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La noche del 15 de abril de 2013, la Sociedad de 
Diabetología y Nutrición del Uruguay ofreció en 
sus instalaciones un brindis para conmemorar el 

inicio de la gestión de la Comisión Directiva 2013-
14, que preside la Dra. Andrea Peloche e integran los 
doctores: Cecilia Pacchiotti (Vicepresidenta), María 
José Ruffinatti (Secretaria), Isabel Costa (Tesorera), 
Cecilia Lamberti y Elaine Connio como Delegada del 
Interior (Vocales), Victoria Moreira (Delegada ex Pre-
sidentes), Juan José Fraschini, Silvia García y Raquel 
Traverso (Comisión Fiscal). La reunión contó con la 
presencia de diversas generaciones de diabetólogos, 
expresidentes de la Sociedad (Dres. Roberto Estrade, 
Ana María Jorge, Susana Maggiolo, Gerardo Javiel, 
Graciela Vitarella y Enzo Pereira), autoridades de la 
Asociación de Diabéticos del Uruguay (Presidente 
Gabriel Retamoso, Gerente Javier González y promo-

Historia de la diabetología 
en Uruguay

Dra. Aída Bortheiry 

Doctora en Endocrinología y Metabolismo. 
Profesora de la Facultad de Medicina de la 
Universidad Federal de Rio Grande/RS/Brasil. 
Presidente del Consejo Técnico Asesor de ADU. 
E-mail: aida.bortheiry@gmail.com

tora institucional Clarissa Solari) y representantes de 
la industria farmacéutica. Por iniciativa de la nueva 
presidente, fueron invitadas, la Dra. Aída Bortheiry 
para desarrollar una ponencia sobre la Historia de la 
Diabetología en el Uruguay, y la Dra. Susana Mag-
giolo para ofrecer su testimonio sobre el Postgrado 
de Diabetes en el Uruguay. La idea innovadora de la 
presidenta, homenajear a los pioneros de la Diabeto-
logía en el Uruguay - que estarían presentes - Dres. 
Roberto Estrade, Ana María Jorge, Dra. Susana Ma-
ggiolo y Juan José Fraschini, fue muy bien acogida 
por todos, destacándose la importancia de conocer 
la historia para trabajar en el presente y proyectarse 
hacia el futuro. Las exposiciones dejaron clara la re-
levancia que Uruguay tuvo y tiene en la historia de la 
Diabetología Latinoamericana. 

En la ponencia Historia de la Diabetología en el 
Uruguay, se enfatizó sobre las actividades de asisten-
cia, docencia, investigación, sociedades científicas y 
asociaciones de pacientes, destacando la labor de las 
instituciones, los protagonistas y los usuarios; finali-
zando con las palabras de Elliot P. Joslin: “... La edu-
cación en diabetes no es solamente parte del trata-
miento de la diabetes, es el propio tratamiento... Es 
el principal aliado de profesionales y pacientes en el 
control de la diabetes y en la conquista de la calidad 

Reunión de la SDNU, realizada el 15 de abril de 2013. 

SDNU



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

opciónmédica   l   5

de vida...”. A continuación presentamos una breve 
reseña cronológica de los hechos históricos aborda-
dos en esa ponencia. 

1901 

-Primera observación clínica de diabetes en un 
niño. Publicada por el Dr. Alejandro Francisco Sará-
chaga Santos en la Revista Médica del Uruguay. 

-Tesis de Doctorado “La diabetes azucarada 
bajo el punto de vista clínico”. Publicada por el Dr. 
Silvio Guerra. 

1923 

-Primer médico diabetólogo. El Prof. César Bor-
doni Posse publica el informe “La acción clínica de 
la insulina”. 

1935 

-Policlínica de diabetes en el Hospital Italiano. 
Creada por el Dr. Bordoni Posse. 

1943 

-Policlínica de diabetes del Hospital Maciel. Or-
ganizada por el Dr. Ricardo Enciso con los Dres. Prof. 
Germán Rubio y Barros Mendía, en el Centro de en-
fermedades del aparato digestivo. Posteriormente, la 
policlínica estaría a cargo de la Dra. Perla M. Temesio 
Sportuzo, seguida por la Dra. Laura Gallegos, y final-
mente la Dra. Silvia García. 

-Policlínica de diabetes del Instituto de Endocri-
nologia en el Hospital Pasteur. Organizada por el 
Dr. Francisco Rocca, quien trabaja de 1938 a 1970 en 
forma honoraria como médico asistente y jefe. Cola-
boradores: Dres. José Saralegui Buela, Lilián Goldsch-
midt, Ana María Paseyro de Morelli, Abel Proto. 

1945 

-Centro Nacional de Asistencia al Niño Diabéti-
co del Centro Hospitalario Pereira Rossell. Organi-
zado por la Prof. María Luisa Saldún de Rodríguez, 
primera Profesora Agregada de la Facultad de Me-
dicina de la Universidad de la República - UDELAR 
desde 1941 (Tesis de agregación “Nuestra experien-
cia sobre el tratamiento médico-social de la diabetes 
infantil y sus complicaciones”), quien estuvo al frente 
hasta 1966. Las actividades de la Profa. Saldún, inter-
nación de los niños en Sala especial conjuntamente 
con su madre, policlínica en el mismo servicio, hoga-
res sustitutos, y salidas para niños diabéticos (pre-
cursoras de los campamentos), obtuvieron reconoci-
miento en toda Latinoamérica. Posteriormente, el Dr. 
Scolpini fue designado para la Dirección del Sector, 
a seguir la Dra. Rossemblatt, y más tarde las Dras. 
Goldschmidt y Carmen Piscciotano. 

1951 

-Asociación de Diabéticos del Uruguay (ADU), la 
primera de Latinoamérica. Fundada por iniciativa 
de los Dres. Rocca y Enciso, con la importante acción 
conjunta de médicos diabetólogos y endocrinólogos 
Dres. Temesio, Saldún, Castiglione Trianón, Proto y 

Saralegui Buela, y de pacientes, Ing. 
Mario Copetti y Sr. Raúl González Alon-
so. Entre sus objetivos se encuentran: 

(a) Defender, beneficiar y apoyar al 
diabético, tratando de que todo diabé-
tico disponga de los medios necesarios 
para el tratamiento y control, y se be-
neficie de toda conquista que signifique 
un progreso en el tratamiento de la dia-
betes. 

(b) Difundir conocimientos para la 
educación y la prevención de la diabe-
tes. 

(c) Establecer una vinculación activa 
entre sus asociados.

(d) Facilitar y financiar trabajos de in-
vestigación científica sobre diabetes. 

(e) Participar y promover reuniones 
científicas nacionales e internacionales. 

1952 

-Afiliación de Uruguay a la Federación Interna-
cional de Diabetes. Uruguay es el primer país La-
tinoamericano que solicita su afiliación (durante el 
Primer Congreso Internacional de Diabetes, realizado 
en Leyden - Holanda), siendo aceptado por unanimi-
dad. Se presentan tres trabajos uruguayos (Dr. F. Roc-
ca, “Diabetes en el Uruguay”; Dr. R. Enciso, “Algunos 
aspectos de la lucha antidiabética en el Uruguay”; y 
Dra. Saldún, “Plan de la organización del tratamiento 
de la diabetes en el niño”). El Ingeniero Mario Cop-
petti es nombrado delegado, realizando 
una brillante gestión. 

-Revista Diabetes Uruguay de ADU. 
Editada desde ese año hasta la actua-
lidad. 

1954 

-Primer campamento para niños 
diabéticos de Latinoamérica. Organi-
zado por ADU con la participación de 
los Dres. Roca, Enciso y Temesio. Dirigi-
do por la Dra. Temesio. 

-Policlínica de Diabetes del Hospital 
de Clínicas. Organizada por los Dres. 
Enciso y Temesio en la Clínica del Prof. 
Pablo Purriel. La Dra. Temesio fue res-
ponsable de esta policlínica de 1954 a 
1967. Colaboró a su vez con la Clínica 
del Prof. Julio C. García Otero y fue con-
sultante de pacientes diabéticos en to-
dos los servicios del hospital. 

1957 

-Creación del cargo de médico diabetólogo 
del Hospital Maciel. La Dra. Temesio (diabetóloga 
de adultos con formación en la Clínica Joslin y expe-
riencia en diabetes en la policlínicas de los hospitales 
Maciel, Saint-Bois y Clínicas) concursa, quedando a 
cargo de la Policlínica de diabetes hasta 1983. Crea 

Homenaje a la Dra. 
Perla M. Temesio 
Sportuzo(1920-1983). 
Revista Diabetes 
Uruguay, 1983. 

Homenaje a la Dra. 
María Luisa Saldún 
de Rodriguez (1902-
1966). Revista Diabetes 
Uruguay, 1975. 
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una verdadera escuela de medicina especializada, 
multidisciplinaria, que se convierte en un Centro de 
Referencia para todo el país y mundialmente recono-
cida. Colaboradores y sucesores: Dres. Laura Gallego, 
Juan José Fraschini, Roberto Estrade, Ana María Jor-
ge y Susana Maggiolo. 

-Primer Curso de Diabetes para Postgraduados. 
Curso de capacitación con la participación de médi-
cos diabetólogos y endocrinólogos destacados, e in-
vitados argentinos - los Dres. Landabure y Houssay. 
ADU y la Dra. Temesio siempre estuvieron preocupa-
dos por la formación de los médicos en diabetes, par-
ticularmente en el interior (un médico de referencia 
en cada capital del país). El Dr. Estrade relata: “Desde 
su fundación, ADU hizo reuniones en el interior para 
pacientes y para médicos locales, para lo cual con-
currían dos o tres médicos y una dietista. Recuerdo 
haber ido a Florida y Tacuarembó con ADU. De ahí 
surgieron los primeros médicos (la mayoría no en-
docrinólogos) que se interesaron en diabetes concu-
rriendo esporádicamente al Maciel y posteriormente, 
al fundarse la Sociedad de Diabetes y Nutrición del 
Uruguay, la mayoría realizó el primer curso. Recuer-
do especialmente los Dres. Blima Safir (Artigas) que 
estuvo mucho tiempo en el Maciel, Hugo Pini (Fray 
Bentos), Elena Iglesias y Ariel Pisano (Florida), Nuber 
Piñeyro (Rivera) y Chiesa (Tacuarembó)”. 

1959 

-Premio Banting (Banting & Best). Instituído por 
ADU para premiar trabajos en las categorías científi-
ca y educativa-sanitaria. El Premio que corresponde 
al año 1959 fue adjudicado al trabajo “Neuropatía 
Diabética” de los profesores adjuntos Dres. José B. 
Gomensoro y Alvaro Ferrari, y la Dra. Perla Temesio. 

1961-62 

-Encuesta de Nutrición. Realizada por la Profa. 
Saldún, Directora del Departamento Técnico del Ins-
tituto Interamericano del Niño. 

1962 

-Jornadas Rioplatenses de diabetes. Promovidas 
por la Sociedad Argentina de Diabetes y ADU. La I 
(1962) y la III (1968) se realizaron en Buenos Aires; la 

II (1965) y la IV (1972) en Montevideo. 

1963 

-Policlínica de diabetes y embarazo en el Hospi-
tal de Clínicas. Organizada por la Dra. Temesio en la 
Clínica Ginecológica, quien es encargada hasta 1983. 
Mantiene amplia colaboración con el CLAP-OPS/
OMS, fundado en 1967. Colaboradores y sucesores: 
Dres. Roberto Estrade, Ana María Jorge, José Carlos 
Cuadro y Justo Alonso Telechea. En 1975 la Cátedra 
de Endocrinología y Metabolismo del Prof. Alfredo 
Navarro, destina un médico para que atienda en esa 
policlínica multidisciplinaria. A partir de 1983 la po-
liclínica se traslada al Servicio de Diabetes del Hospi-
tal Maciel, coordinada por la Dra. Ana María Jorge, 
contando con la colaboración de los Dres. Cuadro y 
Alonso hasta la década del 90. 

1966 

-“Glucose Tolerance, Nutrition and Diabetes, in 
Uruguay, Venezuela, Malaya, and East Pakistan”. 
Trabajo publicado en la Revista “Diabetes” de la Aso-
ciación Americana de Diabetes. Su autor principal, 
el Prof. Kelly M. West, considerado padre de la epi-
demiología en diabetes, había estado trabajando en 
Montevideo con el Prof. Israel Korc. 1967 

-Comisión Honoraria Asesora de Diabetes. Crea-
da por el Ministerio de Salud Pública, con el propósi-
to de mejorar la asistencia al diabético: (1) Programar 
campañas de detección de la diabetes; (2) Realizar un 
censo anual de los diabéticos que se asisten en Salud 
Pública y del consumo de insulina y drogas orales. 

1970 

-Sociedad de Diabetología y Nutrición del Uru-
guay (SDNU). La Dra. Temesio y su grupo convocaron 
a los diabetólogos del país para proponer la funda-
ción de la Sociedad. Hasta ese momento, el Consejo 
Técnico de ADU realizaba las actividades científicas 
de diabetes. La SDNU fue fundada en una Asamblea 
General realizada en ADU, donde se aprobaron los 
estatutos, se designó la primera Comisión Directiva, 
y se nombraron Miembros de Honor de la Sociedad, 
al Sr. Prof. Emérito Dr. Germán Rubio y al Sr. Prof. 
Dr. Fernando Herrera Ramos. El objetivo fue desa-
rrollar la actividad científica y la formación de nue-
vos profesionales en el área de la diabetes, contem-
plando la cobertura asistencial pública y privada de 
Montevideo y el Interior del país. Primera Comisión 
Directiva: Dra. Perla Temesio (Presidente), Dr. Victor 
Scolpini (Vice-Presidente), Elena Caillabet (Secretario 
General), Dr. Roberto Estrade (Tesorero), Dr. Juan Bo-
nifazio (Secretario de Actas), Dres. Abel Proto y Jorge 
Di Lorenzo (Vocales), Dres. Roberto Avellanal y Dan-
te Petruccelli (Suplentes). Presidentes en el período 
1971-2014: Dres. Perla Temesio (1971-72, 1977-78, 
1979-80 y 1981-82), Victor Scolpini (1973-74), Juan 
Bonifazio (1975-76), Roberto Estrade (1983-84), 
Laura Gallego (1985-86), Ana María Jorge (1987-
88), Juan José Fraschini (1989-90), Susana Maggiolo 
(1991-92 y 1997-98), Ariel Pisano (1993-94), Virginia 

Dr. Juan José Fraschini. 
Foto tomada en 
entrevista en su 
domicilio, realizada en 
23 de agosto de 2011. 
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García (1995-96), Julia Quintana (1999-2000), Ge-
rardo Javiel (2001-02), Victoria Moreira (2003-04), 
Graciela Vitarella (2005-06), Silvia García (2007-08), 
Raquel Traverso (2009-10), Enzo Pereira (2011-12), y 
Andrea Peloche (2013-14). 

1971 

-Ley 14032 de Lucha Antidiabética. Uruguay es 
el primer país en el mundo que obtuvo una legisla-
ción semejante: (1) Protege los derechos del pacien-
te diabético y genera beneficios como liberación de 
impuestos para importación de insulina, jeringas y 
agujas, hipoglucemiantes orales, reactivos, carné del 
diabético, y dieta especial. (2) Reconoce la Diabeto-
logía como Especialidad dentro de Salud Pública, por 
lo que se concursan cargos para los Hospitales Pas-
teur, Maciel y Pereira Rossell. 

1972 

-Primer Congreso de la Asociación Latinoameri-
cana de Diabetes (ALAD). Realizado en Montevideo 
(junto con las IV Jornadas Rioplatenses de Diabetes) 
y presidido por el Dr. Rocca. Los Dres. P. Temesio, R. 
Beliski, L. Gallego, S.J. Pose y J.J. Crottogini, presen-
tan un trabajo sobre “Evaluación de la patología pro-
pia, evolución y terminación del embarazo en 130 
diabéticas”. 

1978 

-Primer transplante renal en diabéticos de La-
tinoamérica. Realizado en el Hospital Italiano, por 
el equipo del Prof. Dante Petruccelli, que recibe el 
Premio Banting & Best por este avance. 

-Primer Simposio Latinoamericano de Diabetes 
Mellitus. Realizado en Montevideo (junto con la 4º 
reunión del Grupo de trabajo del Plan Latinoameri-
cano de Diabetes) y coordinado por la Dra. Perla Te-
mesio. La Dra. Temesio fue homenageada con la 1ª 
Medalla Hagedorn, instituida por la Nordisk Insulin-
laboratorium Foundation de Dinamarca para premiar 
profesionales de distinguida trayectoria en diabetes 
en Latinoamérica. 

1979

-Plan de asistencia integral al diabético del 

Ministerio de Salud Pública. Propuesto por la Co-
misión Asesora Honoraria de Diabetes, creando 
policlínicas a cargo de médicos especializados, con 
colaboración de dietistas y enfermeras capacitadas 
en capital e interior. El MSP llama a concurso de opo-
sición para cuatro cargos de médicos diabetólogos 
de policlínicas para hospitales de adulto y pediatría 
y se crean policlínicas para diabéticos en Paysandú, 
Rivera, Artigas, San José, Florida, Rocha, Colonia, Ta-
cuarembó y Melo. 

1981 

-Policlínica diferenciada de diabetes tipo 2 del 
Hospital de Clínicas. Funcionó de 1981 a 2003, inte-
grando un programa de docencia, extensión e inves-
tigación implantado en la Clínica Médica C dirigida 
por el Prof. Torres, a cargo de médicos internistas 
rotatorios. Se forman los Dres. Gerardo Javiel, Rita 
Ferreiro, Virginia García, Victoria Moreira, Raquel Tra-
verso, Graciela Vitarella. 

-Taller de normatización sobre Manejo Perina-
tal de la Diabetes Mellitus Clínica, Gestacional e 
Potencial – CLAP/OPS-OMS. Liderado por los Dres. 
Roberto Caldeyro Barcia y Perla Temesio, contó con la 
participación de especialistas de toda Latinoamérica. 

-Reunión del Grupo de Diabetólogos Rioplaten-
ses. Fundado por los Dres. Perla Temesio y Félix Pu-
chulu. La primera reunión se realizó ese mismo año 
en Colonia – Uruguay. Las reuniones subsiguientes 
fueron realizadas en 1983, 1986, 1988, 1993 y 2009 
también en Uruguay (excepto la II que fue en Chas-
comús, Argentina). Coordinadores: Dres. Roberto 
Estrade por Uruguay y Saúl Senderey por Argentina. 

1982 

-Dra. Temesio es designada “Profesora ad hono-
rem” de la Facultad de Medicina - UDELAR. Título 
docente honorífico, otorgado a profesionales de la 
salud que fuera de una cátedra o en colaboración 
con ella, contraen méritos salientes en la enseñanza 
teórica, práctica o en la formación de investigadores. 

1986 

-Escuela de Diabetes. Creada por iniciativa de la 

Primer encuentro 
de exalumnos de la 
Escuela de Diabetes, 
1992. De izq. a der.: 
Dres. Ana María Jorge, 
Roberto Estrade, Susana 
Maggiolo, y Manuel 
García de los Ríos. 
Archivo Dr. Roberto 
Estrade. 
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SDNU, con el aval de la Escuela de Postgraduados y el 
apoyo de la ALAD, tiene como objetivo la formación 
de médicos entrenados en diabetes en Montevideo 
y el interior del país. Comienza a funcionar ese año 
con un Curso Piloto Teórico-Práctico de diabetes, 
para Residentes de Cátedras de la Facultad de Medi-
cina - UDELAR y de Servicios del Ministerio de Salud 
Pública. Se realizaron ocho cursos (de 1987 a 1999) y 
siete Jornadas de actualización para ex-alumnos (de 
1992 a 2005), formándose 54 profesionales de Mon-
tevideo y 30 en el Interior. 

1992 

-Jornada de pie diabético. Realizada por iniciati-
va de la Dra. Susana Maggiolo y la podóloga Teresa 
Martinez, con la amplia participación de invitados 
nacionales y extranjeros. Como consecuencia: (a) 
surge la necesidad de realizar Talleres de expertos 
de pie diabético (el I en 1993 y el II en 1995) para 
normatizar e integrar el trabajo de las especialidades 
vinculadas al tema; (b) se crea el primer Equipo de 
pie diabético en el Hospital Maciel en 1994, integra-
do por diabetólogo, podólogo, infectólogo, cirujano 
vascular y traumatólogo. 

1996 

-Primer Congreso Uruguayo de diabetes. Or-
ganizado por la SDNU. Los congresos subsiguientes 
fueron realizados en los años 1999, 2001 y 2005. 

