal. (6)

Butte N. et al, citados por Lawrence RA y Lawrence 
RM (2007) destacan que en cuanto a la pregunta: ¿la 
lactancia materna protege frente a la obesidad en 
la edad adulta?, todavía no ha sido respondida en 
forma clara. (8)

Por esta razón, en este trabajo de investigación se 
pretendió responder si haber recibido lactancia ma-
terna exclusiva se relaciona con la presencia de mal-
nutrición por exceso, en una  población específica.

Objetivo general

Determinar la asociación entre haber recibido lac-
tancia materna exclusiva y presentar malnutrición 
por exceso en niños escolarizados de 2 a 5 años del 
barrio La Teja.

Metodología

El estudio es  transversal  con componente analíti-
co, que permite valorar la asociación entre variables. 
Se seleccionó por conveniencia el barrio. Durante el 
mes de marzo de 2010 se realizaron las mediciones 

Los hallazgos 
muestran que 
la principal 
problemática 
nutricional de 
la población 
estudiada es la 
malnutrición por 
exceso
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antropométricas, utilizando balanza y tallímetro cali-
brados. Se tomó el total del universo, que se confor-
mó por todos los niños que concurrieron a los cen-
tros educativos del barrio La Teja, en los días en que 
se realizaron las mediciones antropométricas y las 
encuestas a padre, madre o tutor. Todos los niños se 
pesaron y se tallaron con ropa liviana y sin calzado.

El diagnóstico nutricional del niño se realizó me-
diante cálculo del índice de masa corporal para la 
edad (IMC/E) y talla para la edad (T/E), basándose en 
las curvas de crecimiento de la Organización Mun-
dial de la Salud (OMS). Se definió como peso normal 
al  IMC ubicado en el rango entre -1 desvío estándar 
(DE) y 1 DE, riesgo de sobrepeso al IMC ubicado  en-
tre 1 DE y 2 DE, sobrepeso cuando el IMC está ubi-
cado entre 2 DE y 3 DE y obesidad cuando el IMC 
es mayor a 3 DE. Para diagnosticar baja talla para la 
edad se consideró como punto de corte T/E < -2 DE, 
lo cual indica que el niño ha sufrido nutrición inade-
cuada para apoyar su crecimiento lineal.

Los datos sobre la lactancia así como otros nece-
sarios fueron obtenidos mediante un formulario de 
recolección completado en forma autoadministrada.

Para recabar antecedentes sobre LME se interrogó 
sobre la duración de la misma, en meses y también se 
incluyó una pregunta de respuesta dicotómica sobre 
la presencia o ausencia de la práctica de LME durante 
6 meses.

Las variables se resumieron por medida de tenden-
cia central (media y mediana) y de dispersión (desvío 
y percentiles) en el caso de variables cuantitativas. 

Por medio de porcentajes en el caso de variables cua-
litativas.

Se realizaron pruebas de significación para deter-
minar si las diferencias entre las categorías de las 
variables fueron o no significativas y se determinó 
la asociación entre variables cualitativas con pruebas 
de  X

2 (α= 0,05)

 Resultados

 Se estudiaron en total 335 niños de 2 a 5 años. En 
lo que respecta al diagnóstico nutricional se observó 
que prevalece el estado nutricional normal. Coexis-
ten problemas de malnutrición por déficit como por 
exceso, predominando este último. Encontrándose 
en primer lugar el riesgo de sobrepeso, luego el so-
brepeso y la obesidad (Tabla Nº 1. Gráfico Nº 1).  La 
prevalencia de sobrepeso y obesidad  tuvo cifras si-
milares en todas las edades. En relación a la talla se 
observó un 2,9 % de talla baja.

En este estudio se observó que el estado nutricio-
nal no tiene asociación estadísticamente significativa 
con la presencia o ausencia de LME hasta los 6 me-
ses (X

2 = 3,823 p=0,430). Sin embargo se encontró 
una tendencia al exceso de peso en los niños que 
no fueron amamantados en forma exclusiva por 
este período. Con la variable diagnóstico nutricional 
se formaron dos grupos: uno abarcó los niños con 
ausencia de sobrepeso y obesidad y el otro por los 
que presentaron sobrepeso y obesidad. Al estudiar 
la asociación entre estas  variables y la presencia o 
ausencia de LME hasta los 6 meses, se concluye que 
no existe asociación estadísticamente significativa 
entre las mismas (X

2= 1,016 p=   0,314). Buscando 
una posible relación entre la LME hasta los 4 meses 
y el exceso de peso se dividió la variable diagnóstico 
nutricional en dos grupos: uno integró los niños que 
presentaban bajo peso y normopeso y el otro los que 
presentaban riesgo de sobrepeso, sobrepeso y obesi-
dad (IMC/E > 1DE). Se encontró que la LME hasta los 
4 meses sería un factor de protección para el grupo 
que presenta exceso de peso en esta población (X

2= 
6,221   P=0,013).

Variables N. Distribución 
porcentual

Sexo    
Masculino 166 49,6%
Femenino 169 50,6%
Edad (en años)    
2 15 4,5%
3 49 14,6%
4 116 34,6%
5 155 46,3%
Diagnóstico nutricional    
Bajo peso 7 2,1%
Normopeso 223 66,6%
Riesgo de sobrepeso 65 19,4%
Sobrepeso 21 6,3%
Obesidad 19 5,7%

Tabla Nº 1 Distribución de la población por sexo, edad y diagnóstico nutricio-
nal. Centros educativos (públicos y privados) del barrio La Teja. Montevideo, 
Uruguay. Marzo de 2010.

NUTRICIÓN

Hay una evidencia 
creciente 
que apoya la 
conclusión 
de que el 
amamantamiento 
reduce el riesgo 
de peso corporal 
excesivo durante 
la niñez y que 
también puede 
disminuir el riesgo 
de exceso de peso 
corporal en etapas 
posteriores de la 
vida
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Gráfico   Nº 1.  Distribución de la población según diag-
nóstico nutricional, comparado con valores esperados por 
OMS. Centros educativos (públicos y privados) del barrio La 
Teja. Montevideo, Uruguay. Marzo de 2010.

Discusión

Los hallazgos muestran que la principal proble-
mática nutricional de la población estudiada es la 
malnutrición por exceso. Teniendo en cuenta que la 
obesidad en niños y adolescentes predispone fuer-
temente a la obesidad en la vida adulta, como a las 
enfermedades cardiovasculares y diabetes mellitus 
tipo 2, es de suma importancia investigar sus posi-
bles causas e identificar los grupos de riesgo para 
implementar y optimizar estrategias en prevención 
primaria. (9)

En la población estudiada no hubo asociación es-
tadística entre LME hasta los 6 meses y malnutrición 
por exceso, se encontró una tendencia al exceso de 
peso en los niños que no fueron amamantados en 
forma exclusiva por este período. Una posible expli-
cación sería que los niños que no recibieron LME por 
el período que indica la OMS, se alimentaron con 
otro tipo de alimentos. Cuando el sustituto que em-
plean las madres a la LME es superior en proteínas a 
lo necesario por el niño, aumenta la secreción de in-
sulina y el factor de crecimiento, a su vez, disminuye 
la lipólisis. Estos factores favorecen al acumulo de te-
jido adiposo, predisponiendo al exceso de peso. (6)

Se pudo asociar a la LME hasta los 4 meses como 

un factor de protección para el grupo que presen-
tó exceso de peso (IMC/E > 1DE). Esto se podría re-
lacionar con lo que sostienen Ong K. et al, citados 
por la Asociación Española de Pediatría (2008):  “la 
mayor ingesta energética a los 4 meses se asoció a 
un mayor índice de masa corporal a los 5 años en-
tre los alimentados con lactancia artificial, mixta o 
complementaria, pero no entre los alimentados con 
lactancia materna exclusiva.” (7)

  Dewey et al hacen un aporte de mucha impor-
tancia, con respecto a la lactancia en la prevención 
de la obesidad infantil, para el trabajo en Atención 
Primaria:

“Si la asociación es causal, el efecto es probable-
mente pequeño en comparación con otros factores 
que influyen sobre la obesidad infantil, como por 
ejemplo la obesidad de los padres. No obstante, este 
pequeño efecto puede ser de relevancia en términos 
de salud pública de toda la población teniendo en 
cuenta la actual epidemia de obesidad infantil”. El 
equipo de salud de Atención Primaria debe tener en 
cuenta que, si existe el efecto protector de la LM, 
aunque sea en pequeña escala, el impacto final sobre 
la población puede llegar a ser beneficioso al tratarse 
de una medida sencilla y de bajo costo que puede ser 
aplicada a todos los niños. (10)

Se debe tener en cuenta que este tipo de estudio 
sirve para un primer acercamiento al tema, pero tie-
ne como limitación el tipo de diseño, que es de tipo 
transversal, no apto para establecer asociaciones 
de tipo causa-efecto. Para ello sería preciso realizar 
un estudio de cohortes captando a los niños en el 
momento del nacimiento. A la luz de los resultados 
obtenidos, el equipo de investigación plantea que 
ampliando el universo se podría, en futuras inves-
tigaciones, confirmar si la tendencia encontrada en 
este estudio hacia el exceso de peso en los niños que 
no recibieron LME hasta los 6 meses tendría signifi-
cancia estadística.

Teniendo en cuenta los múltiples resultados obte-
nidos en investigaciones científicas acerca de la LME 
como factor protector del exceso de peso y sus otros 
múltiples beneficios, tanto para el bebé como para 
la madre, es importante apostar a la LME hasta los 6 
meses y es responsabilidad de los servicios y del equi-
po de salud, lograr el empoderamiento de las madres 
con respecto a la misma.
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A la luz de 
los resultados 
obtenidos, 
el equipo de 
investigación 
plantea que 
ampliando 
el universo 
se podría, 
en futuras 
investigaciones, 
confirmar si 
la tendencia 
encontrada en 
este estudio 
hacia el exceso 
de peso en 
los niños que 
no recibieron 
LME hasta los 6 
meses tendría 
significancia 
estadística

NUTRICIÓN
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SEXOLOGÍA

El uso nocivo del alcohol tiene grandes repercu-
siones en la salud pública y está considerado 
como el tercer factor de riesgo más importante 

de muerte prematura e incapacidad

La ingestión nociva de alcohol es un importante 
factor determinante de algunos trastornos neurop-
siquiátricos, como los trastornos por consumo de al-
cohol y la epilepsia, así como otras enfermedades no 
transmisibles como las enfermedades cardiovascula-
res, la cirrosis hepática y diversos cánceres. También 
está relacionado con varias enfermedades infecciosas 
como la infección por el VIH/sida, la tuberculosis y 
las infecciones de transmisión sexual, lo que se debe 
por un lado al debilitamiento del sistema inmunitario 
por efecto del alcohol y por otro lado a que la em-

Sexualidad y alcoholismo
El alcohol causa importantes efectos sobre la vida sexual

Dr. Santiago Cedrés
Prof. Adj. Medicina Interna.
Sexólogo clínico
santiagocedres@yahoo.com

El consumo de bebidas alcohólicas 
en las reuniones sociales es frecuente 
en muchos lugares del mundo, pero 
puede tener consecuencias sanitarias y 
sociales negativas relacionadas con sus 
propiedades tóxicas y la dependencia que 
puede producir.

briaguez trastorna la adherencia de los pacientes al 
tratamiento con antirretrovíricos.