-Estudio epidemiológico de la incidencia de am-
putaciones de miembros inferiores y sus factores 
de riesgo en la población de Montevideo. Los re-
sultados del estudio “Lower Extremity Amputation 
(LEA) Study in Montevideo City, Uruguay, 1996” fue-
ron publicados por los Dres. Nuri Schinca, Soledad 
Acerenza, Andrés D. Gil, Ana María Jorge et al. en 
Diabetes Research and Clinical Practice de 2000. 

1997 

-Seminario-Taller. Organizado por la SDNU en 
base al análisis de Historias Clínicas sobre Diabetes 
Mellitus en los años 1997, 1998 y 2001, en conjunto 
con Archivos de Medicina Interna. 

-Federación de Asociaciones de Diabetes del 
Uruguay. Fundada por iniciativa de ADU, con la fi-
nalidad de integrar las veinticuatro asociaciones exis-
tentes en el interior del país. 

2001 

-XI Congreso de la Asociación Latinoamericana 
de Diabetes (ALAD), junto al III Congreso Uruguayo 
de Diabetes. Realizado en Punta del Este y presidido 
por la Dra. Ana María Jorge. 

-Ley 17296 de 02/01 que prevé el Estudio de 
prevalencia de diabetes. La etapa Montevideo fue 
realizada a fines de 2003 por la SDNU y ADU, con el 
apoyo de la Dirección General de la Salud (DIGESA-
MSP). Los resultados de la “Encuesta de prevalencia 
de la diabetes en Uruguay” (Montevideo) fueron pu-
blicados por las Dras. Rita Ferrero y María Virginia 
García en Arch. Med. Interna de 2005. 

2003 

-Cursos de Educación Médica Continua. Realiza-
dos por la SDNU, desde su acreditación por la UDE-
LAR en ese año (mínimo tres cursos por año), otor-
gando créditos. 

2006 

-Ordenanza Ministerial No 499 de 27/06/2006 
sobre un Registro Nacional de Diabetes. 

2007 

-Programa de Postgrado en Diabetología del 
Área de la Salud. Implantado (luego de un intento 
frustrado de reconocimiento de una diplomatura de 
diabetes ante la Facultad de Medicina - UDELAR), a 
través del convenio de la SDNU con la Universidad 
Católica “Dámaso Antonio Larrañaga” - UCUDAL, la 
Facultad de Psicología - UCUDAL, y la Administración 
de Servicios de Salud del Estado - ASSE. Destinado a 
formar especialistas en Diabetología con aplicación a 
los Servicios de Diabetes y desempeño en las estruc-
turas de los diferentes niveles de atención. Han cur-
sado cuatro generaciones de médicos de Montevideo 
y del interior, con becarios del exterior, totalizando 
más de noventa especialistas (mitad de ellos del in-
terior) y haciendo realidad la propuesta de la Dra. Te-
mesio y de la SDNU de que todos los departamentos 
tuvieran referentes en diabetes. El reconocimiento 
del postgrado de “Especialista en Diabetología” por 
el Ministerio de Educación y Cultura se concretizó en 
diciembre de 2011. 

2009 

-Fundación Diabetes Uruguay. Creada a partir del 
Grupo de padres de diabéticos tipo 1 de ADU. 

2010 

-Movimiento Unidos por la diabetes Ya Uru-
guay. Creado en ADU con la finalidad de integrar So-
ciedades, Asociaciones y otras entidades vinculadas a 
la prevención y control de la diabetes. 

2011 

-Grupo de Expertos en Diabetes (IXCHEL). Crea-
do con el propósito de analizar y actualizar temas de 
interés en diabetología, y realizar consensos o for-
mular pautas en temas seleccionados. Integrado por 
profesionales médicos especializados en diabetes, 
que conjugan condiciones académicas y responsabi-
lidades asistenciales. Coordinado por el Dr. Estrade. 

En conclusión, con el surgimiento primero de 
las policlínicas de diabetes en los años 1930-1950 
(Hospital Italiano, Maciel, Pasteur, Pereira Rossell), 
de ADU en 1951 (Revista Diabetes Uruguay, campa-
mentos, actividades para pacientes y profesionales), 
y de la SDNU en 1970 (Escuela de Diabetes y Curso 
de Postgrado de Especialista en Diabetología), Uru-
guay fue pionero en la asistencia integral al paciente 
diabético. La Sociedad de Diabetes y Nutrición del 
Uruguay ha dado continuidad al espíritu visionario 
de los Dres. Bordoni-Pose, Enciso, Rocca, Saldún y 
Temesio, y ha sido protagonista de las transforma-
ciones en la formación de especialistas en diabetes 

DIABETOLOGÍA

La Sociedad 
de Diabetes y 
Nutrición del 
Uruguay ha dado 
continuidad 
al espíritu 
visionario de los 
Dres. Bordoni-
Pose, Enciso, 
Rocca, Saldún 
y Temesio, y ha 
sido protagonista 
de las 
transformaciones 
en la formación 
de especialistas 
en diabetes en 
nuestro país



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

opciónmédica   l   9

en nuestro país. Deseamos que la nueva Comisión 
Directiva tenga renovadas fuerzas para superar los 
logros, enfrentar los desafíos pendientes y los que se 
generen a futuro, fundamentalmente, la búsqueda 
permanente de la excelencia en la formación de los 
médicos que asisten al paciente diabético. 

Presentación en Reunión de la Sociedad de Diabetología y 
Nutrición del Uruguay realizada en 15 de abril de 2013. Una 
primera versión de este texto fue presentada en el Departa-
mento de Historia de la Medicina de la Facultad de Medici-
na – UDELAR en 22 de noviembre de 2011.

FUENTES 

“Acción Sindical”, publicaciones científicas del Sindicato Médico 
del Uruguay (SMU), 1939-1970. 

Actas de ADU y de la SDNU, 1951-2011. 
Archivo del Departamento de Historia de la Medicina de la Facul-

tad de Medicina - Udelar. 
Archivos personales de Dres. Roberto Estrade, Juan José Fraschini, 

Ana María Jorge, Susana Maggiolo, Dante Petruccelli y Jorge Ravera. 
“Diabetes hoy”, publicaciones del Programa Galien de Actualiza-

ción Médica, 1994-1996. 
“Diabetes Uruguay”, publicaciones educativas de ADU, 1952-

2011. 
“Historia de la diabetes en el Uruguay y momentos relevantes 

que llevaron a la creación de la Sociedad de Diabetes y Nutrición del 
Uruguay”. Dr. J. J. Fraschini. 2003 

“Historia de la diabetes en el Uruguay”. Prof. Dr. Víctor Scolpini. 
“Introducción a la historia de la diabetes mellitus, desde la an-

tigüedad hasta la era pre-insulínica”. A la memoria de Perla Te-

mesio (1920-1983). Dr. Antonio L. Turnes. Montevideo - Uruguay, 
14/03/2007. 

“La Diabetología en nuestro medio”. Médicos Uruguayos ejem-
plares: Dra. Perla M. Temesio Sportuzo. Aporte para DiarioSalud.net 
del Dr. Antonio L. Turnes. 22/04/2008. 

“La Facultad de Medicina”. Montevideo, 1951. Milton Rizzi. 
“Recuerdos de los comienzos de la Nefrología en Uruguay”. Dres. 

Dante Petruccelli, Teresita Llopart, Ernesto Corio y Antonio L. Turnes. 
Montevideo - Uruguay, 2009. 

“Recopilación de Tesis en la Facultad de Medicina”: Dr. W. Buño y 
Bibl. H. Bollini Folch. 

Entrevistas: Dres. Roberto Estrade, Juan José Fraschini, Eva Fogel 
de Korc, Ana María Jorge, Susana Maggiolo, Fanny Rossenblatt, Per-
la Temesio; Professores Ismael Otegui, Dante Petruccelli, Juan Jorge 
Ravera; Sr. Carlos Bein y Esc. Susana Campanella (ambos diabéticos 
y ex-presidentes de ADU). Contactos telefónicos: Dr. Prof. Juan Lo-
renzo Bonifazio, Prof. Jorge Torres Calvete. 

Policlínica de diabetes 
del Hospital Maciel en 
la década de 1980. 
De izq. a der.: Dres. 
Susana Maggiolo, Ana 
María Jorge, Laura 
Gallegos, Juan José 
Fraschini; estudiantes 
médicos del interior, 
podóloga, nutricionista 
y enfermera. Archivo 
Dra. Susana Maggiolo. 
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La Diabetes tipo II avanza, 
pero las opciones terapéuticas 
también / Nuevas dianas

Para 2025 tendremos en 
el mundo 380 millones de 
diabéticos (DMNID o tipo 
II), en Europa en 2011 se 
vieron afectados 53 millones 
y aumentará a 64 millones 
para el 2030, en USA la 
enfermedad afecta a más de 
23 millones, con altos costos 
en salud que estimados por la 
FID (Federación Internacional 
de Diabetes) para el 2012 
fueron de 470 billones de 
dólares.

Dr. Edgardo Romero Galván 
Médico Clínico. Lipidología, 
(Curso de Síndrome Metabólico en FEPREVA Bs.As.)
Especialista en Oncología  Médica. UdelaR
Diplomado en Osteología y Metabolismo Mineral. 
UABC/México

Ref.Web: 1062
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Uruguay no escapa a esta realidad, donde la 
DM2 ocupa el sexto lugar de muerte, 8.2% de 
la población uruguaya es diabética y alrede-

dor de 8% más tiene probabilidades de serlo, y 20% 
desconoce que la padece; por lo tanto la prevalencia 
es de más de 16%, correspondiendo a unos 540.000 
uruguayos.

Simplemente para recordar los criterios diagnósti-
cos según ALAD, ADA, IDF, OMS: con Glucemias en 
ayunas entre 1.10 a 1.25 grs/dl corresponde a una 
GAA (glucemia en ayunas alterada) que es un predic-
tor de DM y a partir de 1.26 se solicita la Curva de 
Glucemia, si se obtienen valores en la segunda hora 
entre 1.40 a 1.99 estamos frente a una Intolerancia 
a la Glucosa y si el valor es de 2.00 grs/dl confirma el 
diagnóstico de DMNID. Al momento del diagnóstico 
50% de los pacientes ya tienen complicaciones y 50% 
de la función de la célula beta ya se ha perdido.

Algoritmo diagnóstico, según ADA 2011.

Es importante conocer los FR asociados a la DM2 
como la HtA, la tríada aterogénica: aumento de TG, 
aumento de LDL y bajo HDL y sobre todo el Colesterol 
no HDL ( Col. total menos HDL) que refleja las LDL 
pequeñas y densas y no tanto la LDL total calculada 
con la fórmula de Friedewald, el Col no HDL predice 
mejor el número de partículas LDL y están más fuer-

temente asociadas con el riesgo de enfermedad CV 
que LDL total.

Es relevante conocer en estos pacientes el perí-
metro abdominal, no más de 88 cm. para mujeres 
y de 102 cm. para varones, ya que la grasa visceral 
tiene un papel preponderante en la etiología de la 
resistencia a la IN y en la DM, con aumento de las 
citoquinas desarrollando un proceso inflamatorio y 
cursando un Síndrome Metabólico.

Dos tercios de los pacientes no alcanzan el nivel 
objetivo de HbA1c, por debajo de 6.5% y la mayo-
ría de los pacientes requieren de múltiples fármacos 
para alcanzar las metas de control glucémico.

Durante 50 años los fármacos presentaron pocas 
modificaciones, IN, SU y biguanidas orientados a ba-
jar la glucemia, hoy al conocer más en profundidad 
los mecanismos fisiopatogénicos de la DM2 deberían 
apuntar hacia la preservación de las células beta y de 
su función así como el control periférico, que cons-
tituye la insulinorresistencia, sin aumentar el daño 
micro y macro vascular de la diabetes.

Farmacológicamente contamos con 10 grupos de 
fármacos para el manejo de la DM2: Secretagogos 
como las SULFONILUREAS (SU), secretagogos de 
acción rápida: GLINIDAS (REPAGLINIDA y NATEGLI-
NIDA), biguanidas (METFORMINA), inhibidores de 
las alfaglucosidasas, GLITAZONAS, inhibidores de la 
dipeptidil peptidasa 4 (DPP4), análogos del péptido 
similar al glucagón 1 (GLP1), inhibidores del cotrans-
portador sodio-glucosa tipo 2, fármacos que repro-
ducen la acción de la amilina, las diferentes IN. y 
de futuro los GLITAZARES. Analizaremos las nuevas 
dianas terapéuticas como grupo farmacológico de 
futuro.

Agonistas de GLP1 o 
incretinomiméticos:

Los agonistas de GLP1: introducidos en el 2005, 
contamos con EXANATIDE (BYETTA), LIRAGLUTIDE 
(VICTOZA), Taspoglutide, Lixisenatide y Albiglutide 
(SYNCRIA) a 30-50 mgrs una vez por semana (1), (2). 
Estos productos resisten la degradación por la enzi-
ma DPP-IV, estimulan la secreción de IN y disminuyen 

8.2% de la 
población 
uruguaya es 
diabética y 
alrededor de 
8% más tiene 
probabilidades 
de serlo, y 20% 
desconoce que la 
padece
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la resistencia periférica a la IN haciéndolo en forma 
glucosa dependiente, además inhiben la secreción de 
glucagón por acción sobre las células alfa inhibiendo 
la producción hepática de glucosa. BYETTA se pres-
cribe por vía subcutánea en dos inyecciones/día, aun-
que el Exenatide LAR (Exenatide Long Acting Release) 
tiene la ventaja de la administración semanal por vía 
subcutánea.

Inhibidores de la Dipeptidil peptidasa IV

Los inhibidores de la DPP IV fueron introducidos 
en 2006 y cuyo mecanismo de acción lo vemos en la 
Fig. 1, contamos con: Sitagliptina (JANUVIA), Vilda-
gliptina (GALVUS), Saxagliptina (ONGLYZA), Linaglip-
tina (TRAYENTA), Dutogliptina y muy recientemen-
te la Alogliptina (NESINA) aprobado por la FDA en 
Ene/2013. Hay diferencias farmacológicas entre ellas, 
siendo la Linagliptina la que en menos % se excreta 
por vía renal por lo que no se ajustaría la dosis en 
IRC y nefropatías diabéticas ya que su principal eli-
minación es por vía biliar/intestinal, diferenciándola 
de los demás, los que deben ajustarse dosis según 
disfunción renal.

La Sitagliptina tiene una especificidad selectiva por 
DPP-4 que es 1000 veces superior a la de otros inhibi-
dores y asociado a Metformina (JANUMET) potencian 
la acción incretinas.

Fig. 1 Mecanismo de acción de los inhibidores de la DPP IV

Un meta análisis de 41 ensayos muestra que bajan 
la HbA1c hasta 0.7% (3), incluso pueden bajar hasta 
más del 1%. 

Estos fármacos estimulan la secreción de IN de ma-
nera glucosa dependiente, por lo que no producen 
hipoglucemias, además disminuyen la secreción de 
Glucagón en la DM2 y disminuyen la glucemia basal 
y post prandial (4). También han sido aprobados la 
combinación de estos fármacos sobre todo con Met-

formina y para la Alogliptina con Metformina (KAZA-
NO) y también combinado con Pioglitazona (OSENI), 
aún no contamos con éstos en Uruguay, sí tenemos 
la asociación de Vildagliptina con Metformina (GAL-
VUS MET) y JANUMET (Sitagliptina + Met.).

Inhibidores de la SGLT (Sodio/Glucosa 
transportador)

En este nuevo grupo farmacológico, los inhibido-
res de transporte de glucosa, siendo el primero en 
su clase la Dapagliflocina (FORXIGA), recientemente 
aprobado por EMA en Nov. 2012, no aún por la FDA. 
Es un inhibidor selectivo y reversible del cotranspor-
tador 2 de sodio-Glucosa (SGLT2), actuando a nivel 
renal mediante la eliminación de la glucosa, tenien-
do en cuenta la capacidad renal de excretar glucosa 
cuando la hiperglucemia excede el umbral de reab-
sorción tubular, ésta depende de SGLT2 (2). Con este 
nuevo grupo de medicación, fármacos glucosúricos 
de la familia “Flocina” se apunta al polo renal como 
blanco terapéutico (nuevas dianas) de la DM2, te-
niendo en cuenta la importancia de este órgano en 
la homeostasis de la glucosa a través de la gluconeo-
génesis y la reabsorción de la glucosa en los túbulos 
contorneados proximales (5).

Fisiológicamente 

El 90% de la glucosa filtrada se reabsorbe por la 
alta capacidad del transportador SGLT2 en el seg-
mento contorneado (S1) del túbulo proximal, en el 
borde “en cepillo” y el 10% restante de la glucosa 
filtrada se reabsorbe por el transportador SGLT1 en 
el segmento recto del túbulo proximal descendente;, 
el resultado es que no aparece glucosa en la orina 
normalmente (6) Fig. 2.

(Tomado de: G. Pérez López, O. González Albarrán, M. 
Cano Megía del Servicio de Endocrinología. Hospital 
Universitario Ramón y Cajal, Madrid).
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El descubrimiento del cotransporte Na-Glu fue presentado 
en 1960 por Robert K. Crane Fig. 3.

Fig. 3 Robert Crane 
(1919-2010). El 
transportador SGLT2 
(Sodium GLucosa 
co-Transporter-2 
(acrónimo SGLT2) se lo 
identifica entre 1980 
y 1990, son proteínas 
transmembranas y 
su primer inhibidor 
fue la Floricina, 
sustancia descubierta 
en Francia en 1835, 
extraída de las raíces 
de manzanos, pero no 
se la ha usado porque 
además bloquea 

al SGLT1 del intestino delgado produciendo diarreas 
osmóticas. 

Dapagliflocina se presenta en 5 y 10 mgrs para vía 
oral. Un ensayo fase III abarcando 5693 pacientes 
con DM2 recibieron 10 mgrs v/o una vez al día ob-
teniendo un descenso de la HbA1c de 0.8%; se com-
probó además una reducción en el peso de hasta 3 
kg. lo que aportaría una disminución en la resistencia 

a la IN, también hubo un descenso en las cifras de PA 
y disminuiría la nefroglucotoxicidad. 

Como efectos colaterales hubo un aumento en la 
incidencia de vulvovaginitis y balanitis por cándida, 
que sería explicado por la glucosuria que produce 
dicho fármaco; además los pacientes deberán hacer 
un aporte hídrico adecuado dado el aumento de la 
diuresis osmótica. Su fórmula estructural molecular 
la vemos en la Fig. 4.

Fig. 4 
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Otro efecto colateral parecería el desarrollo de cán-
cer de mama y vejiga, así como hepatotoxicidad, por 
lo que se requieren estudios a largo plazo, ya que 
aún no hay datos suficientes.

Este es el único aprobado, aunque se han desa-
rrollado otros como Canagliflocina (fase II), Sergliflo-
cina, Remogliflocina, ambos suspendidos en fase I, 
Tofogliflocina y Empagliflocina.

Esta nueva molécula reduce la hiperglucemia no 
dependiendo de la IN por lo que 
su utilización no estará condi-
cionada por las alteraciones de 
la célula beta pancreática ni por 
el mayor o menor grado de re-
sistencia a la insulina, por lo que 
podría utilizarse en cualquier 
etapa de la historia natural de 
la DM2.

Glitazares: R-PPAR alfa y 
gama:

Este nuevo grupo farmacoló-
gico en investigación correspon-
de a la familia “GLITAZARES” 
que aún no han sido aproba-
dos, pero algunos están en eta-
pas avanzadas de fase III. Entre 
ellos tenemos a Ragaglitazar, 
Naveglitazar, Tesaglitazar, Fargli-
tazar, Muraglitazar, Aleglitazar. 
La gran mayoría han sido suspendidos por efectos 
colaterales como el Muraglitazar que en un metaaná-

lisis se asoció a un aumento de mortalidad por IAM 
o ACV comparado con los que recibían Pioglitazona. 
El Tesaglitazar fue retirado por causar insuficiencia 
renal. El Aleglitazar (7) tiene un mecanismo de acción 
dual, actúa en los receptores nucleares PPAR (recep-
tor activado por proliferadores de peroxisomas) per-
tenecientes a la familia de factores de transcripción 
nuclear de la superfamilia de receptores de esteroi-
des. Están implicados en la regulación de la homeos-
tasis de la glucosa (PPAR gama) y de los niveles lipídi-
cos (PPAR alfa). Los R alfa son frecuentes en hígado y 
los gama en tejido adiposo.