Sin embargo, poco se ha publicado sobre los efec-
tos de este hábito con la respuesta sexual.

Afectación de la respuesta sexual

Según el saber popular, el consumo de alcohol nos 
ayuda en el proceso de desinhibición para  relacio-
narnos con los demás con mayor facilidad, pero sin 
embargo causa importantes efectos sobre la vida se-
xual.

Estos efectos están determinados en buena medi-
da por dos dimensiones separadas pero interrelacio-
nadas:
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SEXOLOGÍA

El alcohol 
«provoca el 
deseo, pero 
frustra la 
ejecución».

• el volumen total de alcohol ingerido 
• las características de la forma de beber.

Una amplia variedad de formas de beber, desde la 
ingestión peligrosa ocasional hasta el consumo dia-
rio e intenso, genera problemas sexológicos impor-
tantes.

A nivel cerebral, el alcohol actúa predominante-
mente sobre el lóbulo frontal alterando la capacidad 
de juicio y el autocontrol, modificando en conse-
cuencia la percepción y las conductas del individuo.

Muchos consideran a la ingesta de pequeñas dosis 
de alcohol como un poderoso estimulante sexual. Sin 
embargo, al tiempo que vivifica el deseo, inhibe otras 
zonas del cerebro implicadas en la respuesta sexual, 
dificulta el coito y, por consecuencia, la posibilidad 
de satisfacerse sexualmente. 

Existe evidencia científica sobre esta 
repercusión

Se destacó en un artículo científico publicado en la 
revista cubana “Sexología y Sociedad”, que alrede-
dor del 50% de los hombres y del 25% de las mujeres 
que consumían alcohol, presentaban disfunciones 
sexuales de diferente tipo.

Otra investigación reciente demostró que de 62 
pacientes alcohólicos, 

35 presentaban alteraciones de la respuesta sexual. 
Entre 30% y 40% informó dificultades para lograr la 
excitación sexual y aproximadamente 15% una signi-
ficativa reducción en la frecuencia o intensidad.

En la actualidad, si bien no contamos con datos 
fiables acerca del estado hormonal de las mujeres 
alcohólicas, se piensa que su sistema endocrino su-
fre mayores repercusiones que el del hombre. Se ha 

observado que estas son más susceptibles a las he-
patopatías, envejecen prematuramente y padecen 
menopausia en edades más tempranas.

Los alcohólicos suelen presentar también insufi-
ciencia hepatocítica hasta el grado de cirrosis, neu-
ropatías periféricas, insuficiencia cardíaca, junto a 
otros padecimientos que ocasionan molestias duran-
te el acto sexual debido a que traen consigo sufri-
mientos físicos que impiden el disfrute.

EFECTOS DEL ALCOHOL SOBRE EL 
FUNCIONAMIENTO SEXUAL 

1. Intoxicación aguda

Clínicamente se manifiesta desde pequeñas altera-
ciones en la coordinación de la marcha hasta el coma 
y la muerte.

Dosis pequeñas (1-2 copas)

Desinhiben y facilitan el contacto social. Esto ayuda 
especialmente a las personas tímidas, volviéndolas 
más conversadoras y alejando sus temores de con-
tactar con los demás. Hay una graduada liberación 
pulsional bajando las resistencias morales.

El deseo sexual está estimulado, ambos sexos están 
más proclives al “galanteo” y las actitudes seducto-
ras así como la risa surgen con mayor facilidad.

En la mayoría de las mujeres facilita la obtención 
de orgasmos; sin embargo, en la mayoría de  los 
hombres disminuye la erección. En los que no la dis-
minuye, hay una demora en obtener la eyaculación 
que es usada por algunas personas a modo de “tra-
tamiento” de su eyaculación precoz.

A nivel plasmático ya aparece un descenso de la 
testosterona.

En un artículo 
científico 
publicado en la 
revista cubana 
“Sexología y 
Sociedad” se 
confirmó que 
alrededor del 
50% de los 
hombres y 25% 
de las mujeres 
que consumían 
alcohol, 
presentaban 
disfunciones 
sexuales de 
diferente tipo.
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Dosis moderadas

Variable para cada individuo, aparecen trastornos 
motores, de la memoria y del juicio.

Altera en ambos sexos la etapa de excitación y hay 
en el hombre una marcada  dificultad en obtener una 
erección satisfactoria.

Dosis altas

La erección en todos los hombres es insuficiente 
y tiene una eyaculación retardada y no muy placen-
tera. 

La mujer presenta un déficit de lubricación y no se 
alcanza el orgasmo.

2. Intoxicación Crónica

Los efectos a largo plazo de esta sustancia  traen 
como consecuencia un aumento de estrógenos en el 
hombre, atrofia testicular, incapacidad de erección 
junto con un descenso del deseo. 

El alcohol disminuye la producción de testostero-
na, provoca un cambio relativo hacia una mayor can-
tidad de estrógenos, y hace que la testosterona libre 
y biológicamente activa disponible en los tejidos sea 
menor. También debilita la espermatogénesis (pro-
ducción de espermatozoides).

La incidencia en este sentido ha sido demostrada 
mediante investigaciones ejecutadas con hombres 
no alcohólicos, los cuales han presentado un descen-
so en la testosterona en sangre después de ingerir 
diariamente cierta cantidad de esta droga. 

En las mujeres, el consumo excesivo provoca difi-
cultades en la excitación y en el logro del orgasmo.

Algunos autores definen al alcoholismo como la 
principal causa de disfunción eréctil y los informes 
del Instituto Kinsey señalan que aproximadamente el 
50% de los alcohólicos crónicos presentan bajo ape-
tito sexual, disfunción eréctil y trastornos eyaculato-
rios (eyaculación retardada o inhibida).

Parafraseando a Shakespeare, el alcohol «provoca 
el deseo, pero frustra la ejecución». Es preferible por 
este motivo, no hacer del consumo un hábito si as-
piramos a un funcionamiento sexual pleno y placen-
tero. 

Hay que tener en cuenta también que las secue-
las del consumo permanecen aunque la persona 
abandone la ingesta, y solo en el 50% de los casos 
se vuelve a un funcionamiento sexual normal. Este 
porcentaje asciende notablemente cuando el pacien-
te además de abandonar el alcoholismo, tiene la po-
sibilidad de hacer un tratamiento de rehabilitación 
sexológica total.

La ingestión 
nociva de 
alcohol es un 
importante factor 
determinante de 
algunos trastornos 
neuropsiquiátricos
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CAUSAS Y FACTORES DE RIESGO

    1.       FACTORES INTRÍNSECOS – Relacionados con 
el Deportista

–	 Edad
–	 Antecedentes patológicos
–	 Lesiones previas
–	 Estilo de vida

2.	 FACTORES EXTRÍNSECOS
–	 Clima 
–	 Terreno de juego 
–	 Calzado
–	 Períodos de transición o cambios

MODELO MULTIFACTORIAL

•	 Las lesiones aparecen cuando la carga de 
entrenamiento excede la capacidad tisular 
de adaptación ya sea en:

Dr. Gladimir Melo
Posgrado Medicina del Deporte UDELAR
Posgrado en Cardiología en el deporte y actividad 
física 
Universidad Favaloro, Buenos Aires, Argentina
Desempeño tareas asistenciales en Hospital 
Evangelico, SEMM, SMI,
Médico deportólogo en Club Atlético Progreso.
Pasantías en Club Atlético Boca Juniors, Argentina

Frecuentes en el mundo del deporte

Las lesiones 
musculares son muy 
frecuentes en el 
mundo del deporte, 
especialmente en el 
fútbol (30% de todas 
las lesiones).
• Para su diagnóstico 
nos basamos en un 
buen interrogatorio de 
síntomas, mecanismo 
lesional y en la 
exploración física.
Los estudios de 
imagen como la 
ecografía músculo 
esquelética y la 
resonancia magnética 
(RM) son muy 
importantes a la 
hora de confirmar el 
diagnóstico. 
Marcadores 
bioquímicos se 
encuentran en 
investigación para 
informar con precisión 
el pronóstico.
• No hay un modelo 
terapéutico único 
para estas lesiones, 
pero actualmente 
se enfatiza una 
rehabilitación activa 
por debajo del umbral 
doloroso y en el 
marco de un equipo 
multidisciplinario.
• El desarrollo 
de programas de 
prevención ayuda a 
reducir el riesgo de 
padecer estas lesiones.
El objetivo de este 
trabajo es dar un 
esquema práctico 
protocolizado de las 
etapas diagnósticas, 
terapéuticas,frente a 
las lesiones musculares 
que padecen nuestros 
deportistas.

En un equipo de futbol la lesión 
más frecuente es la muscular

Lesiones musculareses
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•	 Intensidad
•	 Duración
•	 Frecuencia 

Clasificación

1- Según el mecanismo lesional
2- Extrínsecas 
3- Intrínsecas

• Las lesiones extrínsecas, por contusión con el opo-
nente o con un objeto, se clasifican según la grave-
dad en leves (grado I),  moderadas (grado II) o graves 
(grado III). 

• Las lesiones intrínsecas, por estiramiento, se produ-
cen por la aplicación de una fuerza tensional superior 
a la resistencia del tejido, cuando éste está en con-
tracción activa.

SIN LESIÓN ANATÓMICA -  DE CAUSA 
INTRÍNSECA:

•	 Calambres
•	 Agujetas
•	 Contracturas

CON LESIÓN ANATÓMICA - DE CAUSA 
INTRÍNSECA:

•	 La ecografía las divide según la importancia 
de la lesión anatómica en 3 estadios:

•	 ESTADIO I - Distensión
•	 ESTADIO II - Desgarro
•	 ESTADIO III - Ruptura 
                          Desinserción 

CON LESIÓN ANATÓMICA - DE CAUSA 
EXTRÍNSECA:

•	 Contusión
•	 Hernia 
•	 Dislaceración

SIN LESIÓN ANATÓMICA - DE CAUSA 
INTRÍNSECA

•	 Calambres

DEFINICIÓN:

•	 Es una contracción muscular involunta-
ria, intensa, brusca, paroxística, dolorosa y 
transitoria que se acompaña de un despla-
zamiento segmentario incontrolable.