Conocemos fármacos que actúan en estos recep-
tores como los Fibratos, en los R PPAR alfa, Fig 5 ac-
tuando sobre los lípidos y los que actúan en los PPAR 
gama como las Tiazolidinedionas: Troglitazona, Pio-
glitazona, Rosiglitazona, Ciglitazona.

El Aleglitazar, al actuar en ambos receptores, por 
un lado ejerce efectos sobre la glucemia y sobre la 
HbA1c descendiendo a ambas y por efectos en el R 
alfa baja los TG, LDL, Col. y aumenta el HDL por lo 
que favorecería en corregir las dislipemias que acom-
pañan a estos pacientes con DM2. Un estudio con 
332 pacientes DM2 (Estudio SYNCHRONY) con 150 
micrgr/día vs Pioglitazona, a las 16 semanas hubo un 
descenso significativo de HbA1c, aumentó el HDL en 
28%, bajó los TG 38% y bajó la LDL.

Se asoció como efecto adverso de edemas de MMII. 
Fue un corto período y con un número reducido de 
pacientes por lo que otros estudios son necesarios 
sobre todo evaluando su efecto sobre la mortalidad 
CV, ya que es eficaz en bajar la glucemia y en norma-
lizar los lípidos. EL Aleglitazar además de mejorar el 
perfil lipídico de los pacientes diabéticos produjo una 
disminución de los niveles de marcadores de inflama-
ción cardiovascular y de la coagulación. (8), (9).

Fig. 5: Lugar de acción de los Fibratos en R PPAR alfa y sus 
efectos sobre los lípidos.

Conocemos 
fármacos que 
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Ciglitazona
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Análogos de la Amilina:

La amilina es un polipéptido de los islotes pancreá-
ticos, es la segunda hormona de las células beta, re-
portada en 1987, (IAPP: islet amyloidpolypeptide) es 
una hormona polipeptídica de 37 aa cosecretada al 
igual que la IN en respuesta a los mismos estímulos.

Resultados recientes sugieren que la amilina, pue-
de inducir muerte celular apoptótica de las células 
beta que producen INun efecto que podría ser re-
levante en el desarrollo de la diabetes tipo 2, pro-
duciéndose una disminución de esta hormona en 
estos pacientes (10), (11), corroborándose depósitos 
de amiloide en el páncreas de pacientes con DM2 
por agregación de la amilina en forma de fibras. La 
amilina actúa sinérgicamente con la IN inhibiendo la 
aparición de Glucosa en plasma a partir de la ingesta 
inmediata de alimentos (12). Es eliminado por pep-
tidasas a nivel renal y su mecanismo de acción es a 
través de receptores denominados RAMP de los que 
se han descrito 3 y pertenecen a la familia del R. de 
la calcitonina. Reduce la salida de glucosa hepática, 
inhibe la secreción de glucagón, frena la motilidad 
gástrica. En todos los diabéticos la amilina se en-
cuentra disminuida, confirmado por los estudios de 
Kruger,DF. en 1999. 

Se ha desarrollado la PRAMLINTIDA (SYMLIN) apro-
bado por FDA en 2005 siendo similar a la Amilina, 
usada a dosis de 60 a 120 microgrs s/c antes de la 
principales comidas, produce un descenso del glu-
cagón (disminución de la hiperglucagonemia post 
prandial), retarda el vaciamiento gástrico y controla 
el apetito por vía refleja hacia el centro de la sacie-
dad, otorgándole un efecto anorexígeno, produce 
un descenso de la HbA1c de un 0.6% (13), en dos 
ensayos que enrolaron a más de 1000 pacientes (14), 
(15).

El tratamiento de la DM2 requiere de un múltiple 
abordaje terapéutico, conociendo los diferentes de-
fectos en la homeostasis de la glucosa, la regulación 
multihormonal de dicha homeostasis, nos lleva a co-
nocer las diferentes propuestas terapéuticas.

Vemos un avance en el arsenal terapéutico de la 
DM2 para este siglo, con nuevos grupos farmacoló-
gicos, muy atrás han quedado algunas sulfonilureas 
desde 1950 pero aún vigentes, hoy conociendo más 
profundamente la fisiopatología y los mecanismos 
multifactoriales de la DM2 podremos contar con más 
opciones terapéuticas para enfrentar el aumento en 
su incidencia en las próximas décadas, pero nada su-
perará al cambio de hábitos alimenticios, el ejercicio 
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físico (abandono del sedentarismo) y a la Metformi-
na introducida en la década del 90 y que quedó con-
firmado por el UKPDS que disminuyó 42% la mortali-
dad por DM2, se obtuvieron 39% menos de IAM a 10 
años en pacientes diabéticos indicada a una dosis de 
2550 mgrs, tal como lo afirma De Fronzo, “los trata-
mientos actuales no dan cuenta de todos los trastor-
nos fisiopatológicos involucrados en su patogenia” 
(16), pero nos vamos aproximando y debemos tener 
un control estricto de los demás FR CV asociados. 
Todas estas posibilidades terapéuticas nos generan 
cierta incertidumbre en cuanto a la combinación óp-
tima de fármacos y más cuando es prácticamente 
imposible encontrar recomendaciones basadas en la 
evidencia que se puedan aplicar a toda la población; 
el abordaje terapéutico de la DM2 ha de ser indivi-
dualizado siguiendo los patrones de buena elección 
de los fármacos, a saber, eficacia, seguridad, adecua-
ción y costo. Las guías, como lo expresa el término 
son “guías”, por eso hay tantas (Canadiense, NICE, 
ADA-EASD, SEA 2010); pero el tratamiento deberá 
ser individual ya que ninguna combinación es ideal, 
usemos la lógica de “costo-beneficio” y siempre re-
cordemos a la IN y más con las recientes como la 
Glargina (LANTUS) producida por ADN recombinan-
te, la IN Detemir (LEVEMIR) con ciertas ventajas so-
bre todo menor riesgo de hipoglucemias nocturnas, 
cubren las 24 horas y menor ganancia de peso que 
con NPH.
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¿Cuál es la importancia de promover un sueño 
seguro en el lactante?

Las recomendaciones y prácticas de un sueño se-
guro forman parte de los hábitos de cuidado y crian-
za saludable. Implican una serie de acciones destina-
das a modificar factores de riesgo asociados con un 
hecho dramático: la muerte súbita e inesperada de 
un lactante. Favorecer un entorno seguro durante el 
sueño en el lactante, especialmente en los primeros 

meses de vida, resulta esencial para prevenir el “Sín-
drome de Muerte Súbita del Lactante” (SMSL). 

Se entiende por SMSL aquella muerte repentina e 
inesperada de un niño menor de un año de edad que 
permanece sin explicación luego de una profunda 
investigación que incluye el estudio necrópsico com-
pleto, el examen de la escena de la muerte y la revi-
sión de la historia clínica. 

Aunque el SMSL causa muchas menos muertes 
que la prematurez y los defectos congénitos, se trata 
de una causa potencialmente evitable en el período 
postneonatal, en “lactantes sanos”. 

El cumplimento de las recomendaciones de sueño 
seguro requiere de la información de toda la pobla-
ción, involucrando a los padres, cuidadores y profe-
sionales de la salud. Se necesitan intervenciones con 
mensajes claros desde la etapa pregestacional, refor-
zándolas luego durante la gestación y en cada con-
trol pediátrico, especialmente en los primeros meses 
de vida. 

Estrategias especiales se necesitan para el abordaje 
de la población de riesgo como las madres adoles-
centes y las familias con vulnerabilidad social. 

Muerte súbita e inesperada en niños menores de un año

Sueño seguro en el lactante
Reflexiones y recomendaciones

Dra. Mónica Sosa1, 
Dra. Virginia Kanopa2, 
Dr. Gustavo Giachetto3

1 Asistente Clínica Pediátrica “C”, Facultad de 
Medicina - UdelaR
2 Profesora Agregada Clínica Pediátrica “C”, 
Facultad de Medicina - UdelaR
3  Profesor Clínica Pediátrica “C”, Facultad de 
Medicina – UdelaR
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¿Por qué ocurre el SMSL?

El período comprendido entre el nacimiento y los 
primeros cuatro meses de vida es de gran vulnerabili-
dad. Resulta un período crítico para el desarrollo del 
control homeostático con marcada inmadurez del 
tronco encefálico. Esto se traduce en inmadurez en 
el control cardiorrespiratorio, con disminución de la 
sensibilidad de los quimiorreceptores a la hipercap-
nia y fallas en las respuestas de despertar. El centro 
de control del sueño está anatómica y funcionalmen-
te  relacionado con los centros de control respirato-
rio, cardiovascular y de temperatura.

La evidencia muestra que el SMSL ocurre en una 
etapa de elevada vulnerabilidad, con sistemas de res-
puesta cardiorrespiratoria y de despertar inmaduros. 
La dificultad en la capacidad de despertar es uno de 
los mecanismos determinantes ya que éste constitu-
ye una respuesta protectora frente a condiciones no-
civas  que pueden ocurrir durante el sueño.

La mayoría de los autores reconocen que la etiolo-
gía del SMSL es multifactorial. El SMSL es el resultado 
de la compleja interacción entre factores madurati-
vos y constitucionales que desde el comienzo de la 
vida determinan mayor vulnerabilidad para respon-
der a variables medioambientales. Estas interaccio-
nes condicionarían alteraciones en el control cardio-
rrespiratorio y por tanto en las funciones vitales. En 
la actualidad se postula la hipótesis de triple riesgo 
que reconoce factores intrínsecos y extrínsecos en la 
génesis del SMSL (cuadro 1).

Cuadro 1. Componentes del modelo de 
triple riesgo del SMSL. 

Factores intrínsecos

•	 Genéticos

•	 Sexo masculino

•	 Polimorfismo en gen codificador del 
transportador de serotonina

•	 Grupos étnicos

•	 Desarrollo

•	 Prematurez

•	 Ambientales

•	 Exposición perinatal al hábito de tab-
aquismo

•	 Padres fumadores, exposición a alcohol o 
drogas

•	 Medio socioeconómico carencial

•	 Factores extrínsecos

•	 Dormir de costado o en posición prona

•	 Colchón y ropa de cama blanda

•	 Colecho

•	 Enfermedades infecciosas

¿En quiénes ocurre el SMSL? 
Algunas características epidemiológicas

El SMSL predomina en el sexo masculino. El 90% 
de los casos afecta a lactantes entre los 2 y 4 meses 
de edad, siendo poco frecuente antes de las 2 sema-
nas y después de los 6 meses.La mayoría de los casos 
ocurre durante el sueño nocturno, entre la mediano-
che y las 9 de la mañana. Predomina en los meses 
fríos y húmedos.

El SMSL es responsable de 1 muerte por cada 2.000 
nacimientos aproximadamente en Estados Unidos; 
entre 1,5 y 2 muertes por cada 1.000 en la Unión 
Europea; y entre 0,15 y 0,23 muertes por cada 1.000 
nacidos vivos en España.

Estas cifras han llevado a que en diversos países, 
las autoridades sanitarias hayan implementado cam-
pañas para prevenir el SMSL que engloban  medidas 
enfocadas a modificar los factores de riesgo y pro-
mover hábitos saludables.

¿Cuál es la prevalencia del SMSL en Uruguay?

En Uruguay, el equipo coordinado por Gutiérrez C 
y col, aplicando un protocolo de estudio sistemático 
a 115 lactantes fallecidos inesperadamente en Mon-
tevideo entre octubre de 1998 y marzo de 2000, en-
contró que el 20%, es decir 23 casos, correspondió a 
SMSL. El estudio consistió en: 1) Autopsia completa 
protocolizada, con fotografía, radiología, toma de 
muestras para enfermedades metabólicas, microbio-
logía, toxicología y estudio bioquímico (ionograma 
del humor vítreo). 2) Histología completa de todos 
los órganos. 3.) Investigación de las circunstancias 
que rodearon a la muerte y revisión de la historia 
clínica 4) Discusión de cada caso en grupo multidis-

El 90% de los 
casos afecta a 
lactantes entre 
los 2 y 4 meses de 
edad
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ciplinario. La importancia e impacto de la muerte in-
esperada del lactante determinó que en el año 2009 
se aprobara la Ley Nº 18.537 “MUERTE SÚBITA DE 
NIÑOS MENORES DE UN AÑO”. En el año 2010 se 
aprueba el decreto 90/2010 que reglamenta la nor-
ma que obliga a la realización de autopsia a todo 
menor de un año de vida fallecido con el diagnóstico 
primario de muerte súbita e inesperada. Esto ha de-
terminado el fortalecimiento del funcionamiento del 
Programa Muerte Inesperada del Lactante (MIL) que 
ha contribuido significativamente al conocimiento 
de las causas de muerte inesperada del lactante en 
nuestro país y de la situación epidemiológica de este 
problema de salud.

¿Cómo prevenir el SMSL? 
Identificación de factores de riesgo y su posible 
corrección 

Al no conocerse exactamente las causas del SMSL, 
la identificación de factores de riesgo constituye un 
hecho fundamental. 

Entre los factores de riesgo de SMSL se destacan:

•	 Edad del lactante: máximo riesgo entre los 
dos y cuatro meses.
•	 Sexo masculino.
•	 Madre adolescente. 
•	 Intervalo intergenésico corto (menor a 1 
año)
•	 Prematurez.
•	 Bajo peso al nacer (especialmente menos de 
1,5 kg).
•	 Exposición del lactante al humo de tabaco.
•	 Posición en decúbito prono al dormir. 
•	 Ausencia de alimentación con leche mater-
na.
•	 Temperatura demasiado elevada en la 
habitación.
•	 Exceso de ropa de cama, exceso de ropa, 
colchón demasiado blando.

Si bien es importante actuar desde el período pre-

gestacional con acciones dirigidas al control de la 
gestación tendientes a evitar prematurez y bajo peso 
al nacimiento, resulta esencial trabajar en aquellos 
factores modificables o dependientes del entorno 
desde el nacimiento. En este aspecto se requieren ac-
ciones educativas de promoción de buenos hábitos 
de crianza que ameritan un abordaje intersectorial e 
interinstitucional.

¿Cuáles son las recomendaciones para un 
sueño seguro?

Posición de los bebés para dormir: es el aspecto 
más importante. Numerosos estudios han puesto en 
evidencia la estrecha asociación entre dormir boca 
abajo (decúbito prono) y SMSL. El hábito de colocar 
al bebé de costado duplica el riesgo. El decúbito late-
ral es una posición inestable; el lactante puede girar y 
quedar boca abajo, situación de riesgo ya que antes 
de los 4 meses le resulta imposible levantar la cabeza 
del plano horizontal. 

La difícil tarea de modificar este hábito de crian-
za tan arraigado en la población, es un tema clave. 
Especial énfasis se debe poner en el personal que se 
desempeña en guarderías. 

La evidencia demuestra que los bebés que duermen 
boca arriba tienen entre 12,5 a 17 veces menor ries-
go de presentar un SMSL, por lo cual se recomienda 
esta posición (decúbito supino) desde el nacimiento 
para dormir excepto que exista una contraindica-
ción médica especifica. Se destaca que luego de la 
implementación de “Campañas de promoción del 
decúbito supino” como la campaña “Back to sleep” 
en EEUU, la mortalidad postneonatal por esta causa 
descendió 50%. La implementación de estas medidas 
no determino incremento de la morbimortalidad por 
otras causas como bronco aspiración. 

En definitiva, todas las personas encargadas del 
cuidado del bebé deben conocer la importancia de 
adoptar la posición en decúbito supino para dormir.

Es importante 
que los bebés 
duerman boca 
arriba; esto 
disminuye 
el riesgo de 
presentar un 
SMSL
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Cuidados a tomar en la cuna: el lactante debe 
dormir en una cuna con colchón firme, libre de al-
mohadas, juguetes o ropa arrollada dentro de la mis-
ma. Las sábanas o frazadas sueltas también resultan 
peligrosas. Se recomienda ajustarlas firmemente al 
colchón de la cuna. 

El rostro del niño nunca debe quedar cubierto. 
Cuando se coloca la sábana en la cuna, los pies del 
niño deben tocar el extremo de la misma y la sábana 
sólo debe colocarse hasta la altura de su pecho, los 
miembros superiores deben quedar libres. También 
se recomienda utilizar una bolsa de dormir especial-
mente diseñada para el bebé, la cual mantiene su 
rostro al descubierto y no requiere la utilización de 
abrigos adicionales. 

Debe evitarse la ropa de cama blanda, almohadas, 
acolchados, chichoneras, juguetes blandos y pieles 
porque aumentan el riesgo de sofocación y reinha-
lación

Evitar el cigarrillo: el hábito de fumar por parte 
de los padres es el factor de riesgo que sigue en or-
den de importancia a la posición al dormir. 

Se ha demostrado que la exposición al humo de 
tabaco durante la gestación, además de aumentar 
el riesgo de prematurez, restricción del crecimiento 
intrauterino y bajo peso al nacer, triplica el riesgo del 
SMSL. El riesgo aumenta en forma proporcional a la 
exposición al humo del cigarrillo (cantidad de ciga-
rrillos) y es mayor cuando ambos padres fuman en 
el ambiente en que permanece el niño (fumador pa-
sivo). El riesgo se incrementa aún más si se practica 
colecho, es decir el niño duerme con los padres en la 
misma cama. 

Evitar el sobreabrigo: se desaconseja el abrigo 
exagerado y cubrir la cabeza durante el sueño. El so-
breabrigo aumenta el stress térmico y disminuye la 
respuesta a despertar. Se recomienda un ambiente 
térmico neutro (21ºC).

Lactancia: la lactancia materna es el mejor alimen-
to para el niño. Es aconsejable mantener y fomentar 
la lactancia materna por sus múltiples beneficios; 
prevención de infecciones, desarrollo del sistema 
nervioso, contacto piel a piel madre- hijo, menor um-
bral para despertares. Pero además, algunos estudios 
parecen indicar que la lactancia materna es un factor 
protector frente al SMSL. 

Compartir la habitación: es aconsejable que los 
bebés duerman en la misma habitación que sus pa-
dres hasta la edad de los 4 a 6 meses, esto favorece 
la lactancia materna y los cuidados durante el sueño, 
reduciendo el riesgo de presentar SMSL.

Evitar la práctica de colecho: es un hábito com-
partido por varias culturas y dependiente del nivel 
socioeconómico pero no por ello seguro. Compartir 
la cama con los padres es perjudicial para el lactante 

considerando la etapa de vulnerabilidad en la que se 
encuentra debida a inmadurez en los mecanismos de 
respuesta que regulan el despertar del niño. Entre los 
efectos adversos del colecho se citan stress térmico, 
mayor riesgo de sofocación, mala calidad del aire 
que respira el lactante, ya que inspira el aire exhala-
do por los padres. El riesgo se incrementa más aún 
si se suman otros factores como tabaquismo, meses 
invernales, número de personas que habitan el lugar, 
colecho múltiple. 

Uso de chupete durante la siesta o el sueño 
nocturno.  La evidencia señala que el uso de chu-
pete durante el sueño se asocia con menor riesgo 
de SMSL. Por otra parte, no se ha demostrado que 
el chupete cause perjuicios en la lactancia materna 
o problemas dentales en el futuro. Se recomienda la 
utilización de chupete durante el primer año de vida,  
teniendo en cuenta las siguientes consideraciones:

•	 Ofrecer el chupete al niño cuando lo acues-
ta a dormir y no colocarlo forzadamente cuando 
el niño ya está dormido. 

•	 Si el niño rechaza el chupete, no debe ob-
ligarlo a utilizarlo.

•	 No se debe embeber el chupete en ninguna 
sustancia o solución dulce.

•	 El chupete debe higienizarse con frecuencia 
y reemplazarse en forma regular.

•	 Si la madre amamanta al niño, debe ofre-
cerle el chupete recién al mes de vida, cuando la 
lactancia esté bien establecida.

La lactancia 
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Prevención del SMSL. Estrategias de salud en 
Uruguay 

En Uruguay la prevención de SMSL ha sido incor-
porada en los programas de salud pública. 

En este sentido se destaca que el Programa de Sa-
lud del Niño incorpora las recomendaciones de sue-
ño seguro como un componente más en la promo-
ción del cuidado de la salud. Estas recomendaciones 
están contenidas en el carné de control del niño y la 
niña de uso universal, gratuito y obligatorio. 