De duración variable, pero siempre se re-
suelve espontáneamente o al estiramiento.

CAUSAS:

•	 Períodos de actividad física excesivas
•	 Sobreentrenamiento
•	 Fatiga
•	 Tiempo de recuperación activa post-ejerci-

cio demasiado corto
•	 Calentamiento insuficiente
•	 Gesto técnico defectuoso
•	 Defecto en la hidratación
•	 Alteraciones electrolíticas 

  ECOGRAFÍA: NO se realiza

Frecuentes en el mundo del deporte

Contractura: es 
una contracción 
muscular 
involuntaria, 
inconsciente, 
dolorosa y 
permanente

TRATAMIENTO:

•	 Estiramiento progresivo del músculo
•	 Masaje Local - en esa postura de estiramien-

to

FÁRMACOS: 

•	 Relajantes musculares v/o

AGUJETAS

DEFINICIÓN:

•	 Son dolores musculares difusos y disemina-
dos en varios grupos musculares que apare-
cen a las 12-24 horas después del esfuerzo 
y que ceden en 5-7 días.

MECANISMO:

•	  Por lo general se dan al inicio del entrena-
miento o al principio de la temporada de-
portiva 

CLÍNICA:

•	 Palpación:
–	 músculos tensos y dolorosos.

•	 Movilizaciones pasiva y activa: 
–	 dolorosas

•	 Extensibilidad: 
 		  reducida 

PARACLÍNICA: 

•	 ECOGRAFÍA: NO se realiza

TRATAMIENTO:  

•	 Favorecer el drenaje del músculo 
•	 Baños fríos
•	 Masajes con finalidad circulatoria
•	 Drenaje linfático
•	 Masaje a chorro
•	 Actividad física inferior 
•	 Caminatas ligeras
•	 Dormir con los MMII elevados

CONTRACTURA

DEFINICIÓN:

Es una contracción muscular involuntaria, 
inconsciente, dolorosa y permanente

localizada en todo un músculo o en uno de 
sus fascículos que no cede espontáneamen-
te con el  reposo 

MECANISMO:

POR SOBRE-UTILIZACIÓN DEL MÚSCULO:

•	 Durante actividades intensas localizadas.

CLÍNICA:

•	 Palpación:
•	 Músculo o fascículo indurado y doloroso

PARACLÍNICA 

•	 ECOGRAFÍA: NO se realiza

TRATAMIENTO:

 Ante la duda diagnóstica, aconsejamos colocar 
hielo local, si tenemos el diagnóstico:

•	 Aplicación de calor
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•	 Lámpara infrarroja
•	 Fisioterapia
•	 Estiramientos
•	 Masajes 
•	 Técnicas de contracción-relajación
•	 Electroterapia 

CON LESIÓN ANATÓMICA -  DE CAUSA 
INTRÍNSECA:

       ESTADIO I – Distensión
DEFINICIÓN:

•	 Corresponde al desgarro de miofibrillas, que 
resultan deshilachadas – microdesgarro.

MECANISMO:

•	 Solicitación excesiva y brusca de un músculo 
(arranque, cambio de dirección).

CLÍNICA:

•	 Dolor intenso y brusco con limitación fun-
cional moderada.

•	 Palpación:
•	 Músculo globalmente doloroso- 
•	 Movilización activa inferior a la normal 
•	 Contracción isométrica contra resistencia y 

estiramiento con dolor moderado
•	 No hay equimosis

PARACLÍNICA: 

•	 ECOGRAFÍA:

•	 Pequeñas imágenes “en llama”  (miofibrillas 
deshilachadas)

TRATAMIENTO:

INMEDIATO

•	 Hielo local, Vendaje elástico compresivo, 
aines

LUEGO:

•	 Reposo deportivo relativo - por 10 días – del 
grupo muscular afectado

•	 Masaje y fisioterapia 
•	 Masaje de chorro
•	 Ultrasonido de emisión continua
•	 Lámpara infrarroja
•	 Pomadas revulsivas
•	 La competición se reemprende en 10-15 

días, siempre teniendo en cuenta la calma 
de los síntomas. Y evolución en los entre-
namientos.

      ESTADIO II – DESGARRO

DEFINICIÓN:

•	 Corresponde al desgarro de fibras o incluso 
de fascículos musculares 

MECANISMOS:

•	 Hay 2 tipos de mecanismos:

INTRÍNSECO:

•	 A continuación de una contracción muscu-
lar intensa 

EXTRÍNSECO:

•	 Después de una agresión externa sobre un 
músculo contraído

CLÍNICA:

•	 Dolor fulgurante, que impone el paro inme-
diato del esfuerzo

•	 Impotencia funcional
•	 Palpación:
•	 Dolor selectivo en un punto preciso
•	 Se puede palpar una pequeña muesca
•	 Movilización Pasiva: 

es posible - pero despierta dolor al estira-
miento 

•	 Movilización Activa:
es posible - pero dolorosa

•	 Equimosis o hematoma

      PARACLÍNICA

ECOGRAFÍA:

•	 Imagen en tríada: 
•	 Un ribete delimita una cavidad de líquido 

sero-hemático
•	 Dentro de la cavidad se ve un muñón mio-

fibrilar - imagen “en badajo de campana”

TRATAMIENTO:

•	 Hielo local desde el momento mismo de la 
lesión y luego 20 minutos cada 2 horas por 
72 horas.

•	 Elevación del segmento afectado
•	 Reposo deportivo activo
•	 Vendaje inextensible
•	 Fisioterapia antiálgica y antiinflamatoria
•	 Aplicación de calor a partir de las 72 horas o 

diatermia (frío-calor-frío-calor-frío) 10 minu-
tos cada impacto y 3 veces por día

•	 Tonificación y estiramientos progresivos a 
partir de las 72 horas, a medida que el dolor 
lo permita, comenzar con caminatas, trote 
caminatas en forma progresiva con el pasar 
de los días.

•	 El tratamiento de las lesiones en deportistas 
de elite siempre debe ser MULTIDISCIPLINA-
RIO - realizado en conjunto por:

•	 Deportólogo
•	 Traumatólogo
•	 Fisiatra
•	 Fisioterapeuta
•	 Kinesiólogo
•	 Imagenólogo
•	 Preparador Físico
•	 Psicólogo

    PREVENCIÓN DE LAS LESIONES MUSCULARES

•	 Calentamiento  - local y general antes 
de la competición.

•	 Estiramientos - antes y después de la 
competición.

•	 Masajes.
•	 Progresividad de los esfuerzos.
•	 Correcta alimentación e hidratación.
•	 Seguimiento médico-deportivo siste-

mático.

Distensión: 
corresponde 
al desgarro 
de miofibrillas 
que resultan 
deshilachadas - 
microdesgarro
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•	 Corrección postural.
•	 Corrección técnica del gesto deportivo.
•	 Estiramientos activos.
•	 Elección del calzado y del material co-

rrecto.
•	 Calentamiento, preparación y ropa 

adaptada al ambiente .

Respecto al pronóstico, los días de reposo varían en 
función del músculo lesionado, del tipo de lesión, de 
su topografía.

PARACLÍNICA

Tanto la ecografía músculo esquelética como la RM 
permiten obtener más información de la lesión mus-
cular en relación con el tejido conectivo afectado. Si 
bien casi la totalidad de las lesiones se asientan sobre 
la unión mioconectiva, según el tipo de afectación 
miotendinosa , el pronóstico puede variar, lo que pa-
rece claro es que cuando más afectado esté el com-
ponente conectivo y mayor sea el  área de la lesión, 
peor será el pronóstico.

Estudios epidemiológicos

Actualmente la UEFA ha desarrollado un método 
para el  cálculo del riesgo lesional con la siguiente 
formula:

Número de lesiones/Horas de exposición al entrena-
miento y/o competición por 1.000 h

Hoy se considera el patrón universal que permite 
comparar equipos, clubes, deportes, etc.

El riesgo de padecer cualquier lesión en el fútbol pro-
fesional es de 6 a 9 lesiones por 1.000 h de exposi-
ción. El riesgo de lesionarse durante la competición 
es de 4 a 6 veces más frecuente que durante los en-
trenamientos.

Según las referencias de la literatura, se calcula que 
un equipo profesional de 25 jugadores padecerá una 
mediana de 40 - 45 lesiones por temporada, de las 
cuales entre 16 y 20 tendrán tiempos de baja de me-
nos de una semana; entre 16 y 20 estarán entre 1 y 
4 semanas y entre 8 y 10 serán graves con más de un 
mes de baja. En un equipo de fútbol la lesión más 
frecuente es la muscular y, más concretamente, las 
lesiones de los músculos isquiosurales, entre los que 
el músculo bíceps femoral es el más afectado.

Estos datos son importantes en vista a la prevención

Diagnóstico

El diagnóstico de las lesiones musculares se basa fun-
damentalmente en un pilar clínico y otro paraclínico.

ANAMNESIS

En primer lugar ficha patronímica.

• Recoger los antecedentes deportivos y generales. 
• Describir el momento lesional. 
 Recoger la evolución inmediata. ¿Ha podido seguir 
la sesión de trabajo?¿Cómo evolucionó el dolor?
En la exploración física se tiene que hacer:

• Inspección. ¿Presenta equimosis o deformidades 
del perfil de las masas musculares?
• Palpación. Buscar puntos dolorosos o zonas de 
contractura o irregularidades de la musculatura.
• Solicitar la contracción activa del músculo afec-
tado, primero con el músculo en estiramiento, más 
sensible en lesiones leves ydespués contra resistencia 
manual. 

Valorar si existe o no dolor al estiramiento pasivo.

La ecografía es un estudio dinámico, de bajo costo y 
de fácil acceso que complementa la exploración clí-
nica, permite los seguimientos evolutivos, la evacua-
ción guiada de hematomas y se complementa con la 
eco palpación dolorosa de un músculo determinado, 
ya identificado en la ecografía; es de gran ayuda de 
cara al diagnóstico topográfico.

Fases del tratamiento

• Inmediatamente. Es fundamental la presencia del 
médico en el campo. De acuerdo a la clínica, el juga-
dor debe ser retirado del encuentro, colocaremos un 
vendaje compresivo con hielo local y el miembro en 
alto. Cuando la lesión no es una rotura importante el 
diagnóstico precoz no es fácil. Es importante ver su 
evolución, así como realizar las pruebas complemen-
tarias adecuadas.
• A las 12 h. El estudio ecográfico nos permite en las 
lesiones severas realizar el diagnóstico, no así en las 
más leves, en las que la determinación en sangre de 
miosina permitiría hacer un diagnóstico precoz. Su 
presencia delata lesión fibrilar. Parece ser que entre 
las 12 y las 24 h es el momento más óptimo para 
determinarla.
• A las 24 h. Es el período marcado por especialistas 
para establecer un diagnóstico confiable con RM.
• A las 48 h. Es el momento óptimo para el estudio 
ecográfico.

Tratamiento

El principio básico al que más autores dan soporte 
es que las lesiones musculares tienen que tener una 
movilización y funcionalidad precoz, sobre todo a 
partir del tercer día, ya que se ha comprobado que 
de esta forma:

• Aumenta la vascularización del tejido muscular 
comprometido.
• Aumenta la regeneración de las fibras musculares.
• Mejora la fase final reparativa, evitando cicatrices 
fibrosas.
• Se recupera más rápidamente la funcionalidad glo-
bal del músculo.

Hay un consenso internacional para con el tratamien-
to de las lesiones musculares entre el primer y quinto 
día. Después hay una gran disparidad de criterios y 
de propuestas según diferentes autores y escuelas.

Tratamiento inmediato pos lesión

RICE: reposo deportivo, hielo, compresión, elevación.

Es el tratamiento más consensuado durante los pri-

Tanto la 
ecografía 
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meros tres días. Se ha demostrado que también el 
uso de la crioterapia hace significativamente más 
pequeño el hematoma, disminuye la inflamación y 
acelera la reparación.

La compresión disminuye el edema y hematoma lo-
cal. Lo más interesante es que hay que combinar la 
compresión y la crioterapia repitiendo intervalos de 
20 minutos de duración cada 3 o 4 h aproximada-
mente.

• La aplicación del hielo se debe realizar con un inter-
mediario con el fin de evitar lesiones por contacto en 
la piel, del tercer al quinto día

• Activación muscular. Es muy importante la movi-
lización precoz y progresiva, teniendo en cuenta el 
grado de tolerancia al dolor:

– Ejercicios isométricos. De forma progresiva y por 
debajo del umbral del dolor. El protocolo que propo-
nen las guías del FC BARCELONA, es realizar los ejer-
cicios isométricos en 3 amplitudes diferentes y con 
una pauta de tiempo que se puede empezar con 6 s 
de contracción y 2 s de relajación.

Trabajo complementario

a) Electroterapia de efecto analgésico y relajante 
b) Ultrasonido 

 El estiramiento del músculo en esta fase tiene que 
ser siguiendo la premisa de molestia soportable.

Aconsejamos iniciar con pautas de 12 s de estira-
miento y 12 s de reposo. El estiramiento de menos 
riesgo y aconsejable es el estiramiento activo por el 
método de la contracción activa de los músculos an-
tagonistas.

– Seguir entrenando. Es otro aspecto importante 
para mejorar la recuperación muscular, e implica:

a) Seguir trabajando sobre las estructuras no lesiona-
das. Se pueden utilizar diferentes tipos de ejercicios 
ya sea con piscina, bicicleta estática.

b) Se puede permitir caminar a partir del tercer día 
durante 30 minutos e ir aumentando 10 minutos dia-
rios hasta que pueda incorporarse a la carrera en la 
siguiente fase.

Está de moda la utilización del kinesiotape (venda-
je neuromuscular)con la idea de disminuir la tensión 
muscular por su efecto sobre las fascias y tener un 
efecto analgésico. Esta técnica continúa en estudio 
y desarrollo.

A partir del cuarto-quinto día hay que volver a hacer 
una valoración clínica y ecografía.

Para evaluar el defecto muscular y si hay o no un he-
matoma intramuscular, que normalmente es el tiem-
po que tarda en organizarse.

La presencia de un hematoma puede hacer recomen-

Ejercicios 
isométricos. 
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dable realizar una punción de aspiración mediante 
control ecográfico, mantener dos días la compresión 
y empezar de nuevo el protocolo de la fase 2.

A partir del séptimo día aproximadamente, como 
hemos explicado, no encontramos un tratamien-
to estándar consensuado y cada grupo o autor va 
incorporando progresivamente más intensidad y 
complejidad a los ejercicios tanto de incremento de 
la carrera continua y los de estiramientos, como de 
fortalecimiento muscular (isométrico, concéntrico y 
excéntrico).

En varias guías de equipos europeos dicen que si el 
deportista puede caminar 1 h con “molestia soporta-
ble” ya puede pasar a realizar un trabajo de carrera 
continua. El “dolor” volverá a ser el marcador que 
utilizaremos para ir pasando de fase.

Otros tratamientos

Medicación

En el instante en que se produce una lesión muscu-
lar se pone en marcha una secuencia de fases que 
consisten en la degeneración, la inflamación, la re-
generación miofibrilar y, por último, la formación de 
tejido fibroso.

La utilización de analgésicos o antiinflamatorios du-
rante las primeras horas ha sido tema de debate, ya 
que su uso iría a favor de disminuir la fase inflama-

toria, cuando parece ser que gracias a las reacciones 
que se producen en ella se desencadenarían todos 
los mecanismos posteriores de la fase regenerativa. 
Pero en cualquier caso, parece ser que el uso de AINE 
durante les primeras 48-72 h no es perjudicial y no 
interfiere en la fase de regeneración. 

La hiperoxigenación del tejido lesionado por medio 
de instrumentos que facilitan la difusión del oxígeno. 
Parece ser que es eficaz pero de difícil aplicación en 
nuestro medio.

Infiltraciones y uso de PRP

Algunas escuelas han utilizado infiltraciones sobre 
el foco de la lesión con diferentes productos, como 
corticosteroides. En los últimos años, además, se ha 
popularizado en España el uso del plasma rico en 
plaquetas (PRP), también denominado “factores de 
crecimiento”.

Parece interesante que si en cada fase de la repara-
ción muscular fuéramos capaces de añadir el factor 
de crecimiento más adecuado, podríamos obtener 
mejores resultados.

Bibliografía
Guía Práctica Clínica de lesiones musculares. FC BARCELONA
Ultrasonografía Musculoesquelética McNally
Kendall ‘S Músculos
Fisioterapia deportiva. Técnicas físicas
Manual FIFA
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Según la OMS una reacción adversa  medicamen-
tosa (RAM) sería cualquier respuesta nociva de 
un fármaco usado ya sea como profilaxis, trata-

miento o para modificación de una función orgánica.

Definimos sobreanticoagulación por warfarina 
cuando el INR es mayor a 4.

Aspectos epidemiológicos 
Los antagonistas de Vitamina K dan cuenta de 

17.3% de las consultas por RAM en EEUU careciendo 
de casuística por causa similar en nuestro país.

Dicho estudio descriptivo en forma prospectiva se 

encuentra en curso en la etapa de recolección de da-
tos de nuestra Policlínica de Anticoagulación de Ciu-
dad de la Costa. 

Mecanismo de acción 
Los factores  de la coagulación dependientes de Vi-

tamina K (II, VII, IX, X, Proteína C y proteína S)  cons-
tan de una estructura proteica, la cual es fisiológica-
mente inactiva desde el punto de vista hemostático. 

Para que  estos factores se vuelvan activos se re-
quiere la carboxilación de ciertos residuos de ácido 
glutámico y para ello, sí, necesitan de la Vitamina K.

El mecanismo de acción de la warfarina se basa en 
su similitud con la Vitamina K a la cual antagoniza en 
forma competitiva  e impide su carboxilación.

La warfarina es una mezcla racémica de dos isó-
meros ópticamente  activos, la forma S y R, siendo la 
forma S cinco veces más potente como antivitamina 
K que la R. 

La warfarina no tiene acción sobre el trombo ya 
formado, pero sí evita su formación  y su extensión.

Su vida media es de 36 a 42 hs, con un pico de 
acción a los 90 minutos.  

Manejo
Dada la variabilidad que puede existir con el tiem-

po de protrombina (alimentos, antibióticos, antiin-
flamatorios, etc.) no es un buen parámetro de segui-
miento por sus alternancias en dicho valor. 

Para superar esto se creó el INR (International Nor-
malized Ratio) el cual permite estandarizar basado 
en el tiempo de protrombina el nivel de anticoagula-
ción alcanzado, siendo el valor normal del mismo en 
pacientes sanos: 0.90 – 1.2.

Cálculo del INR  =  TP  del paciente /TP control 

Para pacientes que toman warfarina se deben es-
tablecer metas para prevenir eventos  trombóticos,  
manteniendo un rango terapéutico de INR entre 2 y 
3 con excepciones para pacientes con válvulas mecá-
nicas, en los cuales los niveles de rango serían ente 
2,5.- 3 e inclusive hasta 3.5.

 Tratamiento 
El problema con la anticoagulación oral prolonga-

da es el sangrado visceral grave o severo.

Cuando existe sobreanticoagulación por warfarina 
existen varios algoritmos de los  cuales elegimos uno 
que nos pareció práctico  y claro. 

Recomendaciones prácticas para evitar 
reacciones adversas en pacientes 
anticoagulados

El aumento de los pacientes anticoagulados es una realidad en 
la medicina y ha crecido exponencialmente en los últimos diez 
años en nuestro país. La anticoagulación con warfarina es una 
herramienta necesaria  para la profilaxis primaria y secundaria de 
la enfermedad tromboembólica en diferentes situaciones clínicas 
que van desde la indicación transitoria hasta de por vida. Como 
todos sabemos el uso de warfarina  está asociado a reacciones 
adversas medicamentosas (RAM). Mientras se necesite el uso 
de anticoagulantes antagonistas de la vitamina K, los pacientes 
tendrán riesgo de RAM. La warfarina requiere controles frecuentes 
y confiables del International Normalized Ratio (INR) para 
mantener a los pacientes en rango terapéutico. Como medidas 
especificas para mantener un adecuado control del uso de la 
warfarina y  prevenir RAM, existe el automonitoreo mediante el 
uso de coagulómetros portátiles  que miden el INR por punción 
capilar, el cual nos facilita mantener la mayor parte del tiempo 
los valores de mismo en rango terapéutico, evitando fenómenos 
trombóticos así como prevenir los sangrados.
Alto rendimiento costo – beneficio

Dra. Marianela Méndez Guerra
Grado 4 Medicina Intensiva Casmu
Grado 4 Suplente del Dpto. de Cardiología Casmu
Policlínica de Anticoagulación Ciudad de la Costa

Dra. Patricia Kollar
Médico Internista
Médico Hematólogo GII Hematología Casmu
Policlínica de ACO Casmu

Dr. Sebastián Palmer
Médico Policlínica Costa Urbana
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En base al tipo de sangrado es posible escoger vita-
mina K, de preferencia vía oral, plasma fresco conge-
lado (PFC) o concentrado de complejo protrombínico 
(C de CP).