En el año 1998, por acuerdo entre el Ministerio de 
Salud Pública (MSP), el Hospital Pediátrico del Centro 
Hospitalario Pereira Rossell (ASSE), el Poder Judicial 
y la Sociedad Uruguaya de Pediatría(SUP), se creó el 
Programa MIL destinado al estudio mediante autop-
sia y abordaje multidisciplinario de las muertes sú-
bitas e inesperadas de los niños menores de un año 
de vida. Como se señaló anteriormente, entre 2009 
y 2010 la aprobación de la ley Nº 18.537  y su decre-
to reglamentario han permitido consolidar este Pro-
grama cuyos  aportes resultan fundamentales para 
el diseño de políticas públicas dirigidas a mejorar la 
salud infantil.

En el año 2003 el Comité de estudio y prevención 
del SMSL de la SUP,  integrante del comité homó-
nimo de la Asociación Latinoamericana de Pediatría 
(ALAPE) participó junto a los países que lo confor-
man, en las recomendaciones  que determinaron el 
Consenso Latinoamericano para disminuir el riesgo 
de fallecer por esta causa.

En el año 2006, se realizó la Campaña de Sueño Se-
guro impulsada por MSP-SUP-UNICEF. En la misma se 
incluyeron las recomendaciones vigentes, presentes 
en el carné de salud del niño. La misma promovió la 
sensibilización e información de padres y profesiona-
les de la salud. 

Reflexiones finales 

La muerte súbita e inesperada de un lactante du-
rante el sueño es un hecho dramático para la familia 
así como para el equipo de salud. Es obligación de 
todos conocer la magnitud de este problema, sus 
posibles causas y epidemiología. El SMSL es una de 
las situaciones potencialmente evitables. Su preven-
ción requiere reflexión acerca de hábitos de crianza 
y conductas a recomendar y reforzar en el cuidado 
de la salud de los niños y sus familias. Sin duda que 
ello exige sensibilización, información, conocimiento 
y también ejercicio de derechos con equidad desde el 
comienzo de la vida. 
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Leucemias agudas  

Las leucemias agudas (LA) son una proliferación 
clonal de células hematopoyéticas inmaduras 
de tipo blástico cuya acumulación en la médula 

ósea se acompaña de una disminución de elementos 
mieloides normales.

Son un grupo heterogéneo de patologías caracte-
rizadas por la adquisición de alteraciones genéticas 
en los precursores hematológicos que conducen a 
una proliferación y diferenciación anormal de dichas 
células.

Epidemiología

El promedio de incidencia de la LA en la población 
general en países desarrollados, según los datos in-
ternacionales es de 3 a 4 casos cada 100.000 habi-
tantes año.

En nuestro país contamos desde el año 2007 con 

En los últimos 50 años se ha logrado 
grandes progresos en el diagnóstico 
y tratamiento de los pacientes con 
leucemia aguda, se han implementado 
tratamientos cada vez más efectivos con 
el uso de nuevas drogas quimioterápicas, 
tratamiento de soporte tranfusional y 
antibiótico así como el trasplante de 
precursores hematopoyéticos; todo 
esto ha llevado a mejorar el pronóstico 
de estos pacientes con obtención 
de un porcentaje no despreciable de 
remisiones completas y mantenidas en el 
tiempo que han cambiado la historia de 
la enfermedad.
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el registro de LA de la Sociedad de Hematología del 
Uruguay. (fig-1)

Fig-1

Con respecto a la edad de presentación, aparece 
en todas las etapas de la vida, pero es la patología 
oncológica más frecuente en la infancia.

Fig-2

Etiología

La etiología de LA no es conocida, los factores ge-
néticos son relevantes, existe un grupo de  enferme-
dades congénitas predisponentes como la Anemia de 
Fanconi, el Síndrome de Bloom, Ataxia-Telangiectasia 
y el Síndrome de Down.

También se han vinculado factores externos involu-
crados en la patogenia de las LA, destacándose la ex-
posición a radiaciones ionizantes, algunos solventes 
orgánicos como el benzol y el tratamiento previo con 
quimioterápicos alquilantes.

No se ha podido demostrar la etiología viral en 
las LA aunque sí en otros desórdenes proliferativos 
como en la leucemia/ linfoma-T del adulto relaciona-
da con el HTLV-1 y el linfoma de Burkitt con el virus 
de Epstein Barr.

Clasificación

La inmunología, la citogenética y la biología mole-
cular han proporcionado valiosísima información en 

el diagnóstico, pronóstico y seguimiento de las LA.

En primer lugar existen dos grandes grupos depen-
diendo si el origen de la célula proliferante es de ori-
gen mieloide o linfoide, pudiendo entonces tratarse 
de LA mieloblásticas o linfoblásticas, las cuales van a 
tener diferencias clínicas, morfológicas, inmunofeno-
típicas y de tratamiento.

La clasificación de las LA ha evolucionado noto-
riamente en los últimos años, desde la clasificación 
FAB (Fig-3 ) basada inicialmente en las características 
morfológicas de los blastos y en estudios citoquími-
cos, hasta la clasificación de la OMS (Fig-4) en la cual 
se agrega la inmunofenotipificación por citometría 
de flujo y lo estudios de biología molecular; pero a 
pesar de todos los avances, el examen morfológico 
de la médula (mielograma) continúa siendo el punto 
de inicio para el diagnóstico, el cual se hace en la 
mayoría de los casos basándose en el recuento de 
blastos. 

Fig-3 Clasificación del grupo cooperativo Franco-Americano-
Británico (1976)

M0 Leucemia mieloblástica aguda sin diferenciación localizada.

M1 Leucemia mieloblástica aguda sin maduración.

M2 Leucemia mieloblástica aguda con maduración.

M3 Leucemia promielocítica aguda (con translocación t(15;17)).

M4 Leucemia mielomonocítica aguda (LMMA).

M4eo Leucemia mielomonocítica aguda con eosinofilia en médula ósea.

M5 Leucemia monocítica aguda (LMoA).

M5a LMoA sin diferenciación (monoblástica).

M5b LMoA con diferenciación (monocítica).

M6 Eritroleucemia aguda; son precursoras de globos rojos.

M7 Leucemia megacariocítica aguda.

L1 Células pequeñas, núcleo regular, ocasionalmente hendido, sin nucléolos o 
pequeños, citoplasma  escaso, generalmente sin vacuolas.

L2
Células grandes y cromatina heterogénea, núcleo irregular, hendido, uno 
o más nucléolos prominentes, citoplasma abundante con escasas o sin 
vacuolas.

L3
Células grandes y homogéneas, cromatina homogénea, núcleo regular 
redondo u oval, nucléolos prominentes, citoplasma abundante basófilo y 
con gran vacuolización

El promedio 
de incidencia 
de la LA en 
la población 
general en países 
desarrollados, 
según los datos 
internacionales 
es de 3 a 4 casos 
cada 100.000 
habitantes año
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Fig-4 Clasificación de las 
Leucemias Agudas de la 
OMS (2008)

TIPO SUBTIPOS

Leucemias agudas 
mieloblásticas y neoplasias de 
precursores relacionadas

LAM con anomalías 
genéticas recurrentes

l LAM con t(8,21)(q22;q22)  RUNX 1-        
   RUNX1T1
l LAM con inv(16)(p13.1q22) o
   t(16;16)(p13.1;q22);CBF,β/MYH11
l LA  promielocítica con
   t(15;17)(q22;q12); PML/RARα
l LAM con t(9;11)(p22;q23); MLLT3-
   MLL
l LAM con t(6,9)(p23;q34);  DEK-
   NUP214
l LAM con inv(3)(q21;q26.2) o
   t(3;3)(q21;26.2.2);RPN1-EVI1
l LAM (megacarioblástica) con
   t(1;22)(p13;q13);RBM15-MKL1 
l LAM con mutación de NPM1 
l LAM con mutación de CEBPA

LAM con alteraciones relacionadas con  mielodisplasia

Neoplasias mieloides relacionadas con tratamiento

LAM no especificadas l LAM mínimamente diferenciada
l LAM sin maduración
l LAM con maduración
l LA monoblástica y monocítica
l LA eritroblástica
l LA megacarioblástica
l LA basofilica
l Panmielosis aguda con mielofibrosis

Sarcoma mieloide

Proliferaciones mieloides 
relacionadas con síndrome 
de Down

l Mielopoyesis anómala transitoria
l Leucemia mieloide asociada con
   síndrome de Down

Neoplasias de células dendríticas blásticas plasmocitoides

Leucemias agudas de línea 
ambigua

Leucemia aguda indiferenciada

Leucemia aguda de fenotipo mixto con t(9;22)(q34;q11.2); BCR-ABL1

Leucemia aguda de fenotipo mixto con t(v;11q23) MLL reordenado

Leucemia aguda de fenotipo mixto,B/mieloide, no especificado

Leucemia aguda de fenotipo mixto,T/mieloide, no especificado

Leucemia aguda de fenotipo mixto,no especificado-subtipos raros

Otras Leucemias de tipo 
ambigua

l Leucemia/linfoma natural killer 
(NK)- célula linfoblástica

Neoplasias de precursores 
linfoides

Leucemia/linfoma linfoblástica B, no especificada

Leucemia/linfoma 
linfoblástica B con anomalías 
genéticas recurrentes

l Leucemia/linfoma linfoblástica B 
con t(9;22)(q34;q11.2); BCR-ABL1
l Leucemia/linfoma linfoblástica B 
con t(v;11q23); MLL reordenado
l Leucemia/linfoma linfoblástica B 
con t(12;21)(p13;q22); TEL-AML1 
(ETV6-RUNX1)
l Leucemia/linfoma linfoblástica B 
con hiperdiploidía
l Leucemia/linfoma linfoblástica B 
con hipodiploidía
l Leucemia/linfoma linfoblástica B 
con t(5;14)(q31;q32); IL3-IGH
l Leucemia/linfoma linfoblástica 
B con t(1;19)(q23;p13.3); E2A-
PBX1(TCF3-PBX1)

Leucemia/linfoma linfoblástica T
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Manifestaciones clínicas

Los síntomas clínicos de las LA se originan en el 
fallo medular por la proliferación leucémica y en la 
infiltración de diversos órganos y tejidos.

La infiltración medular generalmente es masiva, 
provocando citopenias que se traducen en: síndro-
me anémico, síndrome hemorragíparo, que puede ir 
desde un púrpura petequial hasta una coagulopatía 
intravascular diseminada, siendo esta última más fre-
cuente en la LA Promielocítica (LAM3).

Estos pacientes pueden presentar un síndrome fe-
bril de etiología infecciosa debido a la neutropenia.

Puede presentarse infiltración cutánea en forma 
pápulo-nodular, indoloras, no pruruginosas (leuce-
mides), siendo esto más frecuente en las variantes 
M4 y M5, éstas también pueden asociar infiltración 
meníngea.

La infiltración meníngea como manifestación ini-
cial se detecta solo en el 1% de las LAM, pero es más 
frecuente en las recaídas sobre todo en las formas 
monocíticas.

Las LAL además del compromiso del sistema ner-
vioso central pueden presentarse clínicamente con 

adenopatías y viceromegalias. Las lesiones óseas y la 
infiltración testicular son más frecuentes en las LAL 
de la infancia.

Estudios al diagnóstico

-Hemograma con lámina periférica

-Mielograma con citogenético

-Inmunofenotipo por citometría de flujo en médu-
la y/o sangre

-Estudio molecular de acuerdo a cada caso (AML-
ETO, PML-RAR, FLT3/ITD, MLL/PDT, etc.)

-Crasis

-Estudio del medio interno (Función renal y hepáti-
ca, ionograma, uricemia y glicemia)

-Estudios del SNC, RNM en pacientes sintomáti-
cos para descartar compromiso meníngeo, cloroma 
(masa tumoral formada por células leucémicas) o 
sangrado.

-Punción lumbar de rutina en LAM4, M5, LAL y en 
las formas hiperleucocitarias.

-Serología viral (hepatitis, CMV, HIV)

-Estudios de histocompatibilidad en pacientes can-
didatos a trasplante de progenitores hematopoyéti-
cos.
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Pronóstico y tratamiento

La citogenética es uno delos factores pronósticos 
más importantes en las LAM, el 55-60% de las LA 
de novo presentan alteraciones citogenéticas, por las 
mismas se definen 3 grupos de diferente riesgo pre-
vio al inicio del tratamiento.

Existe un grupo de Riesgo Favorable, cuya sobre-
vida global a los 4 años es del 70% que incluye las 
siguientes alteraciones: t(8;21), inv 16, t(16;16) y 
t(15,17); un grupo de Riesgo Intermedio, con sobre-
vidas globales a los 4 años del 40-50% (-Y, +8, +11, 
+13, +21,  del 9(q), del 11(q), del 20(q), t(9;11) y 
cariotipo normal).

Por último un grupo de Alto Riesgo con sobrevi-
da a los 4 años del 20% cuyas aberraciones son: -5, 
-7, inv (3), t(3;3), del 5(q), t(6;9), t(6;11), t(11;19), 
t(9;22), y lo cariotipos complejos.

A la citogenética se agregan la presencia o no de 
alteraciones moleculares como la mutación de la 
P53, la duplicación MLL, mutación C-KIT, la sobreex-
presión bcl-2, mutación del gen FLT3, etc.

Otros factores pronósticos adversos son: el com-
promiso del SNC, las formas hiperleucocitarias 
(>100.000 leucocitos/mm3), y las LAM secundarias 
a SMD previos.

En las LAL la edad es un factor pronóstico impor-
tante, siendo  más favorable en pacientes más jóve-
nes, menores de 25 años.

También son de peor pronóstico la existencia del 
cromosoma Filadelfia o la t(4;14).

El tratamiento cuenta con varias etapas:

1- Inducción: el objetivo de la misma 
es reducir la masa tumoral y que  se restaure 
la hematopoyesis normal; para la elección 
del tratamiento quimioterápico se debe 
tener en cuenta la edad, si la leucemia es 
de novo o secundaria, el estado general del 
paciente, las comorbilidades y el riesgo cito-
genético y molecular.

Las drogas habitualmente utilizadas en 
las LAM son la Daunorrubicina y la Citara-
bina, asociando en la promielocítica el áci-
do transretinoico (ATRA); también se utiliza 
quimioterpia intra tecal en caso de compro-
miso del SNC.

En las LAL se utilizan planes más comple-
jos que incluyen corticoides, vincristina, an-
tracíclicos, L-asparaginasa y profilaxis intra 
tecal.

2-Consolidación: el objetivo de la consolidación es 
reducir la enfermedad residual mínima y se ajusta su 
intensidad según el riesgo de recidiva evaluado pre-
vio al tratamiento.

Pueden administrarse 2-3 series de la quimiotera-
pia utilizada en la inducción o realizar tratamientos 
de intensificación con altas dosis por ejemplo de ci-
tarabina.

La consolidación puede efectuarse con un tras-
plante de progenitores hematopoyéticos según las 
características del paciente y el riesgo de recidiva, el 
trasplante puede ser autólogo, con células del propio 
paciente obtenidas cuando alcanza la remisión com-
pleta; alogénico , donde los progenitores provienen 
de un donante compatible generalmente un herma-
no haploidéntico, y si el paciente no cuenta con un 
donante familiar se puede efectuar una búsqueda de 
un donante no relacionado a nivel mundial en ban-
cos de médula; es de destacar que nuestra población 
cuenta con estos procedimientos con la cobertura fi-
nanciera del Fondo Nacional de Recursos existiendo 
en Montevideo varios centros de Trasplante a nivel 
público y privado.

3-Mantenimiento: el tratamiento de manteni-
miento está formalmente indicado en la LAM3 (pro-
mielocítica) y en las LAL en la cual se realiza por 2 
años.

Tratamiento de Soporte

La mielosupresión de la propia leucemia y la de los 
tratamientos quimioterápicos conlleva una serie de 
complicaciones infecciosas y hemorrágicas que re-
quieren un intenso tratamiento de soporte.

El tratamiento de soporte es fundamental dado 
que tenemos pacientes con potencial riesgo de vida 
por las complicaciones en patologías hematológicas 
con esperanza de curación.  

Se debe contar con apoyo de hemoterapia con 
disposición para la reposición con concentrados de 
glóbulos rojos y plaquetas.

Control precoz de las complicaciones infecciosas, 
se debe efectuar antibióticoterapia empírica en todo 
paciente neutropénico febril, adecuada higiene per-
sonal, dieta de inmunodeprimido, esterilización de la 
flora intestinal y utilización de factores estimulantes 
de colonias granulocíticas/macrofágicas en los perío-
dos de neutropenia.
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En las primeras etapas , el  paciente puede sospechar que “algo pasa” y que “las cosas no andan bien” 

Ayudando a los enfermos a morir
“buenamente” (Parte 3)

Tal como lo anunciamos en el número anterior 
de Opción Médica, continuaremos desarrollando 
aquí otros aspectos relativos al ser humano que 
afronta sus etapas finales en la existencia, con el 
fin de aclararnos de qué manera podemos ayudar 
al enfermo a morir “buenamente”.
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1)  Etapas psicoafectivas del moribundo

¿Cómo evoluciona -desde una perspectiva psi-
cológica- un paciente concreto que se acerca al mo-
mento de su muerte?  ¿Qué proceso podemos detec-
tar en su interior, de manera que podamos tenerlo en 
cuenta como para ayudarlo a enfrentar su muerte?

Hace ya muchos años Sporken1 describió las etapas 
que el paciente recorre ante la perspectiva posible de 
su muerte:

1ª etapa. Ignorancia.  En esta etapa la infor-
mación está en manos de la familia que entabla 
una “conspiración de silencio”. Se evita hablar de 
la gravedad de la enfermedad y se estereotipan las 
comunicaciones, que pueden volverse excesivamente 
cargadas, afectivamente o distantes y simulada-
mente frías, pero siempre teatrales. En esta etapa el 
paciente puede sospechar que “algo pasa” pero, de 
hecho, lo ignora.

2ª etapa. Inseguridad. El paciente sospecha que 
“no andan bien las cosas”. Junto a la esperanza y a 
la expectativa de curación siente un intenso miedo 
y empieza a hacer preguntas, con deseo de que le 
digan que la enfermedad que tiene no es grave y que 
pronto se verá bien.

3ª etapa. Negación explícita. El enfermo percibe 
más o menos conscientemente su situación real y el 
desenlace de la misma, pero niega explícitamente 
esa posibilidad y hace planes y cosas nuevas respecto 
a lo que venía haciendo. Se trata de una reacción 
defensiva frente a la sospecha de lo irreversible. Sin 
embargo aunque intuye lo que sucede no se anima 
a hablar directamente del asunto. Y si el complot de 
la familia es fuerte en lo que se refiere a ocultarle la 
información, el paciente se reafirma en su creencia 
y muere sin poder hablar nunca de sus sentimientos 
íntimos de inseguridad y miedo.

4ª etapa.  Pregunta. El paciente pregunta y exige 
saber la verdad franca y directa.

Una vez que el paciente ha exigido que le digan la 
verdad y se le informa correctamente, empiezan a 
darse una serie de etapas que fueron descritas por la 
psiquiatra Kubler-Ross 2 : 1. negación; 2. ira-rabia; 
3. negociación; 4. depresión;  5. aceptación. 

Las consideraciones de la psiquiatra austríaca-nor-
teamericana son descriptivas y constituyen un mo- 
delo atractivo para entender al moribundo que se 
acerca a la muerte. La experiencia clínica de nume- 
rosos pacientes le darían la razón. Sin embargo otros 
casos no entran en ese esquema, probablemente 
porque no se ha dado suficiente importancia al pa-
pel de la personalidad propia a la hora de asumir la 
muerte o al papel y cultura familiar en la que aquélla 
se desencadena. La interacción con el medio, la his-

1 P.Sporken. Op.ci. 56.
2 Kublerr-Ross;  Averil Stedeford, Palliative Medicine vol.1 (1987) 73-74;  
KUBLER-ROSS,  Sobre La muerte y los moribundos. Barcelona: Grijalbo 1993, 
Therese Rando, Grief, Dying and Death. Research Press 1984

toria biográfica previa o el tipo de personalidad son 
fundamentales para ayudar a un moribundo.

A diferencia de Kübler-Ross hay psiquiatras que 
creen que más que etapas cronológicas o evoluti-
vas los pacientes experimentan diferentes actitudes. 
Dice al respecto A. D. Weisman3  “Mucha gente cree 
erróneamente que el morir se tipifica en 5 etapas. 
No son etapas sino reacciones potenciales a pérdidas 
significativas. Los moribundos no siguen una regular 
secuencia de respuestas que puedan ser claramente 
demarcadas y ponerse detrás de (la cama) de ellos”. 
Para este psiquiatra la secuencia es como sigue:

1. Etapa de choque. El individuo se entera de la 
verdad y empieza a vivir una serie de sentimientos 
muy confusos y fluctuantes, en el sentido apuntado 
por Kubler-Ross.

2. Etapa de mitigación y acomodación. El in-
dividuo vuelve a su vida normal, después de haber 
llevado a cabo el tratamiento que permite enfrentar 
la enfermedad, paliar los síntomas o enlentecer el 
proceso de la enfermedad.

3. Declinación y deterioro. Pasada una etapa 
de estabilidad y de latencia, vuelve la necesidad de 

3 A. D. WEISMAN, Thanatology, en: H.KAPLAN, D.SADOCK Textbook of Psychi-
atry/IV Baltimore: Williams & Wilkins, 1985, 1278.
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abordar el tema de la muerte. En esta etapa la posi- 
bilidad de la muerte se hace más urgente y el recurso 
a la negación más difícil de mantener. Cabe que el 
paciente viva la aceptación o el rechazo de la muerte; 
o fluctúe entre ambos estados de ánimo. 

Todo este proceso depende del tipo de personal-
idad del individuo y de cómo se sitúa en los bino-
mios existenciales y concepciones teóricas sobre la 
muerte, expuestas más arriba. Por otra parte quienes 
rodean al enfermo juegan un papel preponderante 
en cuanto a ayudarle a la aceptación o confianza, 
en un extremo, o por el otro, a su estancamiento en 
cualquiera de las etapas anteriores de negación, re-
chazo o miedo. 

2) Informar la verdad frente al pronóstico        
mortal

¿Debe mentirse al paciente que insistentemente 
pide que se le diga toda la verdad respecto a su 
enfermedad o a su situación terminal?. ¿Tiene dere-
cho el médico -o la familia- a impedirle al paciente 
que se prepare para la muerte en el aspecto afecti-
vo, espiritual y aun económico-social?. ¿Encierra la 
relación médico-persona una “tácita” autorización al 
médico de que debe suprimir cierta información vital 
para el paciente, en orden a su bienestar?

A. El paciente y nosotros ante la verdad

En la práctica clínica hay cuatro formas de situarse 
ante el hecho de decir la verdad al enfermo: 

1. El paciente ignora porque el médico oculta 
la verdad al enfermo y le dice una mentira razonable-
mente articulada y convincente. El paciente cree la 
versión que recibe de su médico y de su familia

2. El paciente sospecha aunque no sabe con 
certeza que la versión que recibe no es la verdadera 
por  no resultarle convincente. La familia y el médico 
tratan de eludir las preguntas. Cuando pregunta, se 
tienen respuestas preparadas y estereotipadas, pero 
razonablemente coherentes.

i. “soy un hombre que camina con un cán- 
cer a cuestas. Yo les digo que hasta el momento no 
pesa mucho. Nadie quería decírmelo pero todos me 
miraban con ojos de compasión y de pena. No se 
puede describir con palabras la mirada de quienes te 
quieren pero saben que te van a perder muy pronto” 
(Testimonio de Jesús Sánchez)

3. El paciente y la familia se engañan mutua-
mente. Ambos saben la verdad, pero ambos creen 
que la otra parte no sabe que el otro sabe. Hay un 
complot para no preguntarse mutuamente

4. Ambos saben la verdad y actúan en conse-
cuencia Esto significa que ninguno de los dos relati- 
viza la situación ni la niega. Por el contrario, buscan 
enfrentar el dolor con el afecto y los recursos médi-
cos, psicológicos y espirituales disponibles

“También es cierto que te conforta el afecto de 
los que te rodean. Desde que tengo cáncer me da 
la impresión de que la gente me mira más, me mira 
y habla de otra manera. Pero si el cariño me satis-
face no me agradan las miradas y las palabras (que) 
quieren restar importancia al hecho. Me cuentan de 
personas en circunstancias parecidas a las mías que 
siguen viviendo años y años... Es posible cantar en 
medio del dolor cuando sientes que una mano ami-
ga, humedecida en sangre, te aprieta la tuya mien-
tras te va susurrando al oído: (“Amigo, yo te quiero, 
así como eres, así como estás ahora, así como ma- 
nifiestas el dolor de tu cuerpo herido. Amigo, yo te 

Hay una etapa 
de Inseguridad 
donde el paciente 
sospecha que “no 
andan bien las 
cosas”. Junto a 
la esperanza y a 
la expectativa de 
curación siente un 
intenso miedo y 
empieza a hacer 
preguntas, con 
deseo de que 
le digan que la 
enfermedad que 
tiene no es grave 
y que pronto se 
verá bien

ÉTICA MÉDICA
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quiero””(Testimonio de Jesús Sánchez S.I.)

Un caso típico de cómo la sensibilidad ante la 
muerte es un asunto cultural que no depende de 
creencias religiosas, es el Síndrome de Inmunodefi-
ciencia Humana SIDA. Esta es una enfermedad re-    
ciente que se aborda con procedimientos éticos tam-
bién recientes. Dado que el SIDA es una enfermedad 
infectocontagiosa es clara la motivación de informar 
al paciente y a sus familiares sobre las características 
de la misma. Sin embargo, los enfermos de SIDA son 
capaces de enfrentar su enfermedad con entereza 
y calma debido a que son apoyados desde el pun-
to de vista clínico, psicológico y humano. Sorpren-
dentemente, no hay entre estos pacientes un mayor 
índice de suicidios que en el resto de los enfermos. La 
sociedad no está particularmente preocupada por el 
posible riesgo de suicidio que puedan estos pacien-
tes por el hecho de que se les informe de su situación  
y nadie se plantea omitir a un enfermo de SIDA, que 
tiene tal enfermedad.

Una actitud diferente es la que suelen tener los 
médicos y el personal de la salud cuando se trata 
de un enfermo de cáncer. El cáncer es una “vieja” 
enfermedad y se trata con criterios éticos antiguos. 
Tratándose del cáncer en la mayoría de los casos es 
la familia la que decide lo que debe decirse o no al 

paciente.  El médico, que se debe a su paciente antes 
que a la familia, acepta, sin embargo, ese complot, 
sin cuestionarse si actúa, o no, de acuerdo a los dere-
chos del paciente. 

A la luz de esas dos enfermedades “paradigmáti-
cas” podemos preguntarnos: ¿Debe mentirse al pa-
ciente que insistentemente pide que se le diga toda 
la verdad respecto a su enfermedad o situación 
terminal? ¿Tiene derecho el médico -o la familia- a 
impedirle al paciente que se prepare para la muerte 
en el aspecto afectivo, espiritual y aún económi-
co-social? ¿Encierra la relación médico-persona una 
“tácita” autorización al médico de suprimir cierta in-
formación vital para el paciente, en orden a su biene-
star?  

Seguiremos con este asunto en el próximo número.
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8,5% de los niños presentan bajo peso al nacer

Bajo peso al nacer en los niños del 
Departamento de Canelones
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Un niño puede 
tener BPN 
porque ha nacido 
demasiado 
pronto o porque 
es pequeño 
para su edad 
gestacional

El peso al nacer es un indicador fundamental 
de la salud de una población (OMS, 1995).(5) 
El bajo peso al nacer(BPN) repercute negativa-

mente en el crecimiento y desarrollo de los niños y, se 
asocia con la presencia de enfermedades crónicas no 
transmisibles (ECNT) en la vida adulta (Barker, 1995).(1)

En Uruguay el 8,5% de los niños presentan BPN 

(MIDES, 2009),(2) se observa la coexistencia de retraso 
de crecimiento y exceso de peso (RUANDI, 2007),(3) y 
las ECNT en la vida adulta son las responsables del 
70% de las defunciones (MSP, 2009).(4) Lograr una 
óptima nutrición tanto en la etapa prenatal como en 
los primeros años de vida influye en la salud y la nu-
trición en las edades posteriores de la infancia y en la 
edad adulta (Burrows, 2001).(8,9,10) 
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diabetes tipo 2, hipertensión y enfermedad cardio-
vascular (Barker, 1995).(1) 

El peso previo al embarazo, la talla materna y la 
ganancia de peso durante el embarazo están rela-
cionados con el peso al nacer del niño (OMS, 1995)
(11) El estado nutricional materno - pregestacional y 
durante el embarazo - es un factor determinante en 
el crecimiento fetal y ejerce un gran impacto en el 
peso del recién nacido.(8,12,13,5) 

El peso al nacer está estrechamente relacionado 
con la talla materna (OMS, 1995). Una talla menor 
a 1,50m aumenta significativamente el riesgo de re-
tardo del crecimiento intrauterino, especialmente si 
antes y/o durante el embarazo existe un déficit pon-
deral (Burrows).(8,14,16,15,5) El cuidado prenatal adecua-

do y temprano se asocia con una menor probabilidad 
de nacimientos de niños con bajo peso (OMS, 1995).
(17,18,13,5)  La educación de la madre afecta el peso al 
nacer y la probabilidad de tener un hijo con bajo 
peso. (12,19) 

Bajo peso al nacer y sus consecuencias en 
el crecimiento y desarrollo de los niños 

Los niños que nacen con un peso de 2.000 a 
2.499g enfrentan un riesgo de muerte neonatal que  
cuadruplica el de aquellos que pesan entre 2.500 y 
2.999g (UNICEF,2002).(20) Además, los niños nacidos 
con peso inferior a 2500g pueden presentar una ma-
yor prevalencia de desnutrición a temprana edad, es-
pecialmente en el primer año de vida, menor peso, 
talla y circunferencia  craneana, lo que ocasionaría 
serias deficiencias nutricionales y de desarrollo cog-
nitivo (Villegas, 2009).(21)

Es reconocido que el período entre el nacimiento 
y los dos años de vida es una “ventana de tiempo 
crítica” para la promoción del crecimiento, la salud y 
el desarrollo óptimo. Hay consenso en cuanto a que, 
cuando el crecimiento físico, el desarrollo cerebral y 
la formación del capital humano se ven afectados 
durante ese lapso, los daños son graves y, en gran 
medida, irreversibles (Shekar, 2006).(22-12,8-9) 

La leche 
materna es 
particularmente 
importante para 
los lactantes 
prematuros y 
para los niños 
nacidos con BPN

El objetivo del siguiente estudio fue identificar y 
determinar el peso de las variables sociales y biológi-
cas de la madre e hijo que incrementan la probabi-
lidad del nacimiento de un niño con bajo peso y re-
conocer las características del crecimiento, desarrollo 
psicomotriz y prácticas de alimentación de los niños 
y niñas con bajo peso.

Material y Método

Estudio de corte transversal, descriptivo y analítico 
con datos de la “Encuesta sobre crecimiento y desa-
rrollo infantil y salud materna en el departamento de 
Canelones”. Muestra aleatoria al azar, representativa 
de todos los hogares con niños menores de 5 años 
o mujeres embarazadas del Departamento de Cane-
lones (2269 hogares).  Análisis descriptivo: medias, 
mediana, desviación estándar y frecuencias relativas 
y absolutas. Comparación de medias de variables 
continuas mediante el análisis de varianzas (ANOVA)  
significancia del 0,05. Análisis bivariado: tablas de 
doble entrada y distribuciones de frecuencias, test 
chi2 y medida de fuerza de asociación Odd`s Ratio 
(IC 95%). Modelo de regresión: determinar el peso de 
las variables en forma conjunta sobre el nacimiento 
de niños con BP.

Marco Teórico

La OMS define el bajo peso al nacer como, el peso 
de un niño al momento del parto menor a 2500 
gramos, con independencia de su edad gestacional 
(OMS 2004).(5,11) Dado que el crecimiento es un pro-
ceso progresivo, un niño puede tener BPN porque ha 
nacido demasiado pronto o porque es pequeño para 
su edad gestacional.

La frecuencia con la que ocurre el BPN es un fiel 
indicador del estado de salud de una población, de-
bida a la estrecha relación con la mortalidad y morbi-
lidad fetal y neonatal, la inhibición o disminución del 
crecimiento en la infancia y el desarrollo cognitivo, 
y el desarrollo en la vida adulta de ECNT, como la 



36  l  opciónmédica
NUTRICIÓN

Las prácticas deficientes de lactancia materna 
es una de las principales causas de la malnutrición 
infantil (OMS, 2002)(22-12) En mayo de 2001, la 54a 
Asamblea Mundial de la Salud exhortó a los Estados 
Miembros a promover la lactancia materna exclusiva 
por seis meses como una recomendación mundial 
de Salud Pública, basada en una revisión sistemáti-
ca realizada por Kramer y Kakuna, que concluyó que 
si se espera hasta los 6 meses para introducir otros 
alimentos, los beneficios para la salud superan los 
riesgos potenciales (OMS, 
2001).(24,22,23)  En la estra-
tegia mundial de alimen-
tación del lactante y niño 
pequeño se destaca que la 
leche materna es particu-
larmente importante para 
los lactantes prematuros y 
para los niños nacidos con 
BPN, pues corren más ries-
go de contraer infecciones, 
padecer problemas de salud 
a largo plazo o de morir (OMS, 2003).(25,23) 

Relación del bajo peso al nacer con el 
desarrollo de las enfermedades crónicas 
no transmisibles en la vida adulta

La desnutrición fetal protege el desarrollo cere-
bral en detrimento del crecimiento del tronco y de 
órganos  vitales como hígado y páncreas los que 
alterarían su función metabólica haciéndose resis-
tentes a la insulina y a otros factores de crecimiento 
(Burrows).(1,8) Estas adaptaciones programarían even-
tualmente las vías de utilización de los nutrientes en 
la vida postnatal, con el consecuente mayor riesgo 
de enfermedades crónicas como diabetes tipo 2, hi-
pertensión arterial y cardiopatías isquémicas frente a 
una mayor acumulación de grasa corporal. De esta 
manera, resulta paradójico que las mismas personas 
que en un momento de su vida están desnutridas, 
años más tarde presenten exceso de peso y sean mu-
cho más propensas al desarrollo de las enfermedades 
crónicas no transmisibles.(1-26,3,14,27) 

Resultados

Un 10,4% de los niños nacieron antes de las 37 
semanas de gestación. Se encontró un 7,9% de niños 
con bajo peso al nacer.

Los principales problemas identificados en la po-
blación infantil fueron la alta prevalencia de obesidad 
que alcanza al 15,3% de los niños; la alta proporción 
de niños con retraso en el desarrollo que sobrepasa 
el 10%, y el alto porcentaje de niños menores de 5 
años con déficit de crecimiento de talla que alcanza 
al 8%. 

Bajo peso al nacer de los niños y niñas 
asociado a variables sociales y biológicas 
del niño y la madre

 Los principales factores asociados al nacimiento 
de niños con bajo peso fueron la prematurez, naci-
miento menor a 35 semanas de gestación, nacimien-
to a las 36 semanas de gestación, el bajo peso ma-
terno, la talla inferior a 1,50m y la educación formal 
obligatoria incompleta. Ver Tabla 1.

Tabla 1:  Bajo peso al nacer asociado a factores 
sociales y biológicos de la madre y del niño. 

(a) Grupo de referencia: Nacimientos a término, 
IMC materno > 18,5Kg/m2,  B, S.E.,p y Odd’s Ratio 
(IC 95%) según Regresión logística binomial. Método 
Introducir BPN = Constante – 3,688, Hosmer and Le-
meshow Test Chi2 = 0,333, p = 0,846. Modelo Chi2 
= 294,369, p = 0,000 Sensibilidad:106/160= 66,3% 
Especificidad: 1663/1858= 89,5%. Casos correcta-
mente clasificados = 87,7% 

Crecimiento, desarrollo y prácticas de 
alimentación en los niños con bajo peso al 
nacer 

Un 58,8% de los niños menores de 6 meses no fue 
amamantado en forma exclusiva, valor que asciende 
a 85% en los niños nacidos con bajo peso; al año de 
vida solo el 41,2% de niños con bajo peso continu-
aba con lactancia materna. Un 67,5% de los niños 
de bajo peso no iniciaron la lactancia materna en la 
primera hora de vida y 55,8% tomó otra leche difer-
ente a la materna al nacer. 6 de cada 10 niños con 
bajo peso al nacer nunca tomaron leche materna. Ver 
Tabla 2.

En Uruguay 
desde hace 
varios años el 
8% de los niños 
nacen con un 
peso inferior a 
los 2500 gramos

BPN en el niño/a 
asociada con: 

BPN < 
2500G 
7,9%

B S.E Sig Odd’s Ratio (IC 95%)

Nacimiento < a 35 semanas de 
gestación 67 (58,3%) 3,686 0,235 0,000 39,870 (25,156– 63,189) 

Nacimiento < a 36 semanas de 
gestación (a) 23 (23,7%) 2,073 0,275 0,000 7,945 (4,634 – 13,621) 

Mujer con talla inferior a 1,50m 14 (16,3%) 1,055 0,348 0,002 2,871 (1,452 – 5,679) 

Madre adelgazada IMC< 
18,5Kg/m2 (a) 19 (15%) 0,741 0,315 0,019 2,009 (1,131 – 3,894) 

Mujer con educación obligatoria 
incompleta 81 (10,6%) 0,675 0,194 0,000 1,969 (1,345 – 2,881) 
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En los niños de BPN es casi cinco veces más fre-
cuente el no comenzar la práctica de lactancia ma-
terna, y tres veces más frecuente que la inicien lu-
ego de la primera hora de vida con respecto a los 
niños nacidos con peso mayor de 2500 gramos. 
Además, la probabilidad de que al nacer consuman 
una leche diferente a la materna es casi ocho veces 
mayor, y cuatro veces más frecuente no cumplir con 
la recomendación de lactancia materna exclusiva du-
rante los primeros 6 meses de vida, y casi tres veces 
más probable que el niño no continué con lactancia 
a los 12 meses de edad en los niños que presentaron 
bajo peso al nacer en comparación con los niños con 
un peso al nacer superior a los 2500 gramos. Ver Tab-
la 2.

Tabla 2: Prácticas de alimentación infantil en 
función del bajo peso al nacer. 

Los niños nacidos con bajo peso presentaron una 
mayor prevalencia de retraso de crecimiento (zT/E < 
-2DE) que la encontrada en los niños nacidos con un 
peso superior (21,1% y 6,5%, p < 0,0001). Un niño 
con bajo peso al nacer tiene tres veces más probabi-
lidad de presentar déficit de crecimiento en talla que 
el niño que nace con un peso de 2500 gramos o más. 
Mientras que solamente 2,3% de los niños nacidos 
con adecuado peso presentaron afectado su períme-
tro cefálico, el problema aumenta a 13% en los niños 
con bajo peso, siendo 4,6 veces más frecuente en 
este grupo (p < 0,0001). 

Se observó una mayor prevalencia de rezago o re-
traso en el desarrollo psicomotriz en los niños con 
bajo peso que en los niños con un peso superior a 
2500g al nacer (42,4% y 30,9%, p 0,003). Un niño 
que nace con bajo peso tiene una vez y media ma-
yor probabilidad de presentar rezago o retraso en el 
desarrollo psicomotriz que un niño que nace con un 
peso superior a 2500g.

Discusión

La prevalencia de bajo peso en los niños del depar-
tamento de Canelones refleja la realidad observada 
en nuestro país. En Uruguay desde hace varios años 
el 8% de los niños nacen con un peso inferior a los 
2500 gramos.(11,24,5) Al igual que lo registrado en la 
mayoría de los estudios, la duración del embarazo 
fue el principal factor asociado con el nacimiento de 
niños con bajo peso. Al aumentar la edad gestacional 

aumentó el peso de nacimiento, un 42,5% de los ni-
ños nacidos prematuros presentaron bajo peso. 

Es reconocido el efecto que presenta el estado nu-
tricional de la mujer previo y durante la gestación 
sobre el peso al nacer de los niños (OMS, 1995).(5) En 
el presente estudio, se encontró que el estado nu-
tricional materno al momento de la encuesta conti-
nuaba asociado con el peso al nacer de los niños aún 
cuando la media de edad fue de 28 meses, es decir, 
pudieron haber pasado más de 2 años desde su naci-
miento. Las madres adelgazadas presentaron signifi-
cativamente mayor probabilidad de tener niños con 
bajo peso al nacer.

La talla materna es un importante indicador de la 
historia nutricional de la mujer, y determinante del 
peso y talla del recién nacido (OMS,1995), en las 

mujeres con talla inferior 
a 1,50m el riesgo de tener 
hijos con bajo peso al na-
cer es significativamente 
mayor (Burrows).(8,14,16,15,11) 

En el presente estudio las 
mujeres con talla inferior a 
1,50m presentaron una ma-
yor prevalencia y probabili-
dad de nacimientos de ni-
ños con bajo peso al nacer. 