Conclusiones 
Si bien existen nuevos anticoagulantes orales en 

los cuales no se realiza el monitoreo con INR, tienen 
sus indicaciones precisas y no abarcan todas las indi-
caciones de la anticoagulación oral.

Por lo tanto aquellos pacientes que necesiten los 
anticoagulantes antagonistas de vitamina K deben 
realizar un estricto control, debido al riesgo de san-
grado así como de trombosis. 

Por este motivo la creación de policlínicas de anti-
coagulación, así como la monitorización ambulatoria 
con el uso de coagulómetros portátiles ha permitido  
mejorar el control  de los pacientes anticoagulados y 
mantenerlos en rango terapéutico  evitando las reac-
ciones adversas, manteniendo una buena  calidad de 
vida de dichos pacientes. 
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La estética, la vanguardia, los talles chicos, la mi-
rada del otro, las medidas exactas, 90-60-90, 
estar acorde con el último grito de la moda y 

seguir, perfectamente, los cánones de belleza llevan 
a la gente a pelear -contra ellos mismos- en una com-
petencia superficial donde lo único que importa es 
ser flaco.

Enfermedades como la bulimia y la anorexia no ha-
cen diferencia de género. Tanto hombres como mu-
jeres pueden sufrir sus consecuencias.

BULIMIA Y ANOREXIA

Fundación Manantiales es una entidad de bien público internacio-
nal con sedes en Argentina y Uruguay, dedicada a la investigación, 
prevención y asistencia integral de las adicciones. Su prestigio en el 
área de la salud se debe a la permanente capacitación internacional 
de su staff y profesionalismo. En sus 20 años de trayectoria 5000 
familias han cambiado de vida. 
A nivel internacional es miembro de WFTC (World Federation of 
Therapeutic Communities), prestigiosa organización internacional 
especializada en el tratamiento de las adicciones. Es miembro de la 
FLACT (Federación Latinoamericana de Comunidades Terapéuticas). 
Asimismo, es la única institución que en Argentina y Uruguay ha 
suscrito un acuerdo con la UNDCP (Programa para el control de 
Drogas de las Naciones Unidas).
En el año 2003 fue nombrada socia consultiva por la OEA. Asimis-
mo, mantiene contacto directo con los departamentos de preven-
ción y asistencia de los siguientes organismos: ONU, OEA, UNDCP, 
UNESCO, OIT y OMS.

1- Fundación Manantiales se encuentra 
habilitada para realizar tratamientos 
de Comunidad Terapéutica Profesional 
(internación), Centro Diurno, Tratamientos 
Ambulatorios y Diferenciales. 

Las Comunidades Terapéuticas se 
encuentran ubicadas en Bvr. Artigas 1141 
(sede central) y Av. de las Instrucciones 
4601 (zona rural). 

2- El 90 % de quienes padecen anorexia y 
bulimia son mujeres de temprana edad

3- Los anoréxicos se niegan a comer, 
tienen terror a aumentar de peso.

4- Los bulímicos, ingieren grandes 
cantidades de comida en poco tiempo y 
luego se generan conductas purgativas, 
como auto provocarse vómitos o 
consumir laxantes y diuréticos en forma 
indiscriminada.

El 60 % de las personas bulímicas y 
anoréxicas padecen depresión

Clarisa D´Angelo 
Periodista 
Integrante del staff de Relaciones 
Institucionales
Fundación Manantiales 
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El invierno no deja atrás estas enfermedades. Las 
personas que padecen los síntomas propios de la bu-
limia y la anorexia toman a esta estación como el 
punto de partida para llegar “bien” al verano.

Los desórdenes alimentarios, el miedo a la obesi-
dad y las conductas extravagantes en relación con la 
comida son algunos de los principales síntomas.

Según las estadísticas de Fundación Manantiales, 
el 90 % de quienes padecen anorexia y bulimia son 
mujeres de temprana edad -entre los 12 y los 25 
años- dentro del sistema educativo del 15% al 20 % 
presentan desórdenes en la alimentación.

Las personas bulímicas son capaces de ingerir 
grandes cantidades de comida en poco tiempo y 
luego se generan conductas purgativas, como auto 
provocarse vómitos o consumir laxantes y diuréticos 
en forma indiscriminada. La rutina la rematan con 
desayunos compensatorios que, finalmente, los lle-
van a repetir el ciclo.

Los anoréxicos, por su parte, tienen una marcada 
tendencia a la inanición, acompañada por un temor 
irracional hacia los alimentos. Se niegan a comer, tie-
nen terror a aumentar de peso.

La adicción a las drogas es una característica bas-
tante frecuente entre pacientes así como su tenden-
cia a la depresión y a la ansiedad. Además, suelen 
fracasar en sus relaciones sentimentales.

Un 60 % de todos los pacientes con trastornos del 
comer experimentan depresión, y la depresión es co-
mún en las familias de éstos. Expertos de Fundación 
Manantiales sostienen que la depresión no desempe-
ña un papel causal, en particular en la anorexia, ya 
que estos trastornos rara vez se curan cuando se ad-
ministra medicación antidepresiva como el único tra-
tamiento. La gravedad del trastorno del comer tam-
poco se correlaciona con la gravedad de cualquier 
depresión existente. Además, la depresión a menudo 
mejora después de que los pacientes anoréxicos em-
piecen a aumentar de peso. 

La persona con problemas de bulimia y anorexia 
debe realizar un tratamiento acorde a su cuadro y 
patología para comenzar a bloquear y eliminar las 
acciones que la hicieron caer en estos trastornos.

Especialistas de Fundación Manantiales remarcan 
la importancia de respetar las distintas etapas del 
tratamiento para lograr una recuperación exitosa.

Diagnóstico y evaluación: antes de que al-
guien inicie un tratamiento debe ser evaluado su 
estado físico y mental general, la gravedad de 
su trastorno, la eventual existencia de trastornos 
concurrentes y de su voluntad para cambiarlos. 

Cuestionario: se entrega un cuestionario especia-
lizado para evaluar al paciente que ayuda a evaluar 
las actitudes de alguien hacia el peso y la figura, y 
clarifica las características psicológicas como los ras-

gos de personalidad, grado de desempeño social y 
problemas similares.

La entrevista: la entrevista de evaluación ayuda a 
obtener una idea más clara del estilo de vida del pa-
ciente, su peso actual, historial de dieta y fluctuacio-
nes de peso, hábitos de la ingesta y actitudes hacia el 
peso y la familia, la pareja o los amigos. Los intereses 
y ocupaciones exteriores también son tomados en 
cuenta porque profundizan sobre sus habilidades de 
desempeño, el grado de independencia y la medida 
de su aislamiento.

Es fundamental la recuperación del peso y los 
hábitos alimentarios adecuados. Se hace hincapié 
en los aspectos nutricionales y en los factores psi-
cológicos.

El tratamiento se focaliza en la estabilización del 
peso, el restablecimiento psicológico y la preven-
ción de recaídas. Es fundamentalmente ambulatorio, 
siendo más eficaz para pacientes jóvenes y con una 
evolución corta del trastorno, y su duración varía de 
acuerdo al caso.

La persona 
con problemas 
de bulimia y 
anorexia debe 
realizar un 
tratamiento 
acorde a su 
cuadro y 
patología para 
comenzar a 
bloquear y 
eliminar las 
acciones que la 
hicieron caer en 
estos trastornos

OCTUBRE Nº 29.indd   61 08/10/2012   10:02:40 p.m.



62      opciónmédica

La propuesta de Puravita es incorporar a nuestras 
comidas diarias, panes que contribuyan a una 
alimentación saludable. Los consumidores re-

cibimos constante información a través de los me-
dios sobre recomendaciones nutricionales para fa-
vorecer y mantener nuestra salud, pero muchas veces 
resulta difícil incorporar ciertos alimentos en la dieta,  
ya sea por la forma de preparación, porque implican 
un cambio radical en la forma de alimentación, o por 
el sabor o el aspecto de los mismos.

En ese sentido Puravita incluye granos enteros, 
semillas, frutas, en un alimento tan tradicional como 
lo es el pan, lo que nos permite mantener nuestros 
hábitos de consumo pero controlando el exceso de 
azúcar y grasas, además de incorporar las funcionali-
dades específicas de cada cereal.

Veamos una breve descripción de nuestros produc-
tos y sus  propiedades:

PAN CON AVENA

Este cereal es reconocido por su alto contenido 
de  fibra alimentaria. Se destaca un tipo particular 
de fibra soluble conocido como betaglucanos. Es-
tas fibras tienen entre otras propiedades, ayudar a 
controlar los niveles de colesterol. Por supuesto para 
lograr reducir el colesterol se requiere de una dieta 
equilibrada  y con actividad física frecuente. Puravita 
Avena es un complemento ideal en esa dirección. 
Además, la fibra dietética contribuye a mantener 
un tránsito intestinal adecuado y una sensación de 
saciedad precoz. Este pan, a diferencia de los panes 
corrientes, no contiene azúcar ni grasas añadidas en 
la receta, manteniendo un exquisito sabor gracias a 
la Masa Madre utilizada en su producción.

PAN CON LINO

La presencia de aceite y semillas de lino hacen de 
este pan una buena alternativa para el aporte de áci-
dos grasos Ω3 (omega tres) de origen vegetal. Los 
ácidos grasos Ω3, son esenciales y cumplen una var-
iedad de funciones vitales para el organismo que lle-
van al equilibrio físico y mental de todas las personas 
en todas las etapas de la vida. El consumo diario de 
estos ácidos grasos como parte de un estilo de vida 
saludable, ayuda a mantener la salud cardiovascular. 

Al incorporar Puravita Lino a nuestros hábitos, 
estaremos aportando fibra alimentaria y nutrientes 
esenciales sin cambiar nuestras costumbres de con-
sumo.

Este pan, a diferencia de los panes corrientes, no 
contiene azúcar ni grasas añadidas en la receta, man-
teniendo un exquisito sabor gracias a la Masa Madre 
utilizada en su producción.

PAN MULTIGRANOS

El consumo de granos enteros (cereales integrales) 
es importante para lograr una alimentación equili-
brada y un buen estado físico porque aportan fibras, 
vitaminas del complejo B, antioxidantes, minerales, 
ácidos grasos esenciales, entre otros. 

Puravita Multigranos, pretende fomentar el hábito 
de consumo de cereales enteros, a través de una pro-
puesta que resulta atractiva a la hora de pensar en 
nuestra alimentación. 

Gracias a la asociación de granos y copos de cere-
ales y al aroma y sabor que le otorga la presencia de 
Masa Madre, se obtiene un pan con el sabor y tex-
tura esperados por los consumidores tanto jóvenes 
como adultos.

Este pan a diferencia de los panes corrientes, no 
contiene azúcar ni grasas añadidas en la receta.

Además tiene una reducción de sal en la receta; 
contiene 25%  menos respecto a un pan regular (que 
resulta inadvertido al paladar), lo cual resulta benefi-
cioso dada la tendencia actual en las cifras de hiper-
tensión de la población.

 PAN CON AÇAI

Este pan innovador, combina granos, semillas, ca-
cao y frutas para dar un producto de sabor y aroma 
únicos, ideal para el desayuno por la energía y vitali-
dad que aporta.

Puravita açaí, a diferencia de los panes corrientes, 
no contiene grasas añadidas en la receta, mantenien-
do un exquisito sabor gracias a la combinación de 
ingredientes naturales.

PuraVita / Naturalmente Ricos
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Técnica percutánea videoasistida en  adultos mayores 

para inyección de toxina botulínica en la disfonía espasmódica

Dra. Silvia Zapata, 
Dra. Patricia Farías, 
Dra. Marisa Casiraghi
Dra. Florencia Montaño.
Hospital Dr. César Milstein. 

La técnica de inyección de toxina botulínica percutánea con anestesia tópica 
videoasistida resulta sumamente beneficiosa para el tratamiento de la disfonía 
espasmódica en aducción. Posibilita la observación directa del lugar exacto de la 
aplicación en el  sector seleccionado del músculo tiroaritenoideo, disminuyendo 
la incidencia de complicaciones. Asimismo, esta técnica con anestesia tópica, 
evita la anestesia general, que debería repetirse cada 6 u 8 meses, en una 
población etárea frágil, con comorbilidades frecuentes.
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El Hospital Dr. César Milstein (ex Hospital Fran-
cés) funciona desde el año 2008 brindando 
asistencia médica a población específicamente 

gerontológica. Dentro de esta población es habitual 
la consulta espontánea por alteraciones vocales. Uno 
de los hallazgos laringológicos frecuentes es la disto-
nía focal laríngea,  específicamente la disfonía espas-
módica de tipo aductora.

Estos pacientes refieren consultas previas en distin-
tos centros de nuestro país y manifiestan dificultades 
para acceder a la terapia sugerida: la inyección de 
toxina botulínica bajo anestesia general.

 El tratamiento de elección para la disfonía espas-
módica de aducción es la inyección de toxina botu-
línica en los músculos aductores (músculo tiroarite-
noideo). La cirugía quedará reservada para aquellos 
pacientes que respondan a este tratamiento  y de-
seen un control de los síntomas por un tiempo más 
prolongado.

No se evidencian diferencias significativas referi-
das al resultado obtenido entre las distintas técnicas 
de inyección. Son éstas, la vía percutánea asistida 
por EMG, la percutánea o transoral videoasistida y 
la transoral por laringoscopía directa que requiere 
anestesia general.

Con el mencionado tratamiento, la mejoría vocal 
es transitoria (6 meses aproximadamente) por lo que 
el paciente conoce  que las inyecciones deberán re-
petirse cada vez que el brote sintomático lo indique.

 Los riesgos de la anestesia general son siempre 
más elevados en nuestra población de estudio, debi-

do a la presencia de comorbilidades en la mayoría de 
las personas de edad avanzada.

Teniendo en cuenta esta situación, consideramos 
la implementación de los procedimientos  de trata-
miento menos invasivos, para  la aplicación de toxina 
botulínica en pacientes adultos mayores con disfonía 
espasmódica de aducción. 

El precursor de esta técnica en Argentina es el Dr. 
Rafael Perrone, cirujano de cabeza y cuello, quien 
efectúa con resultados exitosos, procedimientos en 
laringe bajo anestesia tópica con  control videoen-
doscópico.

Técnica percutánea videoasistida en  adultos mayores 

para inyección de toxina botulínica en la disfonía espasmódica

Hospital 
Dr. César Milstein

OCTUBRE Nº 29.indd   65 08/10/2012   10:02:43 p.m.



66      opciónmédica

La factibilidad y sencillez de la técnica, así como 
los resultados obtenidos, nos llevan a recomendar la 
utilización de este tipo de técnica en nuestro país, 
cuando se indique como tratamiento la inyección de 
toxina botulínica.

Método 
Diseño: reporte de casos

Población: pacientes del Hospital Dr. César Mils-
tein, mayores de 60 años, que consultan por distonía 
laríngea. Se incluyen aquellos que son diagnostica-
dos como disfonía laríngea espasmódica, asociada o 
no a otras distonías, desde enero de 2009 a enero 
de 2011.

Los pacientes concurren por demanda espontánea 
o son derivados por el servicio de Neurología. 

Exámenes previos

Se realiza evaluación clínica y videoendoscópica 
con grabación de voz para el análisis perceptual y 
acústico, junto con el examen neurológico.

Evaluación clínica: El Comité Científico de la Fun-
dación para la Investigación Clínica de las Distonías 
la define como un síndrome de contracción muscu-
lar involuntaria sostenida que frecuentemente cau-
sa movimientos repetitivos y de torsión o posturas 
anormales (Pesantez, 1992). Se trata de una disfun-
ción del Sistema Nerviosos Central, con posible lesión 
en ganglios basales. La distonía laríngea es una de las 
cinco distonías focales localizadas conocidas1, siendo 
su manifestación sintomática la disfonía espasmódi-
ca. Aronson (1990) describió dos tipos diferentes de 
disfonía espasmódica: la aductora, que constituye la 
más común con una hiperaducción de cuerdas voca-
les al fonar y la abductora, forma bastante rara que 
consiste en una afonía dada por la abducción de las 
cuerdas vocales en el intento fonatorio (voz susurra-
da). Todos los pacientes de nuestra muestra presen-
taron disfonía espasmódica aductora, manifestándo-
se a nivel perceptual con las siguientes características 
vocales: voz apretada, cortes y bloqueos en sonidos 
sonoros, similar a un tartamudeo vocálico. Cabe des-
tacar que no siempre los cuadros se dan en forma 
pura, pueden asociarse otras entidades nosológicas, 
tales como temblor esencial, disfonía por tensión 
muscular, u otras distonías focales; un tercio de los 
pacientes estudiados presentaron temblor asociado. 
La respuesta terapeútica de ellos fue menor. 

Endoscopía: en la exploración instrumental de la 
laringe distinguimos la forma espasmódica aductora, 
por  la aducción forzada intermitente de los pliegues 
vocales que genera una voz  apretada y entrecorta-
da, con un movimiento espasmódico que puede ex-
tenderse a zona supraglótica. Lo característico es el 
espasmo que interrumpe la sonoridad, mientras que 
en el temblor se observa movimientos temblorosos 

sostenidos a lo largo de toda la emisión similar a un 
vibrato no entrenado. 

Examen neurológico: se evalúa el grado de com-
promiso focal, segmentario, o generalizado según 
la manifestación distónica sea única, asociada a un 
compromiso distónico de otra zona anatómica (ej. 
cráneo facial), o a  un compromiso distónico de va-
rios segmentos.

Técnica utilizada

El procedimiento es llevado a cabo con el paciente 
vigil, en posición sentada. Se instila lidocaína al 4% a 
través del canal de trabajo del endoscopio flexible. Se 
visualiza en el monitor el lugar exacto de la inyección 
en el músculo tiroaritenoideo, que se realiza a través 
de la membrana cricotiroidea (Imagen 1).

Se instilan 15 U de Toxina Botulínica Tipo “A” en la 
primera aplicación y en una  cuerda vocal (Imagen 2). 
Luego de ello, el paciente puede retomar sus tareas 
habituales debiendo únicamente evitar la ingesta de 
líquidos/alimentos por un período de dos horas.

Para los pacientes con  distonías asociadas (cra-
neofaciales), se acuerda con el profesional neurólo-
go a cargo, la realización simultánea de inyecciones 
de toxina botulínica en laringe y en las regiones de 
compromiso cervicofacial.

Metodología de Evaluación de los 
resultados

Se controla y evalúa a las 48 hs, a los 7 días, al mes, 
y luego cada tres meses, o hasta que el paciente evi-
dencie comienzo de recaída y desee consultar.

Para determinar la mejoría vocal se compararon 
emisiones de la vocal /a/ sostenida pre y post inyec-
ción. Se grabó al paciente en forma computarizada; 
a posteriori se analizaron las muestras de voz me-
diante un software de análisis acústico. A través del 
gráfico del espectrograma y el contorno de frecuen-
cia fundamental se consideraron los siguientes pa-
rámetros: 

• Inestabilidad y cortes de emisión, valorado con 
escala dicotómica “si-no”.

• Tiempo máximo de fonación medido en mseg.

Inestabilidad y cortes de emisión

Se valora “si” cuando a lo largo de la emisión en 
el eje temporal se observa irregularidad en los con-
tornos de armónicos y en el contorno de frecuencia 
fundamental, con cortes en el eje transversal (Fig. 1).

El correlato perceptual es una emisión con alter-
nancia de frecuencia fundamental por el temblor y 
con segmentos de silencio vocal que interrumpen la 
sonoridad.

Se valora “no” cuando a lo largo de la emisión en 
el eje temporal se mantienen en forma regular los 
armónicos y el contorno de frecuencia fundamental, 
con ausencia de cortes en el eje transversal, (Fig. 2).

Imagen 1                                                                                                                 

Imagen 2

1  Las distonías focales son: el calambre del escritor, el blefaroespasmo, la tortí-
colis espasmódica, la distonía orofacial-bucal o Síndrome de Meige y la distonía 
laríngea.

OTORRINOLARINGOLOGÍA

En la exploración 
instrumental 
de la laringe 
distinguimos 
la forma 
espasmódica 
aductora, por  la 
aducción forzada 
intermitente 
de los pliegues 
vocales que 
genera una 
voz  apretada y 
entrecortada, con 
un movimiento 
espasmódico 
que puede 
extenderse a zona 
supraglótica
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Análisis acústico de /a/ sostenida  preinyección

Análisis acústico de /a/ sostenida posinyección

El correlato perceptual es una 
emisión sostenida con frecuencia 
fundamental estable y sonora desde 
el inicio hasta el fin. 

Resultados

La población incluida fue de  9 pa-
cientes, entre 60  y  79  años,  per-
teneciendo cinco al sexo femenino y  
cuatro al sexo masculino (tabla 1).