Aguirre et al, encontró 
que las mujeres con mayor 

cantidad de años de estudio cursados presentan una 
menor probabilidad de tener niños con bajo peso al 
nacer, lo cual concuerda con los resultados del pre-
sente estudio, el nacimiento de niños con bajo peso 
fue menos frecuente en las mujeres con educación 
formal obligatoria completa. 

Los niños con bajo peso presentaron significativa-
mente mayor compromiso en su crecimiento lineal, 
aumentando el retraso de crecimiento a cifras alar-
mantes; y mayor retraso o rezago en su desarrollo 
psicomotriz. Esto destaca la importancia de la nu-
trición adecuada durante los primeros años de vida 
(OMS, 2002). Cuando el crecimiento físico y el desa-
rrollo cerebral se ven afectados durante ese lapso, 
los daños son graves y en gran medida irreversibles 
(Shekar, 2006). A largo plazo, estas deficiencias es-
tán ligadas a un menor rendimiento intelectual, una 
capacidad de trabajo disminuida y consecuencias en 
la salud general durante la adolescencia y la edad 
adulta. De esta manera, se perpetúa el ciclo de la 
malnutrición ya que, una niña desnutrida al crecer 
tiene mayores posibilidades de dar a luz a un niño de 
bajo peso al nacer.(12,22,3) 

Las prácticas deficientes de lactancia materna se 
encuentra entre las principales causas de la malnutri-
ción en los primeros dos años de vida (OMS, 2002).
(23,24,22) Una amplia mayoría de los niños menores de 
6 meses de edad no son amamantados en forma ex-
clusiva y más de la mitad de los niños de bajo peso 
iniciaron la lactancia luego de la primer hora de vida. 

Total de 
niños

Peso al nacer 
> 2500g BPN p

Odd’s 
Ratio 

(IC95%)

Niños< 12 meses que tomaron una leche 
diferente a la materna al nacer = 438 

81 
(18,5%) 57 (14,4%) 24 

(55,8%) <0,001 7,5 (3,9-
14,5)

Niños que nunca tomaron leche materna n= 
2039 40 (2%) 29 (1,5%) 11 

(6,8%) <0,001 4,7 (2,3-
9,5)

Niños< 6 meses sin LME n=221 130 
(58,8%) 113 (56,2%) 17 

(6,8%) 0,009 4,4 (1,2-
15,5)

Niños< 12 meses que iniciaron la lactancia luego 
de la 1° hora de vida n=430 

182 
(42,3%) 155 (39,7%) 27 

(67,5%) 0,001 3,1 (1,6- 
6,3

Niños< 12 meses que no toman LM n=475 178 
(37,5%) 148 (34,9%) 30 

(58,8%) 0,001 2,7 (1,5-
4,8)

Los niños con 
bajo peso 
presentaron 
significativamen-
te mayor 
compromiso en 
su crecimiento 
lineal, 
aumentando el 
retraso de 
crecimiento a 
cifras 
alarmantes; y 
mayor retraso 
o rezago en su 
desarrollo 
psicomotriz
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A la luz de 
los resultados 
obtenidos, 
es necesario 
continuar la línea 
de investigación 
de los factores 
que influyen en 
el bajo peso al 
nacer debido a  
su importante 
prevalencia en 
nuestro país y las  
consecuencias 
que presentan en 
el crecimiento y 
desarrollo de los 
niños
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Está ampliamente demostrado los beneficios que 
confiere el consumo de leche materna como primer 
alimento, en la colonización de la flora intestinal be-
néfica del niño y en el establecimiento de una lactan-
cia exitosa. El MSP no incluye el bajo peso dentro de 
las razones médicas para la administración de susti-
tutos de la leche materna (MSP, 2009).(28) En los niños 
con bajo peso al nacer esta práctica fue tres veces 
más frecuente. El Banco Mundial afirma que la me-
jor manera de invertir en nutrición es evitar el daño 
que se produce entre el embarazo y los primeros dos 
años de vida, considerando este periodo como una 
“ventana de tiempo crítica” para la promoción del 
crecimiento, la salud y el desarrollo óptimos (Shekar, 
2006).(9) Es indispensable priorizar acciones que me-
joren el crecimiento intrauterino, las cuales ofrecerán 
la oportunidad de mejorar la evolución a través de 
todo el ciclo vital (Uauy, 2001)(27) 

Conclusiones

Los principales factores asociados al nacimiento de 
niños con bajo peso fueron la prematurez, el bajo 
peso materno al momento de la encuesta, la talla 
materna menor a 1,5m y educación formal obligato-
ria materna incompleta. 

En los niños con bajo peso fue más prevalente el 
déficit en el crecimiento lineal y del perímetro cefáli-

co, también presentaron una mayor probabilidad de 
rezago y retraso en su desarrollo. 

Además fue menos frecuente el inicio de la lactan-
cia materna, al igual que su exclusividad y duración. 
Una amplia mayoría de los niños menores de 6 meses 
de edad que nacieron con bajo peso no fueron ama-
mantados en forma exclusiva, el inicio y la duración 
de la lactancia fue menor y entre quienes la iniciaron 
más de la mitad lo hicieron luego de la primera hora 
de vida.

A la luz de los resultados obtenidos, es necesario 
continuar la línea de investigación de los factores 
que influyen en el bajo peso al nacer debido a  su 
importante prevalencia en nuestro país y las  conse-
cuencias que presentan en el crecimiento y desarrollo 
de los niños. Se considera imprescindible focalizar los 
esfuerzos en la mejora del estado nutricional de las 
mujeres en edad fértil, una mujer con un adecuado 
estado nutricional es una mujer saludable que pre-
senta menor riesgo de tener un recién nacido con 
bajo peso o macrosomía. El asegurar un mejor co-
mienzo y aprovechar adecuadamente los controles 
prenatales para detectar oportunamente posibles 
riesgos y complicaciones, permitirá una mejor evolu-
ción y resolución del embarazo, lo cual brindará im-
portantes beneficios en la salud de la mujer durante 
todo su ciclo de vida y el de su futuro hijo. 
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Esto significa que una dieta saludable ayudará a 
los deportistas a:

	 Tener más energía a la hora de entrenar
	 Aumentar su resistencia y fuerza
	 Recuperarse más rápidamente
	 Reducir sus posibilidades de enfermar y pa-

Buenas prácticas nutricionales       
para jóvenes deportistas 
        

¿Cómo puede ayudar a mejorar el rendimiento, a los deportistas jóvenes, la práctica nutricional correcta? 

Según el Comité 
Olímpico 
Internacional (COI), 
la cantidad, la 
composición y el 
ritmo de la ingesta 
de los alimentos 
pueden afectar 
profundamente 
el rendimiento 
deportivo. Unas 
buenas prácticas 
nutricionales 
ayudarán a los 
deportistas a 
entrenar duro, 
recuperarse 
rápidamente y 
adaptarse con 
mayor facilidad y 
con menor riesgo 
de enfermedad 
y lesión. Éstos 
deberán adoptar 
estrategias 
nutricionales 
específicas, antes 
y durante la 
competición para 
ayudar a maximizar 
su rendimiento.

Florencia Orozco
Antropometrista ISAK 
Nivel 2, Nutrición 
Deportiva

decer lesiones leves
	 Obtener un nivel competitivo mayor

Durante la infancia y la adolescencia, el crecimien-
to y el desarrollo es rápido, lo cual precisa de una 
alta cantidad de energía e impone mayores deman-
das nutricionales sobre el cuerpo de un joven depor-

Ref.Web: 1067
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De esa cantidad de carbohidratos que deben con-
sumir, los mejores para el rendimiento son los que 
contienen hidratos de carbono junto con altos ni-
veles de fibra y otros nutrientes como vitaminas y 
minerales. Elegir alimentos en sus versiones integra-
les en lugar de sus versiones refinadas: como por 
ejemplo cereales integrales en el desayuno. También 
debe incluirse muchos vegetales con alto contenido 
en almidón, como papa, boniato o choclo, así como 
legumbres, las cuales proporcionan  proteínas y car-
bohidratos.

Todos estos alimentos le dan a los atletas jóvenes 
una energía de mantenimiento. Su alto contenido en 

fibra significa que se digieren más lentamente que 
los más ricos en azúcar, lo cual se traduce en que los 
primeros se digieren más lentamente y liberan glu-
cosa al torrente sanguíneo durante un período más 
largo. Comer alimentos con proteínas, como pesca-
do, queso o leche, produce una liberación de energía 
aún más gradual.

Las fuentes más ricas de proteínas son las car-
nes magras, el pescado, los huevos, el queso, la 
leche, el yogur y las lentejas.

¿Cuántas proteínas necesitan?

Su dieta debe cubrir sus necesidades de proteínas 
para el crecimiento y desarrollo, la reparación tisular 
del día a día y el mantenimiento proteico de su or-
ganismo y un poco más con el fin de procurar com-
bustible para el ejercicio intenso. Los niños no de-

La cantidad 
de energía 
que necesitan 
consumir los 
deportistas 
jóvenes depende 
de varios factores: 
su edad, su peso, 
la cantidad de 
músculo que 
tienen y su nivel 
de actividad

tista. Claramente, su dieta necesita proporcionarle 
suficiente energía, hidratos de carbono, grasas, pro-
teínas, vitaminas y minerales, con el fin de obtener el 
combustible para su crecimiento, así como también 
para el entrenamiento y recuperación. 

En este artículo vamos a concentrarnos en las ne-
cesidades de nutrientes básicos necesarios para los 
jóvenes deportistas.

¿Cuánta energía necesitan los atletas 
jóvenes? 

La cantidad de energía que necesitan consumir los 
deportistas jóvenes depende de varios factores: su 
edad, su peso, la cantidad de músculo que tienen y 
su nivel de actividad. En general cuanto más pesa-
dos son, mayor es su masa muscular y cuanto más 
activos son, se incrementa su consumo diario; por lo 
tanto necesitan mayor aporte de energía. Además, 
éstos van a necesitar un extra, entre 60 y 100 kcal 
por día,  a grandes rasgos, para satisfacer sus necesi-
dades de crecimiento. Los deportistas jóvenes  tienen 
necesidades energéticas considerablemente mayores 
que sus compañeros no deportistas. Por ejemplo un 
chico deportista de 65 kg con actividad intensa ne-
cesitará alrededor de 3612 kcal, su par no deportista 
necesitará  2536 kcal para su misma edad y peso.

¿Cuáles son los mejores combustibles para 
hacer ejercicio?

Durante el ejercicio los músculos consumen una 
mezcla de hidratos de carbono, grasas (en una canti-
dad mucho menor) y proteínas. Las cantidades y pro-
porciones de cada combustible utilizado dependerán 
de la intensidad y duración.

Como norma básica: cuanto más elevada sea la 
intensidad del entrenamiento, mayor será la propor-
ción de los hidratos de carbono utilizados. Durante 
las actividades aeróbicas de alta intensidad, tales 
como correr o nadar rápido, los músculos queman 
carbohidratos y proporcionalmente, menos grasa.

Durante las actividades de menor intensidad, tales 
como correr o nadar lento, los músculos consumen 
menos calorías por minuto y proporcionalmente me-
nos carbohidratos. La mayor parte de  los hidratos 
de carbono se aporta de los almacenamientos mus-
culares de glucógeno. Una vez  que los depósitos 
de glucógeno se han vaciado, el ejercicio comienza 
a sentirse mucho más pesado y aparece la fatiga. 
Comenzar una sesión de entrenamiento con niveles 
altos de glucógeno muscular le ayudara a retrasar la 
fatiga y a aumentar la resistencia.

La cantidad de carbohidratos que deben consumir 
los jóvenes deportistas dependerá de su peso y su 
nivel de actividad diaria.  Un entrenamiento por enci-
ma de las 2 horas diarias necesitará alrededor de 5-7 
gr por kilo de peso corporal; los que entrenan más de 
2 horas podrían necesitar entre 7-10 gr kilo de peso.
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portistas entre los 13 a 18 años, necesitan alrededor 
de 0,85 a 1 g de proteína por kg de peso corporal lo 
que hace aproximadamente unos 55 gr para un ado-
lescente de 60 kg.  No hay valores publicados para 
atletas jóvenes -solo para deportistas adultos- pero 
se estima que necesitan más cantidad que los no de-
portistas, alrededor de 1,2 a 1,4 g por kg de peso; 
que corresponde a 72 y 84 g para los atletas que 
pesan 60 kg. Esa cantidad también servirá para re-
parar las proteínas del músculo que se descomponen 
durante el ejercicio intenso y para sintetizar nuevo 
tejido muscular.

Las fuentes más ricas de proteínas son las carnes 
magras, el pescado, los huevos, el queso, la leche, el 
yogur y las lentejas. Otras fuentes accesibles inclu-
yen a los alimentos a base de cereales de desayuno. 

Incluir entre dos o tres porciones de alimentos ricos 
en proteínas al día, hace que sea relativamente fácil 
para los deportistas jóvenes cubrir sus necesidades 
diarias.

Comer muy pocas proteínas ocasionalmente no es 
problema, porque el cuerpo es capaz de adaptarse, 
sin embargo, si los deportistas jóvenes comen muy 
poca cantidad de proteínas durante semanas -dejan 
de comer carne, productos lácteos y legumbres-  en-
tonces se pueden desarrollar síntomas de déficit pro-
teico: debilidad y atrofia del tejido muscular, edema 
y anemia. 

Es poco probable que sea un problema tomar de-
masiadas proteínas. Cualquiera que no sea necesaria 
para la reparación o síntesis del tejido muscular, es 
catabolizada por el organismo, formando otros com-
puestos y se elimina por la orina. Sin embargo esto 

puede ejercer una presión extra en el hígado y los 
riñones, razón por la cual se debe tratar de atender 
a las directrices de ingesta expuestas anteriormente.

Por otro lado es muy común que los deportistas jó-
venes piensen que una elevada ingesta de proteínas 
-ya sea en forma de alimentos o suplementos- va a 
desarrollar músculos más grandes y fuertes. De he-
cho, es un mito. Los estudios han demostrado, re-
petidamente, que el consumo de proteínas extras a 
las necesidades no produce mayores ganancias en la 
fuerza, ni en la masa o el tamaño muscular. Esto solo 
puede lograrse mediante un entrenamiento cons-
tante e intenso durante un período, en combinación 
con una ingesta “normal” de proteínas de una dieta 
saludable y acorde a las necesidades del deporte. Las 
proteínas ingeridas por encima de los requisitos de 
un joven atleta serán utilizadas como combustible o 
eliminadas y no se convertirán en músculo.

Debemos enseñarles a nuestros jóvenes que el rit-
mo de la ingesta de las mismas también es importan-
te tanto como la cantidad. Los estudios han demos-
trado que la recuperación es mucho más rápida y se 
gana más músculo cuando comen alguna cantidad 
de proteínas antes y después de entrenar. Idealmen-
te, debe, tomarse una colación que contenga tanto 
hidratos de carbono como proteínas, la cual puede 
obtenerse por ejemplo de un vaso de leche con una 
banana. 

Por lo mencionado anteriormente es importante 
enfatizar en que los suplementos proteicos, tales 
como batidos de proteínas o barras, no son nece-
sarios para los jóvenes atletas. Aunque estos depor-
tistas necesitan más proteínas que el término medio 
de los jóvenes de su edad, deberían ser capaces de 
obtener las proteínas de los alimentos, sin necesidad 
de suplementos. Esta situación deberá ser evaluada 
por el profesional nutricionista a cargo para verificar 
que esta situación ocurra.

¿Cuál es la importancia de las grasas en los 
deportistas jóvenes?

 La grasa es importante para la salud de todos, 
incluyendo los atletas. Se utiliza para proporcionar 
energía para las actividades del día a día, así como 
para el deporte y el ejercicio. La grasa en los ali-
mentos, no solo proporciona una fuente de energía 
sino que también aporta al organismo ácidos grasos 
esenciales y vitaminas liposolubles (A, D y E). 

No hay un nivel ideal de grasa corporal en los de-
portistas que deba considerarse como un objetivo, 
pero en general un porcentaje bajo significa un me-
jor rendimiento deportivo (hay que considerar el de-
porte y particularidades). Si el porcentaje de grasa 
es alto, reducirá la velocidad y la eficiencia del movi-
miento, actúa como lastre. Pero eso no quiere decir 
que los atletas deban intentar llegar a ser lo más del-
gados posibles, la escasez severa de grasa puede ser 
perjudicial para la salud. Por esto es necesario que 
cada deportista pueda conocer su composición cor-

Su dieta debe 
cubrir sus 
necesidades de 
proteínas para 
el crecimiento 
y desarrollo, la 
reparación tisular 
del día a día y el 
mantenimiento 
proteico de su 
organismo y un 
poco más con el 
fin de procurar 
combustible 
para el ejercicio 
intenso
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poral y ser comparada con los objetivos del  deporte 
que practica, estableciendo rangos de normalidad 
para cada disciplina y caso particular. En las muje-
res atletas, los bajos niveles de grasa provocan un 
descenso de los índices de estrógenos, junto con la 
pérdida de masa ósea y mayor riesgo de fractura.

El Comité Olímpico Internacional recomienda que 
los atletas centren sus esfuerzos en conseguir sufi-
ciente cantidad de carbohidratos y proteínas. El equi-
librio de su ingesta de calorías debe provenir de las 
grasas 

¿Necesitan los atletas jóvenes vitaminas y 
minerales extras?

 Los requisitos en la mayoría de vitaminas y mi-
nerales son más altos que las personas no activas. 
Muchos de estos compuestos están involucrados en 
la producción de energía y ayudan al cuerpo a recu-
perarse después del ejercicio. Algunos están implica-
dos en la reparación de las células que se deterioran 
durante el ejercicio, en la elaboración de nuevo tejido 
muscular, en la creación de nuevos glóbulos rojos y 
de células protectoras  contra los daños de los radica-
les libres producidos durante el ejercicio. 

La mejor manera de que los deportistas jóvenes 
obtengan sus vitaminas y minerales es que coman 
una dieta rica en nutrientes, en lugar de tomar suple-

mentos. Asegurarse de que su dieta incluya frutas y 
verduras y cereales integrales.

Cuando se trata de planificar las comidas y cola-
ciones, es más fácil pensar en términos de grupos de 
alimentos en lugar de nutrientes. La idea es que cada 
grupo de alimentos proporciona una gama similar de 
nutrientes. Al comer diariamente la cantidad reco-
mendada de porciones de cada grupo de alimentos, 
los deportistas jóvenes deben cubrir los requisitos 
de nutrientes esenciales. Para que sea más saludable 
hay que intentar que se incluya una amplia variedad 
de alimentos de cada grupo.

Dieta saludable para deportistas jóvenes

Grupo FRUTAS Y HORTALIZAS:  5 porciones al día
Grupo CEREALES y TUBÉRCULOS: 4 - 6 porciones  

al día 
Grupo ALIMENTOS RICOS EN CALCIO: 2 - 4  por-

ciones al día
Grupo ALIEMENTOS RICOS EN PROTEÍNAS: 2 - 4 

porciones al día
Grupo GRASAS: 1 - 2  porciones al día
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Nutrición deportiva para niños y jóvenes, Anita Bean
Alimentación para la actividad física y el deporte, Marcia Onzari 

- Viviana Langer

Los requisitos 
en la mayoría 
de vitaminas y 
minerales son 
más altos que 
las personas 
no activas. 
Muchos de estos 
compuestos están 
involucrados en 
la producción 
de energía y 
ayudan al cuerpo 
a recuperarse 
después del 
ejercicio
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Vendaje funcional

Con importante auge a nivel mundial, cada vez es más frecuente su uso en los deportistas

El vendaje funcional, como su nombre lo indica, es un tipo de vendaje que permite 
la función total o parcial del sector que ha sido tratado. Esto es fundamental en 
el mundo del deporte, en el que aquellos vendajes o tratamientos rígidos, 
traen consigo un riesgo elevado de atrofia muscular y consecuentemente un 
ausentismo importante en competencias o entrenamientos. Es por ello que 
solo hay que utilizar las inmovilizaciones completas para el tratamiento de 
patologías de carácter grave, que requieren una inmovilización estricta. El 
vendaje funcional se utiliza en patologías ligamentarias, músculo tendinosas, 
articulares y linfáticas. En Europa están en práctica para tratamientos de 
patologías digestivas como cólicos biliares, etc. Éstos, están teniendo un 
auge muy importante a nivel mundial y es cada vez con más frecuencia 
que  los deportistas lucen cintas de diferentes colores en prácticamente 
todos los territorios corporales. 

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 Evangélico, 
SEMM, SMI
Médico deportólogo en Club Atlético Progreso
Pasantías en Club Atlético Boca Juniors, Argentina
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Origen:

Esta técnica nace en Asia y luego fue llevada a Eu-
ropa donde logró a un desarrollo importante. Al co-
mienzo las cintas eran de color beige, pero fue, en el 
viejo continente donde la teoría en cuanto al poder 
de los colores toma vital importancia.  Desde enton-
ces el color rojo y el negro se consideran activado-
res y estimulantes utilizados en atrofia muscular por 
ejemplo, y  el azul, el celeste, el verde son relajantes 
musculares, utilizados en contracturas. 

¿Cómo actúa el tape?

Depende del objetivo que tengamos. Podrá ser el 
alivio del dolor, o el aporte propioceptivo, la mejo-
ra de la función articular o drenaje linfático. Según 
la bibliografía internacional, el tape al adherirse a la 
piel desplaza de las terminales nerviosas aquellos re-
ceptores cutáneos, por lo cual no se da una sinapsis 
efectiva entre los integrantes de estas vías. Además 
separa la piel del tejido celular subcutáneo y de esta 
manera permite el drenaje linfático más fluido, de 
ésta forma también permite que hematomas más 
profundos se vean descomprimidos y evolucionen 
en menor tiempo. En la función propioceptiva es 
claro que el hecho de tener adherido a nuestra piel 
un cuerpo extraño, hace que el deportista tenga más 
conciencia de la posición que ocupa dicha logia en 
el espacio.

Medidas fundamentales:

-Uso de un material adecuado.

-La colocación de los vendajes debe conseguirse 
con el menor número de arrugas posible.

-El diagnóstico médico debe de ser preciso.

-Debemos proteger la piel y los relieves anatómi-
cos.

-Anclajes sin excesiva tensión.

-Evitar pliegues y arrugas, sobre todo en las zonas 
plantares.

-El vendaje debe de ser eficaz y no peligroso. Un 
vendaje mal aplicado puede agravar la lesión.

INDICACIONES

Como dijimos anteriormente la indicación del tape 
debe de ser precisa y clara. Debemos tener un diag-
nóstico certero de la lesión ya que la colocación de 
un tape para drenaje linfático es diferente al utiliza-
do para una contractura o para un desgarro mus-
cular. Lesiones musculares tales como contractura, 
distensiones, desgarros, atrofia, son los usos más fre-
cuentes. Entre las articulares ligamentarias encontra-
mos a los esguinces, luxaciones recidivantes, bursitis, 
alteraciones posturales, o viciosas de los miembros 
o el tronco.

Formatos actuales:

Las cintas iniciales venían sobre la lámina de sopor-

te para cortar, es decir el técnico antes de colocarlas 
recortaba con tijera el formato a utilizar de  acuerdo 
a la lesión en tratamiento, entonces las formas típi-
cas de vendaje en l, x, e y, se dibujaban a gusto del 
especialista y en relación con la estructura subyacen-
te, esto siempre iba precedido de un recorte o redon-
deado de los extremos para evitar que se despegue 
desde aquí la cinta. De acuerdo al objetivo del tra-
tamiento realizaremos el estirado o no del vendaje. 
A modo de ejemplo, en gemelos se cortaba una tira 
en 75 % aproximadamente por la mitad longitudinal, 
remedando una Y, que limitaba a dichos músculos.

Actualmente las cintas vienen precortadas, de 
manera que solo debemos retirar el papel de so-
porte.

Bases del Tape

El vendaje de origen ya cuenta con una extensión 
del 10%, no obstante la terminología mundial lo de-
fine como sin extensión previa. Como dijimos, los ex-
tremos deben ser redondeados para evitar el arrolla-
miento del mismo, la piel debe estar sana, seca y lim-
pia, y con la menor cantidad de vellosidad posible.

En las lesiones ligamentosas el vendaje funcional 
busca ser un refuerzo de los ligamentos lesionados, 
favoreciendo la estabilidad de la articulación. El ven-
daje en estos casos debe evitar la laxitud articular 
máxima y puede utilizarse con fines terapéuticos o 
preventivos.

En patología tendinosa (tendinosis o tenosinovitis) 
el vendaje funcional debe evitar el movimiento que 
produce la inflamación o degeneración del tendón.

En lesiones musculares los vendajes funcionales se 
emplean para evitar que la musculatura lesionada se 

El vendaje 
funcional 
se utiliza en 
patologías 
ligamentosas, 
músculo 
tendinosas, 
articulares y 
linfáticas.
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exija. Al mismo tiempo el vendaje funcional ejerce 
compresión en caso de  hematoma favoreciendo la 
rápida evolución de éste.

CONTRAINDICACIONES

-El vendaje funcional no debe utilizarse en lesiones 
graves, que requieren una inmovilización total.

-Fracturas

-Roturas de ligamentos y cápsulas articulares.

-Várices lesionadas.

-Roturas tendinosas.

-Alergias a los materiales. 

-Sobre áreas de piel lesionadas.

MATERIAL PARA REALIZAR EL TAPING

-Tape blanco de varias medidas, el más utilizado es 
el de 2,5 cm.

-Tape elástico de varias medidas o tensoplast

-Pretape

-Adherente

-Lubricante

-Pinzas 

-Tijeras

-Soluciones desinfectantes 

PREPARACIÓN PARA EL VENDAJE

Antes de aplicar un vendaje funcional deberemos 
limpiar la zona a vendar con agua y jabón, y depila-
remos las zonas de anclaje sobre la piel para las tiras 
adhesivas. 

Debemos examinar cuidadosamente la superficie 
cutánea en la zona donde será colocado. De existir 

lesiones deberíamos tratarlas y postergar la coloca-
ción del vendaje hasta la resolución del problema 
cutáneo.

En el caso del vendaje del tobillo y en los de rodilla, 
habrá que proteger las zonas de máximo roce para evi-
tar erosiones y flictenas. Para ello tendremos que pro-
teger los tendones y estructuras nobles superficiales  
 
Rociaremos con spray adhesivo las zonas de anclaje 
para facilitar la adherencia.

Continuaremos con el  pretaping, lo que propor-
cionará una perfecta protección de la superficie cu-
tánea interesada, sin comprometer la eficacia del 
vendaje funcional. 

Técnicas de aplicación

Muscular 

Articular

Correctora 

Linfática

Lesiones musculares:

Como dijimos anteriormente, para este tipo de le-
siones las aplicaciones del vendaje tape se realizan 
sin extensión previa, la colocación para hipotonías e 
hipertonías son diferentes. En las primeras, el tape 
se coloca desde la inserción proximal a la inserción 
distal, un ejemplo de la misma puede ser la atrofia 
producida luego de fracturas o cirugías en miem-
bros. Cuando la intención del terapeuta es vencer la 
hipertonía o contractura, el tape se coloca desde la 
inserción distal del musculo afecto.

Lesiones ligamentarias:

En este caso, el tape se extiende al máximo posible, 
la intención en esta patología es la calma del dolor, 
lograr una compensación para que la función del li-
gamento sea compartida con el tape.

Alteraciones en la postura:

Frente a estas situaciones el tape también es ex-

En lesiones 
ligamentarias el 
tape se extiende 
al máximo posible 
y la  intención en 
esta patología 
es la calma del 
dolor, lograr una 
compensación 
para que la 
función del 
ligamento sea 
compartida con el 
tape
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tendido al máximo y se realizan diferentes diseños 
para lograr una a propiocepción, facilitando de esta 
manera que el sujeto permanezca en reposo en una 
posición acorde.

Patología linfática:

En estos pacientes, el tape logra una separación 
entre la piel y el tejido subcutáneo con lo cual la linfa 
circula con facilidad.

Técnica y duración:

El tape luego de colocado debe ser frotado, de esta 
manera logramos su mayor adherencia a la piel. De-
bemos controlar los bordes y esquinas, no pueden 
encontrarse elevadas o despegadas, hecho que pre-
dice su retiro temprano. El frotado lo realizamos con 
la lámina de soporte y cuidando de no levantar los 
extremos. Vigilaremos que no existan arrugas previas 
al movimiento del sector corporal.

Un tape de buena calidad y bien colocado puede 
llegar a estar en función alrededor de 10 días, sopor-
tando el stress de las actividades diarias.

Parte del tratamiento:

El tape por si solo no acelera el proceso de cura-
ción. Debe ser un complemento al trabajo diferencia-
do, metódico y dirigido del paciente.

Estudios:

Queda mucho por estudiar e investigar sobre esta 
técnica como complemento en el tratamiento de di-
ferentes lesiones. Los datos recabados en diferentes 
equipos, o en deportistas de varias disciplinas de-
muestran resultados ambiguos, evidentemente la 
técnica de colocación, la experiencia del técnico, la 
convicción del paciente, el para nada despreciable 
efecto placebo, son parte fundamental en el resulta-
do de esta técnica.

En mi experiencia personal, los deportistas aceptan 
y comparten la idea de su uso. Cuando se les explica 

cuál es su función, lo entienden y lo aprueban.

Actualmente la mayoría de los deportes en que 
están permitidos estos vendajes han comenzado a 
utilizarlos rutinariamente, se están realizando com-
paraciones con otras terapéuticas.

En pocos años y gracias al gran impacto que están 
teniendo lograremos conocer más sobre este plan 
terapéutico para beneficio de nuestros pacientes y 
deportistas.

Pero como siempre decimos, lo importante es la 
prevención de las lesiones. Jornadas o bloques de-
dicados a estas técnicas de entrenamiento evitan 
semanas de ausentismo en la práctica deportiva o 
laboral.

Bibliografía:

Manual k tape BIRGIT KUMBRINK
Manual de lesiones musculares 
Manual FIFA
Guía de práctica clínica de las lesiones musculares. 

Epidemiología, diagnóstico, tratamiento y preven-
ción. Servicio médico del Fútbol Club Barcelona

Fisioterapia deportiva técnicas físicas.
Muller Kinesiology Taping

El tape por sí 
solo no acelera 
el proceso de 
curación, debe ser 
complementario 
al trabajo 
diferenciado, 
metódico y 
dirigido del 
paciente.
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ESTADOS UNIDOS. En el libro “Los 101 mitos 
sobre el ejercicio”, el ex atleta olímpico Maik 
Wiedenbach, expone las grandes mentiras que 

han surgido en torno a la actividad física para man-
tenerse en forma.

1. Si ejercitas más un área, quemarás grasa en 
esa zona. Es muy común escuchar en los gimnasios 
decir que 500 abdominales ayudarán a marcar los 
músculos de esa área o que el aparato para hacer 
abductores servirá para tonificar los muslos. Esto es 
un grave error: el cuerpo no reduce grasa en el área 
que se trabaja. 

2. Hacer ejercicio con fajas reduce la cintura. 
No solo no queman grasas sino que, lo que es peor, 
estos productos como fajas o cinturones para sudar 
más son peligrosos para la salud. Transpirar más no 
implica quemar grasas. Simplemente, se pierde más 
agua, lo que reduce el rendimiento y podría llevarte 
a sufrir de cansancio excesivo.

3. Las flexiones o “curls” son lo mejor para los 
bíceps. Esto no es cierto. Mejor que los “curls” (ejer-
cicios con flexiones de brazos o “giros” de muñeca 
para trabajar los bíceps), son las flexiones cortas con 

Basado en el Libro de “Los 101 mitos sobre el ejercicio”

Dr .Oscar Díaz Arnesto
Cardiólogo

Mitos sobre el 
ejercicio físico

los brazos hacia arriba, sostenidos en una barra so-
bre el nivel de la cabeza.

4. Es fundamental tomar quemadores de grasa. 
En su mayoría, estos productos son píldoras con ca-
feína que se venden a precios elevados. Si bien se ha 
demostrado que la cafeína tiene un leve efecto que-
mador de grasa, se puede conseguir en la farmacia 
por precios mucho más económicos. Advertencia: al-
gunos productos contienen ingredientes que pueden 
ser peligrosos o han sido discontinuados por alguna 
razón.

5. Es importante elongar antes de entrenar. Si 
lo haces, estarás más débil y más susceptible a su-
frir alguna lesión. El estiramiento es necesario, pero 
después de entrenar, para que la masa muscular se 
recupere, luego de haber estado ejercitando.

6. Las clases de aerobics te ponen en forma. 
Salvo que seas un atleta experimentado y conozcas 
tu cuerpo muy bien, es muy probable que estés por 
debajo o por encima del nivel del resto de tu clase. La 
explicación es simple: es imposible que un entrena-
dor o el profesor diseñen una clase para 30 personas 
diferentes. 
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No se debe dejar de cenar, se debe 
cenar ligero, entre una y dos horas 

antes de dormir.

7. Los ejercicios de moda son lo más avanzado. 
Siempre aparecen nuevos equipos por la televisión, 
para quemar calorías con el mínimo esfuerzo. A la 
vez, otros desaparecen y quedan en el olvido. Lo me-
jor es no seguir las modas, sino adherirse a aquello 
que uno ya comprobó que da resultados, seguir la 
dieta y así conseguir el cuerpo que soñamos.

8. No hay que cenar en la noche. Para las per-
sonas que entrenan en la tarde, esto puede ser con-
traproducente, ya que no estarán “nutriendo” los 
músculos después de trabajarlos. Lo importante para 
mantenerse en forma es tener un plan diario de calo-
rías y seguirlo. Claro que si uno come justo antes de 
irse a la cama, nos iremos a dormir con el estómago 
inflamado. La recomendación es cenar ligero, entre 
una y dos horas antes de dormir.

9. Las grasas hay que eliminarlas por comple-
to. Exactamente lo opuesto: cuando alguien quiere 
perder peso, necesita consumir un poco de grasas. Si 
no, el cuerpo “interpretará” que entró en un círculo 
de “inanición” y guardará las grasas como reservas.

10. Los ejercicios son más importantes que la 
dieta. Es imposible “ponernos en forma” si no tene-
mos una actividad física y una dieta apropiadas. Me-
nos aún se puede “contrarrestar” una hamburguesa 
con queso.

El estiramiento 
es necesario, 
pero después de 
entrenar
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En nuestra tarea de atención de policlínica de to-
dos los días, es frecuente que nos enfrentamos 
a estos planteos:

“Vengo a que me mande los exámenes de rutina”.

“Preciso la orden del PAP”.

“Me tengo que hacer la mamografía para el carné 
de salud”.

Ginecólogo de referencia

¿Qué importancia tiene el 
examen físico en ginecología?

Durante el desarrollo de esa misma consulta, y lle-
gado el momento del examen físico, sobre todo si se 
trata de una paciente que estamos viendo por prime-
ra vez, podemos  escuchar:

“Yo no quiero que me examine”.

“No vine preparada”.

“A mí nunca me revisan”.

Dr. Gustavo Ferreiro Delgado
Profesor Adjunto Ginecotocología, F.Medicina U.DE.LA.R
Presidente Sociedad Ginecotocológica del Uruguay
Coordinador Reg. Conosur Comité Oncología Ginecológica 
F.LA.S.O.G.
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Esta situación puede generar un momento de in-
comodidad tanto para la paciente como para el mé-
dico, lo cual puede derivar en un resultado de menor  
beneficio en el objetivo de prevenir enfermedades, si 
no se logra explicar la importancia del examen físico.

Es frecuente que concurran a la consulta, pacientes 
cuyo único motivo sea el solicitar exámenes paraclíni-
cos, desde los destinados a prevención como la col-
pocitología oncológica (PAP) y la mamografía, hasta 
exámenes menos habituales como una densitometría 
ósea.

Hemos comprobado que este motivo de consulta, 
que en realidad no está asociado a ningún signo ni 
síntoma, se repite a distintos niveles socioeconómi-
cos y etarios, siendo sus razones variadas. Una de 
las razones más frecuentes para que los estudios 
paraclínicos sean solicitados por las usuarias sin que 
estén formalmente indicados por un hallazgo clínico 
o con criterio preventivo, es que se lo exigen para 
el carné de salud, porque nunca se lo hizo o incluso 
porque una amiga o familiar tiene un problema de 
salud ginecológico y ella quiere saber que no lo tiene. 
La información que proviene de sitios de Internet o 
de la prensa aun careciendo de rigor científico, tam-
bién motiva solicitud de exámenes injustificados en 
forma indiscriminada, como fue en su momento los 
marcadores tumorales para el cáncer de ovario como 
prevención. 

Por otra parte y debido a dificultades de acceso 
a la consulta, o por no tener plena conciencia de la 
importancia de una atención personalizada de parte 
del médico para con su paciente, muchas mujeres no 
tienen un ginecólogo de referencia, lo cual disminu-
ye las posibilidades de un educación  adecuada y sos-
tenida en el tiempo de los beneficios de los controles 
clínicos y no solo el realizar exámenes paraclínicos.

Se da además una situación particular, generada 
entre  muchas otras causas, en parte por la falta de 
relación médico paciente, por la sobrevaloración de 
la paraclínica y por la desinformación de la usuaria, 
una relativa reticencia al examen físico ginecológico 
que es primordial para el médico para guiar la con-
sulta y establecer la paraclínica a solicitar.

Todo esto traduce en realidad una falta de infor-
mación acerca de cuál es la importancia de los exá-
menes paraclínicos, cuál es el verdadero alcance de 
los mismos y muestra un desconocimiento por parte 
de las usuarias de la importancia de un correcto in-
terrogatorio y examen físico, elementos básicos de la 
clínica que permiten llegar a los diagnósticos corres-
pondientes. Por otra parte en muchos casos también 
muestra falta de información por parte de los médi-
cos sobre qué examen hacer y en qué situación.

Otros factores contribuyen a esta situación, como 
el corto tiempo de duración de la consulta o la de-
mandabilidad de parte del usuario, llevando al médi-
co a ser partícipe de esa sustitución de la clínica por 
los estudios paraclínicos.

Los estudios paraclínicos, como enuncia el Prof. W. 
Lauría en su libro Razonamiento clínico en Ginecolo-
gía, son un complemento de la clínica, pero se debe 
evitar su uso indiscriminado y las consecuencias que 
de ello derivan.

Se enfatizan los hallazgos paraclínicos  sobre lo 
aportado por una correcta semiología, llegando en 
situaciones extremas a la ausencia de anamnesis y de 
examen físico, lo cual puede traducirse en una causa 
de error médico.

En la práctica diaria, en una consulta ginecoobs-
tétrica, la mayoría de las consultas son o deberían 

ser controles en salud. Es decir que el número de 
exámenes paraclinicos a solicitar debería ser mínimo. 
Sin embargo, existen algunos estudios que nos son 
imprescindibles cuando hablamos de prevención. 
Dos claros ejemplos son la colpocitología oncológica  
con técnica de Papanicolaou (PAP) y la mamografía, 
los cuales afortunadamente y desde hace no mucho 
tiempo forman parte del carné de salud, pero que 
tienen sus indicaciones precisas en cuanto al mo-
mento y la frecuencia de su realización. 

La colpocitología oncológica es, sin duda, el exa-
men que más frecuentemente solicitamos en nuestra 
consulta. Sin embargo, debemos informar a las pa-
cientes cuál es el alcanze del mismo y en qué situa-
ciones se indica. 

En primer lugar, debemos informar acerca de qué 
es lo que puede detectar, es decir lesiones a nivel del 
cuello uterino que pueden ser precursoras de un cán-
cer cervical, pero que no siempre van a requerir un 
tratamiento. Utilizando un lenguaje claro, podemos 
explicar a las usuarias que existen lesiones de bajo 
grado (L SIL de su sigla en inglés) y de alto grado (H 

Muchas mujeres 
no tienen un 
ginecólogo de 
referencia, lo 
cual disminuye 
las posibilidades 
de un educación  
adecuada y 
sostenida en el 
tiempo de los 
beneficios de los 
controles clínicos 
y no solo el 
realizar exámenes 
paraclínicos
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SIL), y que en el caso de las primeras muchas veces 
con un adecuado control y seguimiento no es nece-
sario realizar un tratamiento ya que pueden retroce-
der si dejar secuelas.

Cuando sea necesario (no siempre lo es) se podrá 
complementar con una colposcopia, que aporta da-
tos frente a la presencia de una lesión macroscópica 
del cuello uterino identificada en el examen físico al 
realizar la inspección mediante la especuloscopía, o 
cuando la colpocitología mostró una citología anor-
mal. Es importante considerar que la colposcopía es 
conveniente realizarla con el resultado de la citología 
previo y no a la inversa, ya que este orden le brinda 
mayor información a quien la está realizando.