En todos ellos se diagnosticó dis-
fonía espasmódica de aducción. 
Cinco de los pacientes estudiados 
presentaban únicamente compro-
miso focal, y cuatro, compromiso 
segmentario. 

De estos últimos, tres de ellos se 
asociaban con distonías craneofa-
ciales y uno con  distonía orofarín-
gea.

En todos los casos se realizó la 
inyección de Toxina Botulínica Tipo 
“A”, en dosis de entre 15 y 20 U, en 
el músculo tiroaritenoideo, según la 
técnica descripta.

La disfonía post inyección dismi-
nuyó antes del mes en 8 de los 9 pa-
cientes. En uno de ellos se prolongó 
por más de 45 días, remitiendo an-
tes del segundo mes.

Ningún paciente evidenció  com-
plicaciones, como aspiración y disfa-
gia, según se describen en las técni-
cas asistidas con EMG (Tabla 2).

El análisis de los espectrogramas 
indica que en 8 de los 9 pacientes 
(89%) se obtuvo regularidad en los 
armónicos y en el contorno de fre-
cuencia fundamental, con disminu-
ción o ausencia de cortes en el eje 
transversal. Asimismo, el tiempo 
máximo de fonación se prolongó 

significativamente en 8 de los 9 pacientes (Tabla 3).

El caso que no respondió al tratamiento es el que 
presentó disfonía espasmódica y distonía orofarín-
gea, constatándose que si bien disminuyeron los es-
pasmos a nivel glótico, los mismos persistían en su-
praglotis y cavidades de resonancia, imposibilitando 
la estabilidad en el habla conectada.

Aunque de conocimiento general, se constató a 
partir de la revisión de publicaciones, las modalida-
des técnicas de la inyección de toxina botulínica en 
algunos centros laringológicos de otros países (Hos-
pital Clínico de la Universidad de Chile Dr. José J. 
Aguirre. Chile, técnica percutánea con control EMG 
y anestesia local; Hospital Nacional del Sur, EsSalud. 
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Arequipa. Perú, técnica percutánea con control EMG 
y anestesia local	 ; New York Head and Neck Institu-
te, Estados Unidos, técnica percutánea con control 
EMG y anestesia local; Univ. Western Ontario. Cana-
dá, técnica percutánea con control EMG y anestesia 
local; Univ. Federal du Sao Paulo. Brasil, técnica per-
cutánea con control EMG y anestesia local; Serviço 
de Neurología, Hospital de Clínicas, UFP. Brasil, téc-
nica percutánea con control EMG y anestesia local; 
Hospital Clinic i Provincial, Barcelona. España, técnica 
percutánea con control EMG y anestesia local; Centro 
Médico Nacional 20 de Noviembre, ISSSTE. México, 
técnica percutánea videoasistida con anestesia lo-
cal).	

La totalidad de estos centros lleva a cabo la apli-
cación de la toxina mediante técnicas percutáneas 
asistidas tanto por control EMG como por control 
videoendoscópico asistido. 

Discusión y conclusiones 

La disfonía espasmódica es la manifestación sin-
tomática de la distonía focal laríngea. En su forma 
aductora, que constituye el 90 % de su presentación, 
se caracteriza por espasmos laríngeos, cortes en la 
sonoridad, y una voz forzada y tensa. La forma ab-
ductora es menos frecuente siendo su característica 
principal la abertura glótica en el intento de emitir 
sonido, con la resultante voz áfona y susurrada. 

El tratamiento quirúrgico surgió como consecuen-
cia de los pobres resultados con rehabilitación vocal 
(Bloch, 1965; Brodnitz, 1976; Boone y Mc Farlane, 
1988; Behlay y Pontes, 1992 en Jackson, 2002)

Otros intentos terapéuticos fueron el uso de fár-
macos, la laringoplastia con sección del nervio re-
currente, y, en los últimos años, la fonocirugía con 
miomectomía del tiroaritenoideo asistido por láser o 
radiofrecuencia, con  sección del recurrente.

El mayor éxito terapéutico para las distonías fo-
cales se ha conseguido con la inyección de toxina 
botulínica. Cuando se inyecta toxina en el músculo 
tiroaritenoideo, se bloquea de la liberación de ace-
tilcolina a nivel de la placa motora, generando una 
parálisis fláccida, logrando de este modo disminuir 
los movimientos espasmódicos del músculo vocal. 
Es un proceso seguro ya que la cantidad usada de 
toxina es ínfima y permanece en el sector inyecta-
do. Todas las técnicas de inyección son igualmente 
efectivas, de modo que el criterio de elección debiera 
dar prioridad a aquel procedimiento menos invasivo, 
especialmente en pacientes adultos mayores.

A diferencia de lo que ocurre a nivel mundial, en 
nuestro país las técnicas mínimamente invasivas no 
se han popularizado y, en el mejor de los casos, los 
portadores de disfonía espasmódica reingresan pe-
riódicamente al quirófano para recibir la inyección 
de toxina botulínica por laringoscopía directa, bajo 
anestesia general.

Por otra parte, los Servicios de Neurología no acep-
tan, en general, la realización de la inyección de toxi-

CASO EDAD SEXO DIAGNÓSTICO

1 79 M Disfonía espasmódica de aducción

2 69 F Disfonía espasmódica de aducción

3 74 F
Disfonía espasmódica de aducción y 
distonía craneofacial

4 77 F
Disfonía espasmódica de aducción y 
distonía craneofacial

5 70 M
Disfonía espasmódica de aducción y 
distonía craneofacial

6 70 M Disfonía espasmódica de aducción

7 65 F Disfonía espasmódica de aducción

8 60 M
Disfonía espasmódica de aducción y 
distonía faringolaríngea

9 76 F Disfonía espasmódica de aducción

CASO
FECHA 1ERA 
INYECCIÓN

TIEMPO 
DE DISFONÍA 

POST 
INYECCIÓN

COMPLICACIONES

< 1 MES > 1 MES

1 2009 SI  NO PRESENTÓ

2 2009 SI  NO PRESENTÓ

3 2009 SI  NO PRESENTÓ

4 2009 SI  NO PRESENTÓ

5 2009  SI NO PRESENTÓ

6 2009 SI  NO PRESENTÓ

7 2010 SI  NO PRESENTÓ

8 2010 SI  NO PRESENTÓ

9 2010 SI  NO PRESENTÓ

CASO

RESULTADOS

INESTABILIDAD
TIEMPO MÁXI-

MO DEFONACIÓN   
(msegs)

ESPECTROGRAMA 
( presencia de armóni-

cos)

PRE POST PRE POST PRE POST

1 SI NO 3.9 9.1 NO SI

2 SI NO 3.3 9.9 NO SI

3 SI NO 5.2 11.3 NO SI

4 SI NO 4.3 11.2 NO SI

5 SI NO 7.5 14.2 NO SI

6 SI NO 1.9 7.5 NO SI

7 SI NO 4.3 10.1 NO SI

8 SI SI 7.2 6.8 NO NO

9 SI NO 5.3 10.2 NO SI

Tabla 3. Resultados. Evaluación luego del primer mes

Tabla 1. Población de pacientes

Tabla 2. Complicaciones del procedimiento

OTORRINOLARINGOLOGÍA
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na botulínica con control EMG por haber experimen-
tado históricamente importantes efectos adversos 
como disfagia severa, con indicación de alimentación 
por SNG en los pacientes de este modo tratados. 

Sin embargo, la inyección percutánea con aneste-
sia tópica asistida por video es una técnica sumamen-
te sencilla y así mismo factible, ya que la mayoría de 
los centros de atención laringológica cuentan con la 
tecnología mínima necesaria para poder efectuarla.

El presente reporte estudia una población acota-
da, pero resulta suficiente para sugerir que la técnica 
es posible, sencilla y adecuada, inclusive en los ca-
sos con distonía craneofacial asociada en los cuales 

Bibliografía:
1. Jackson Menaldi C. La voz patológica. Ed. Panameri-

cana. Buenos Aires, Argentina. 2002
2. Kim, H., Choi, H, Lim, J, Choi, Y, Lim, S. Radiofrequen-

cy thyroarytenoid myothermy for treatment of adductor 
spasmodic dysphonia: how we do it. Clinical Otolaryngo-
logy. 2008.

3. Drs. A. Peralta, H. Callata, P Lazo. Tratamiento de dis-
tonía laríngea espasmódica con inyección local de toxina 
botulínica: Reporte de dos primeros casos. Rev. Per. Neu-
rol.-  Vol 6   Nº 1-2. 2000

4. Tsuji DH, Chrispim ES, Imamura R, Sennes LU, Hachi-
ya A. Impact in vocal quality in partial myectomy and neu-
rectomy endoscopic of thyroarytenoid muscle in patients 
with adductor spasmodic dysphonia.

5. María del Carmen Pérez Tobar, Joel Cruz Hernández. 
Tratamiento de la disfonía espasmódica en aducción con 

el constante movimiento de la cabeza del paciente 
podría aparecer como un inconveniente técnico.

La técnica de inyección de toxina botulínica per-
cutánea con anestesia tópica videoasistida resulta 
sumamente beneficiosa para el tratamiento de la 
disfonía espasmódica en aducción. Posibilita la ob-
servación directa del lugar exacto de la aplicación en 
el  sector seleccionado del músculo tiroaritenoideo, 
disminuyendo la incidencia de complicaciones.

Asimismo, esta técnica con anestesia tópica, evita 
la anestesia general, que debería repetirse cada 6 u 8 
meses, en una población etárea frágil, con comorbi-
lidades frecuentes.

la aplicación bilateral de toxina botulínica tipo A en los 
músculos tiroaritenoideos.

6. F. Larrosa, A. Idigora, F. Aguilar, L. Riera, M.J. Martí, 
J. Valls. Resultados de la aplicación de toxina botulínica en 
el tratamiento de la disfonía espasmódica. Servicio de oto-
rrinolaringología. Servicio de neurología. Hospital Clinic I 
Provincial de Barcelona.

7 Brunetto, R Nazar, C Olavarría, A Gutiérrez, G del 
Peso, M Miranda, JC Painepán.  Experiencia con toxina bo-
tulínica en el tratamiento de la disfonía espasmódica. Rev. 
Otorrinolaringol. Cir. Cabeza Cuello 2004; 64: 105-112.

8. Novakovic D, Waters HH, D’Elia JB, Blitzer A. Botuli-
num toxin treatment of adductor spasmodic dysphonia: 
longitudinal functional outcomes. Laryngoscope. 2011 

9. Adams SG, Durkin LC, Irish JC, Wong DL, Hunt EJ.  
Effects of botulinum toxin type A injections on aerody-
namic measures of spasmodic dysphonia.  Laryngoscope. 
1996 Mar;106(3 Pt 1):296-300.

10. Watts CCW, Whurr R, Nye C. Inyecciones de toxina 
botulínica para el tratamiento de la disfonía espasmódica 
Reproducción de una revisión Cochrane, traducida y publi-
cada en La Biblioteca Cochrane Plus, 2007,

11. J. Oliver Dolly, MSc, PhD, DSc SFI Research Professor 
International Centre for Neurotherapeutics. Mecanismo de 
acción de la neurotoxina botulínica. Dublin City University.

12. Christy L. Ludlow. Treatment for spasmodic dys-
phonia: limitations of current approaches. Laryngeal and 
Speech Section, National Institute of Neurological Disor-
ders and Stroke, National. Institutes of Health, Bethesda, 
Maryland, USA

13. Frank Boutsen, Michael P Cannito, Merlin Taylor, 
Brenda Bender. Botox treatment in adductor spasmodic 
dysphonia: A meta-analysis. Journal of Speech, Language, 
and Hearing Research; Jun 2002; 45, 3; ProQuest Medical 
Library, pg. 469

OCTUBRE Nº 29.indd   69 08/10/2012   10:02:50 p.m.



70      opciónmédica

OCTUBRE Nº 29.indd   70 08/10/2012   10:02:53 p.m.



opciónmédica       71

Por contratación de espacios publicitarios y/o contenidos, dirigirse a opcionmedicina@gmail.com

¿Qué entendemos por baja visión y 
quiénes atienden esta patología?

Cuando nos referimos a Baja Visión 
estamos haciendo referencia a pacien-
tes que, muchas veces, fueron tratados 
como pacientes ciegos. Hoy día se les 
ha podido diferenciar de ellos, por ser 
pacientes que aún tienen un resto vi-
sual, jurídicamente se les denomina Cie-
gos Legales. Atender a estos pacientes 
desde un enfoque multi e interdiscipli-
nario, es atenderlos con oftalmólogos, 
ópticos, licenciados en oftalmología, rehabilitadores 
visuales, terapeutas ocupacionales, sicólogos, pro-
fesores en orientación movilidad. Se logra así una 
mejor recuperación, por lo que reafirmamos que el 
paciente de baja visión no es paciente de un solo 
profesional, lo es de un gran equipo de profesionales 
que no necesariamente deben estar agrupados, pero 
que indispensablemente deben intercomunicarse.

¿Cuál es el porcentaje de personas que sufren de 
baja visión en el país?

En Uruguay no hay un relevamiento específico de 
pacientes con baja visión, pero sí podemos afirmar 
que es un porcentaje mínimo, el que por un sinnú-
mero de situaciones NO es atendido cómo paciente 
de BV. Esta es una situación mundial, pero poco a 
poco en los lugares específicos se va difundiendo y 
atendiendo a estos pacientes.

¿Cuáles son las patologías más frecuentes que lle-
van al paciente a esa situación?

Son muchas las patologías que llevan a la BV. En-
tre las más frecuentes se encuentran la degeneración 
macular, glaucoma, retinopatía diabética, retinitis 
pigmentaria y otras.

¿Hace cuánto que se atiende en Uru-
guay esta patología?

Bueno, tenemos que destacar que 
Uruguay no se quedó atrás en el mo-
mento de difundir la BV en Latinoa-
mérica. Conjuntamente con Brasil, al-
rededor de la década de los 80 (más 
precisamente por 1984) se comenzó 
a atenderlos, en nuestro país, propia-
mente cómo pacientes de Baja Visión, 
diferenciándolos de los pacientes cie-
gos totales.

En Uruguay ¿es accesible la atención en esta área?

Contrariamente a lo que se puede creer, la baja vi-
sión, tanto en su atención hospitalaria o en consulta 
privada, es una atención accesible.  En muchos casos 
con cobertura social, incluyendo las propias ayudas 
ópticas, lo que facilita a aquellos que requieren este 
servicio.

¿Cuáles son las ayudas ópticas más frecuentes 
que son utilizadas por estos pacientes?

Redundando algo sobre la respuesta anterior, vale 
aclarar que no siempre debemos recurrir a ayudas 
ópticas muy sofisticadas (por ende costosas) para 
satisfacer lo que el paciente requiere. En más de un 
caso se soluciona con lupas sencillas o una hiperco-
rrección en su lente convencional, que reditúa en un 
costo sumamente accesible.

No obstante hay pacientes que requieren ayudas 
ópticas más complejas tales cómo telescopios o sis-
temas electrónicos para lectura, Una correcta valo-
ración de la situación nos permitirá orientar hacia la 
mejor opción.

Por mayor información: info@opticalamaison.com   
www.opticalamaison.com

Lic. Ana María Lamaison
Dir. Téc. Dpto. Baja Visión 

Óptica Lamaison

ÓPTICA OFTÁLMICA

Baja visión/Pacientes llamados ciegos legales

Entrevista a la Lic. Ana María Lamaison
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Trastorno Específico del Lenguaje 
(TEL) 2da. Parte

El Trastorno Específico del Lenguaje 
(TEL) se refiere a una zona, dentro de las 
patologías del lenguaje, que se encontraría 
entre la dislalia (alteración – omisión, 
distorsión o sustitución – de un fonema, 
que no afecta ni se ve afectado por la 
realización de los fonemas adyacentes) 
y los trastornos derivados de deficiencia 
motriz, intelectual o producidos por daño 
cerebral.(1)

Se diferencia del retraso del lenguaje en que 
este último es una patología transitoria, 
con escasa o nula repercusión sobre el 
aprendizaje del lenguaje escrito. En cambio 
el TEL sería una patología duradera, con una 
notable repercusión del lenguaje escrito.
Como indiqué en el artículo del número 
anterior, la clasificación del TEL según Rapin 
y Allen es la siguiente.

Lucía Galli Flores
Fonoaudióloga

“Una patología duradera, con una notable repercusión del lenguaje escrito”
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1. Trastornos de la vertiente expresiva:

• Trastorno de la programación fonológica: 

Los niños con este trastorno presentan un lengua-
je que parecería el de un niño más pequeño. Puede 
haber cierta fluidez en las producciones que realiza 
pero con una articulación confusa. O sea, realizan 
frases pero resulta difícil de entender lo que están 
queriendo decir.

El trastorno típicamente fonológico es aquel en el 
que un fonema dado sufre una alteración dependien-
do del contexto fonético en que se encuentre. Por 
ejemplo el niño logra decir el fonema /l/ aisladamen-
te pero dentro de la palabra lo omite o lo sustituye 
por otro (logra articular correctamente “la” pero en 
“plato” lo omite o lo sustituye por otro sonido). No 
hay conciencia de los sonidos dentro de las palabras.

La comprensión en estos niños es normal o casi 
normal.

• Dispraxia verbal:

Estos niños presentan una incapacidad masiva de 

fluencia. Presentan grave afectación de la articula-
ción que no mejoran con la repetición.

Los sonidos y palabras producidas espontánea-
mente resultan difíciles o imposibles de imitar. Las 
habilidades oromotrices están afectadas o retrasa-
das.

La comprensión es normal o próxima a lo normal.

2. Trastornos de comprensión y de expresión:

• Trastorno fonológico sintáctico:

Es el subtipo de TEL más frecuente.

Los niños con este trastorno presentan una arti-
culación del habla alterada y una sintaxis deficiente. 
Realizan frases cortas con omisión de nexos.

Está afectada tanto la fonología como la sintaxis, 
por eso la dificultad en la comprensión aumenta al 
aumentar el material lingüístico a procesar.

• Agnosia auditiva verbal:

Es evidente la 
relación causal 
que existe entre 
el TEL y las 
dificultades de 
aprendizaje del 
lenguaje escrito 
ya que los niños 
con este tras-
torno, presen-
tan dificultades 
en la conciencia 
fonológica. 
Ésta se refiere 
a la habilidad 
metalingüística 
que permite 
comprender 
que las palabras 
están constitui-
das por sílabas 
y fonemas
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Este es un trastorno muy grave y poco frecuente. 

Los niños se comportan como si fueran sordos, sin 
ser capaces de sacar los significados de los sonidos.

La comprensión del lenguaje y la articulación se en-
cuentran severamente afectadas.

3. Trastornos del proceso central de tratamiento y 
de la formulación:

• Trastorno léxico sintáctico:

Lo que más se puede observar en este trastorno 
es la dificultad para encontrar las palabras. Como 
consecuencia de esto, se generan dificultades a nivel 
morfosintáctico ya que este nivel representa la es-
tructura de las palabras y de la coordinación y unión 
de éstas para formar oraciones. 

Si no logramos encontrar esas palabras, tampoco 
vamos a lograr formar oraciones.

La articulación es normal o con ligeras dificultades.

La comprensión de palabras sueltas es normal pero 
presentan una deficiente comprensión de los enun-
ciados.

• Trastorno semántico pragmático:

Algunos autores consideran a este trastorno aparte 
y sin ninguna continuidad con los TEL más típicos. 
Esto se debe a que presentan características lingüísti-

cas y comunicativas distintas a las de los demás tras-
tornos.

Estos niños presentan una articulación normal o 
casi normal y logran emitir enunciados bien estructu-
rados gramaticalmente. Pueden emitir frases apren-
didas de memoria.

La dificultad mayor es a nivel pragmático. Su dis-
curso no se adapta al contexto situacional, no respe-
tan turnos y cambian de tema sin emplear los recur-
sos adecuados. Parecen no entender las intenciones 
del interlocutor.

Presentan grandes dificultades de comprensión.

Este trastorno presenta características similares al 
Trastorno del Espectro Autista (TEA).

Es evidente la relación causal que existe entre el 
TEL y las dificultades de aprendizaje del lenguaje es-
crito ya que los niños con este trastorno, presentan 
dificultades en la conciencia fonológica. Ésta se re-
fiere a la habilidad metalingüística que permite com-
prender que las palabras están constituidas por síla-
bas y fonemas (identificación de palabras a partir de 
fonemas aislados, rimas, identificación de la palabra 
resultante tras la omisión de un fonema, etc.)(2). 

Por ello, tal como mencioné en el artículo del nú-
mero anterior, es fundamental trabajar en equipo 
interdisciplinario para diagnosticar al TEL y para co-
menzar la intervención lo  antes posible.

“Es fundamental trabajar en equipo interdisciplinario”

El trastorno 
típicamente 
fonológico es 
aquel en el que un 
fonema dado sufre 
una alteración 
dependiendo 
del contexto 
fonético en que se 
encuentre

FONOAUDIOLOGÍA
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