La edad de inicio de la realización debería ser des-
pués de los 20 años, pues por debajo de esta edad 
son poco frecuentes las lesiones de cuello uterino 
que requieren tratamiento, pero se deben tener pre-
sentes factores de riesgo.

La frecuencia de la realización de la colpocitolo-
gía oncológica varía desde anual, bianual o trianual, 
dependiendo de cada situación clínica y factores de 
riesgo presentes, pero la frecuencia bianual es la que 
prevalece si de control en salud se trata.

Por otra parte es importante aclarar a la usuaria 
que el resultado debe ser controlado por un médico, 
y no confiarse que el solo hecho de haberlo realizado 
es suficiente, ya que no es algo universalmente esta-
blecido que se le avise si el resultado fue patológico 
y puede quedar sin ser valorado y eventualmente sin 
ser tratada una lesión.

En cuanto a la mamografía, la misma tiene sus be-

GINECOTOCOLOGÍA

neficios en la detección de lesiones subclínicas, pero 
no debe sustituir la valoración clínica, ya que su sen-
sibilidad se ve afectada entre otros factores por la 
edad de la paciente, la densidad del tejido mamario, 
el uso de anticonceptivos orales. La inspección está-
tica y dinámica de la glándula mamaria, la palpación 
de la mama y la axila y la búsqueda de secreción por 
el pezón son elementos clínicos no sustituibles sino 
complementados por una mamografía o ecografía 
mamaria.

El solicitar mamografías en mujeres por debajo de 
los 40 años como screnning tiene una utilidad limi-
tada por su menor sensibilidad y solo se justifica si 
existen cargados antecedentes familiares de cáncer 
de mama, lo cual no implica una frecuencia anual 
sino un único estudio a los 35 años para establecer 
la situación clínica hasta alcanzar los 40 años. Otra 
situación sería la presencia de un nódulo palpable 
que impresione sólido, ya que frente a tumoraciones 
quísticas y máxime en mujeres jóvenes, la ecografía 
es de mayor utilidad.

A partir de los 40 años, la mamografía en población 
de bajo riesgo se puede realizar en forma bianual, 
pero siempre debe considerarse cada caso individual.

Otro estudio que ocupa un lugar preponderante 
dentro de los solicitados por las usuarias es la eco-
grafía mamaria ya mencionada o ginecológica, en el 
entendido que permite diagnosticar  causas de dolor 
o sangrado. 

Sin desconocer la enorme utilidad de los estudios 
imagenológicos en ginecología y en particular en 
obstetricia, se debe realizar una correcta semiología 
previo a su solicitud, que permita a quien la solicita 
especificar qué es lo que quiere ver o descartar con 
la ecografía, y por otra parte guiar a quien la realiza 
cuál es el objetivo del estudio en cuestión.

Podríamos extendernos en otros estudios, pero el 
verdadero objetivo de esta publicación es remarcar 
la importancia de contar con un ginecólogo de re-
ferencia que conozca a  la usuaria, sus factores de 
riesgo individuales, genere un vínculo de confianza 
en la atención enfatizando la importancia del exa-
men físico y aplicando en cada caso en particular y 
en función de los criterios de prevención poblacio-
nales aquellos estudios paraclínicos que consideren 
necesarios, mas allá de lo pautado para cada edad y 
etapa de la vida de la mujer en general, cuando co-
rresponda y haciendo un uso racional de los recursos 
disponibles en beneficio de la salud de la mujer.

Un control periódico clínico con una correcta 
anamnesis y examen físico,  con valoración de fac-
tores de riesgo y educación de la mujer en cuidados 
en salud, sumado a los exámenes paraclínicos corres-
pondientes a cada situación en particular, son la me-
jor forma de prevenir o diagnosticar patologías en 
etapas precoces con alto índice de curación y mejor 
pronóstico.

Otro estudio que 
ocupa un lugar 
preponderante 
dentro de los 
solicitados por 
las usuarias es 
la ecografía 
mamaria ya 
mencionada o 
ginecológica, 
en el entendido 
que permite 
diagnosticar  
causas de dolor o 
sangrado
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Monascus, un excelente recurso terapéutico frente al colesterol elevado

Colesterol y Monascus El Monascus - Red Rice Yeast 

El colesterol, junto a otras grasas como los triglicéridos, conforma un grupo de 
sustancias que en la medida que se encuentren elevadas en nuestro torrente sanguíneo, 
pueden condicionar riesgo cardiovascular. Las altas tasas de colesterol, suelen estar 
vinculadas a mecanismos de estrés, alimentación rica en grasas, causas hereditarias y 
hasta fármacos que pueden elevarlo (antirretrovirales empleados en el SIDA, corticoides 
en exceso, etc.). Recordemos que el colesterol contiene una fracción “buena”, llamado 
buen colesterol (HDL-Colesterol) y un par de fracciones “malas” o mal colesterol, que se 
corresponden con el LDL y VLDL-Colesterol.
La fracción buena está ligada a la defensa cardiovascular y al “barrido” de depósitos 
de grasas en las paredes del torrente sanguíneo. En cambio, la fracción mala es la que 
“ensucia” las paredes arteriales, engrosándolas y dificultando el paso de la sangre. Si 
esto ocurre en las arterias coronarias del corazón, puede llevar al infarto de miocardio, 
en tanto si ocurre en arterias cerebrales, puede condicionar la aparición de un ACV 
(accidente cerebro-vascular) y acelerar la aparición de enfermedad de Alzheimer. De 
modo que existe en nuestro organismo una lucha entre el recolector de residuos (HDL) y 
los generadores de residuos (LDL y VLDL), para mantener nuestra salud cardiovascular. 

El Monascus 
¿Qué es?

Se trata de un hongo o levadura que suele fermen-
tar los cultivos de arroz. Se lo conoce en inglés como 
Red Rice Yeast. Comercialmente es un producto obte-
nido a partir de la levadura Monascus purpureus, que 
crece sobre este cereal. En los países asiáticos, este 
componente alimenticio se consume desde tiempos 
inmemoriales. Su consumo está datado, al menos, 
desde la dinastía Tang (800 a.C), empleándose tam-
bién para tratar la indigestión, diarreas, para mejorar 
la circulación de la sangre y para mantener la salud 
del bazo. El arroz de levadura roja se utiliza además, 
como un colorante de alimentos para el pato Peking 
(comida típica cantonesa).

De este producto surgieron en realidad, las prime-
ras estatinas sintéticas, empleadas como hipocoles-
terolemiantes con singular éxito desde hace unos 20 
años. Debe tenerse en cuenta que las estatinas sin-
téticas (lovastatina, simvastatina, pravastatina, etc.) 
suelen traer aparejados una serie de efectos adversos 

importantes, vinculados más que nada a la degene-
ración fibrilar en músculos y tendones, que origina 
dolores bastante molestos, en especial, en pacientes 
de tercera edad. Es la llamada rabdomiólisis, la cual 
suele ser un proceso irreversible en muchos casos.

Si bien el Monascus comparte prácticamente los 
mismos mecanismos de acción de las estatinas sin-
téticas, su impacto negativo sobre la masa muscular 
no es tan severo (lo cual no significa que sea inocuo 
totalmente). El primer producto que surgió al merca-
do con este hongo se llamó Cholestin. 

Eficacia

De acuerdo con la base de datos Natural Medicines 
Comprehensive Database (la Base Exhaustiva de Da-
tos de Medicamentos Naturales de los EE.UU), con-
sidera al Monascus como posiblemente eficaz para 
reducir el colesterol elevado. Como todo producto 
con suceso en el mercado, no tardó mucho en apa-
recer falsificaciones, en las cuales se incluían estati-
nas sintéticas en vez del hongo fermentado, lo cual 

Ref.Web: 1071
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condujo a la FDA de EE.UU. (el organismo de registro 
de medicamentos) a suspender la mayor cantidad de 
licencias que habían sido aprobadas para este pro-
ducto. De ahí la importancia de asegurarse la buena 
procedencia del medicamento. 

Para el colesterol “malo” elevado se suelen sumi-
nistrar entre 1200 y 2400 mg de arroz de levadura 
roja una o dos veces al día. Algunas investigaciones 
mostraron que el tomar un producto específico del 
arroz de levadura roja por 2 o 3 meses puede des-
cender significativamente el nivel del colesterol total, 
el “colesterol malo” (LDL) e incluso los triglicéridos. 
La levadura de arroz rojo contiene de forma natural 
una familia de sustancias, denominadas monacolinas 
que poseen la propiedad de actuar como inhibidoras 
de la enzima HMG-CoA reductasa, una enzima que 
regula la síntesis del colesterol en el hígado. Contiene 
también otros componentes como esteroles (beta-si-
toesterol, campesterol, estigmaesterol) sapogeninas, 
isoflavonas y ácidos grasos monoinsaturados. 

Su administración a sujetos con un colesterol total 
superior o igual a 230 mg/dl, durante ocho semanas, 
en dosis de 1,2 g al día, redujo las concentraciones 
séricas de colesterol total, LDL-colesterol y triglicéri-
dos, a la vez que aumentó la concentración del co-
lesterol HDL.

En comparación con la toma de estatinas sintéticas 
durante tres meses, la administración de Monascus 
asociado a aceite de pescado y dieta durante 12 se-
manas, generó resultados ligeramente superiores: 
una reducción del 42,4% del colesterol LDL frente a 
un 39,6% de las estatinas, una disminución de los 
triglicéridos y una pérdida de peso más importante.

La toma de 1,8 g de levadura de arroz rojo durante 
seis meses, asociada a dieta, ejercicio físico y mane-
jo del estrés en pacientes que habían interrumpido 
su tratamiento con estatinas a causa de los dolores 
musculares, tuvo un efecto beneficioso sobre el co-
lesterol LDL, que descendió más que en el grupo tra-
tado con placebo.

Sobre la seguridad del producto

El arroz de levadura roja es potencialmente segu-
ro para la mayoría de las personas si se toma por 
vía oral por hasta 3 meses. No hay suficiente infor-
mación para determinar si es seguro si se toma por 
un tiempo más largo. En estos casos se recomienda 
hacer pausas de no menos de dos semanas, antes de 
proseguir con la toma del producto, lo cual debe ha-
cerse con la supervisación de un profesional de la sa-
lud. Entre los efectos adversos más comunes figuran 
malestar estomacal, acidez, meteorismo y mareos, 
los cuales ceden con la toma del producto.

El arroz de levadura roja que no ha fermentado en 
forma correcta podría contener citrinina, una sustan-
cia tóxica para el hígado. No obstante, para su apro-
bación por las autoridades sanitarias, los laboratorios 
exhiben los controles de calidad que determinan la 

ausencia de dicho compuesto. El suministro de pro-
ductos en base a Monascus, no deberá ser recomen-
dado en el embarazo, y debe manejarse con mucha 
precaución en casos de enfermedades hepáticas se-
veras, al contener lovastatina entre sus ingredientes. 
No debe mezclarse nunca con alcohol, ni con niacina 
ni fibratos (como el gemfibrozil) ya que en estos úl-
timos dos casos, puede dañar los músculos. Tampo-
co conviene asociar con estatinas sintéticas, ya que 
puede incrementarse el riesgo de toxicidad de estas 
últimas. La toma conjunta de jugo de pomelo y Mo-
nascus, o Hipérico (hierba de San Juan) y Monascus, 
puede disminuir la actividad de esta levadura.

Conclusión

El Monascus es un excelente recurso terapéutico 
frente al colesterol elevado. No tiene la magnitud de 
efectos adversos que sí cuentan las estatinas sinté-
ticas, tampoco es menos eficaz que estas últimas y 
logra incrementar el HDL (buen colesterol) para la 
salvaguarda de nuestro sistema cardiovascular. 
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Desde siempre ha existido entre los terapeutas 
humanistas y entre los gestálticos en particu-
lar, un fuerte rechazo a lo que tiene que ver 

con el diagnóstico psicológico. Yo no era ajeno a esa 
tendencia hasta que me fui dando cuenta de que lo 
que rechazaba no era al diagnóstico en general, sino 
a un tipo de diagnóstico, y que, en los hechos, todos, 
lo reconozcamos o no, hacemos diagnósticos.

Creo, junto con Yontef, que el diagnóstico que re-
chazamos los terapeutas gestálticos, es aquel que 
tiende a etiquetar a la persona dentro de categorías, 

más o menos rígidas, que es impartido desde una 
postura vertical, donde el técnico es quien posee la 
sabiduría y la imparte al paciente de forma autori-
taria. Esto implica, al decir de Yontef, “una falta de 
fe en la capacidad del individuo para elegir y crecer, 
para reconocer su situación personal por sí mismo” y 
termina colaborando a mantener al paciente en una 
determinada postura existencial que muchas veces es 
utilizada por éste para justificar su accionar y de esa 
forma, manipular a su ambiente. Este modelo, ade-
más, tiende a hacer figura más en la enfermedad que 
en la persona misma e implica un riesgo muy impor-
tante de que el terapeuta “caiga en la tentación” de 
hacer figura en aquellos elementos que le permitan 
confirmar su diagnóstico y no en la actualidad del 
paciente. Como dicen los redactores del “Diagnos-

El diagnóstico en la 
Psicoterapia Gestáltica
Rafael Perandones
Psicólogo
Psicoterapeuta Gestáltico
Integrante del Servicio de Psicología 
de Médica Uruguaya
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tic and Statistical Manual of Mental Disorders” (DSM 
IV), “los criterios diagnósticos específicos deben ser-
vir como guías y usarse con juicio clínico, sin seguirse 
a rajatabla como un libro de cocina”

En la Psicoterapia Gestáltica, y en el modelo huma-
nista en general, nuestro objetivo es la persona como 
totalidad y no solo determinados aspectos de ella.

Por otra parte, en nuestra corriente nos maneja-
mos con un encuadre horizontal, donde terapeuta 
y paciente, manteniendo claramente los lugares co-
rrespondientes, trabajan juntos para lograr el bien-
estar del paciente. En este enfoque, la autoridad no 
está colocada en el profesional o en el marco teórico 
que le sostiene, sino en la experiencia de ambos den-
tro del diálogo terapéutico.

Ahora bien, la falta de un diagnóstico reduce la ca-
pacidad de comprensión de la realidad del paciente, 
por lo que, su presencia, es parte esencial e indispen-
sable para un buen proceso terapéutico.

Yontef describe al diagnóstico en la Psicoterapia 
Gestáltica como el “proceso de prestar respetuosa 
atención a quien es la persona como individuo único 
y en relación con aquellas características comparti-
das con otros individuos…Discriminamos acerca de 
los patrones generales, qué tipo de persona es el pa-
ciente, cuáles son los problemas y potenciales más 
importantes, cuál será el curso del tratamiento, qué 
enfoques posiblemente funcionen, signos de peli-
gro… Nuestra opción es diagnosticar de una manera 
bien pensada, con total darse cuenta”

Es de suma importancia para el éxito del proceso 
terapéutico, tener en cuenta aspectos como la natu-
raleza de la estructura de personalidad del paciente, 
que nos puede ayudar a evitar realizar intervenciones 
que pongan en riesgo al proceso o al propio pacien-
te; comprender la realidad fenomenológica del pa-
ciente, conocer cómo son sus habilidades para man-
tener el diálogo; conocer acerca de su manejo de la 
agresividad o acerca de su capacidad de disfrute, nos 
puede aportar un material imprescindible para cono-
cer a la persona que tenemos enfrente.

Pero además, un buen diagnóstico debe servirnos 
para aportar información que puede ser vital para el 
proceso terapéutico dado que nos permite conocer 
más profundamente la continuidad de la identidad 
personal del paciente, comprender la estructura psi-
cológica del mismo y a utilizar su historia clínica y 
evolutiva en su beneficio. Por otra parte, un lenguaje 
diagnóstico común nos permite el intercambio de in-
formación con otros técnicos que trabajen o hayan 
trabajado con el paciente, facilitando también el tra-
bajo interdisciplinario que, en muchos casos, resulta 
imprescindible. Quienes hayan leído mis anteriores 
artículos en la revista recordarán que, desde hace 12 
años trabajo en una Institución de Asistencia Médi-
ca Colectiva donde formo parte del Departamento 
de Psicología. Esta experiencia, que ocupa una parte 
muy importante de mi quehacer profesional, me im-

plica estar en contacto permanente con colegas que 
manejan otros encuadres psicológicos, pero también 
con psiquiatras y otros médicos en general. Además, 
parte de mi trabajo en la institución me exige tener 
manejo de la historia clínica del paciente, por lo que, 
tener un lenguaje diagnóstico común no solo me es 
conveniente, sino que es una verdadera necesidad. 
Estoy además, y mi artículo anterior hablaba de eso 
precisamente, absolutamente convencido de la im-
periosa necesidad del trabajo mancomunado entre 
los distintos técnicos que intervienen en el proceso 
de sanación del paciente.

Hechas las consideraciones generales, vayamos 
ahora a cómo concibo el “diagnóstico gestáltico”. 

Siguiendo a Kurt Lewin, en la Psicoterapia Gestál-
tica creemos en el concepto de que la persona ge-
nera “campos” con los que se relaciona. No conce-
bimos a la persona aislada de su contexto sino que 
solo podemos verla como un ser en relación. Esto 
nos da la primer diada que será fundamental para 
comprender nuestra visión del individuo, el campo 
organismo/ambiente. Obviamente, el campo cambia 
constantemente, una cosa es la relación de la perso 
na con su familia, otra con sus compañeros de traba-
jo, de estudio, de diversión, etc. Sin embargo, cada 
persona desarrolla formas únicas y características de 
relacionarse que, en términos generales, varían muy 
poco en tiempo, espacio y contexto y que tiende a 
reproducir en cada campo nuevo al que se enfrenta. 
Estos patrones de funcionamiento tienen un carácter 
defensivo y de supervivencia e incluyen conductas, 
percepción, pensamiento, sentimientos, creencias, 
etc, y constituyen lo que en nuestro abordaje tera-
péutico llamamos “gestaltens fijas” o “patrones de 
gestalt fija”.

En la Psicoterapia 
Gestáltica, y en el 
modelo 
humanista en 
general, nuestro 
objetivo es la 
persona como 
totalidad y no 
solo determinados 
aspectos de ella
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En la 
Psicoterapia 
Gestáltica 
creemos que el 
funcionamiento 
sano requiere que 
la figura cambie 
según las 
necesidades de la 
persona, pero es 
fundamental que 
esas figuras se 
resuelvan 
correctamente 
para que puedan 
pasar al fondo 
y de esa forma 
permitir la 
irrupción de una 
nueva figura

Más adelante retomaré el tema del campo, pero 
ahora quiero detenerme en otro de los aspectos fun-
damentales de nuestro enfoque, la diada “figura/
fondo” y el proceso de surgimiento, resolución y cie-
rre de una “buena gestalt”.

Es muy conocida la figura a continuación:

En ella podemos observar una copa, si hacemos 
figura en la parte blanca, o dos rostros enfrentados, 
si hacemos figura en la parte negra. Lo que no pode-
mos es ver ambas cosas a la vez. Esto se explica por 
el fenómeno de la figura/fondo, una de las leyes de 
la Psicología de la Gestalt, corriente de la Psicología 
Experimental que estudia los fenómenos de la per-
cepción, y que dice que cuando elegimos una figura, 
el resto pasa a ser fondo. Así, podemos ver la copa 
sobre un fondo negro o los rostros de perfil sobre un 
fondo blanco, pero no ambas cosas a la vez.

En la Psicoterapia Gestáltica creemos que el funcio-
namiento sano requiere que la figura cambie según 
las necesidades de la persona, pero es fundamental 
que esas figuras se resuelvan correctamente para 
que puedan pasar al fondo y de esa forma permi-
tir la irrupción de una nueva figura. Cuando esto no 
ocurre, se genera lo que llamamos una “gestalt in-
conclusa” que impide la satisfacción de la persona, 
generando un consumo de energía que deja de estar 
disponible para su normal funcionamiento. A modo 
de ejemplo: tenemos una persona que está realizan-
do un trabajo importante que tiene que entregar de 
forma inminente. Esta es su figura, por lo que toda 
su atención y energía está puesta en ella. Todo lo de-
más pasa a ser fondo, por lo que es probable que, el 
paso del tiempo, distintos estímulos a su alrededor, 
etc, le pasen totalmente inadvertidos. Sin embargo, 
en un momento comienza a sentir un fuerte males-
tar estomacal. Al principio es probable que su nivel 

de concentración sea tan grande que ni siquiera lo 
sienta, pero a medida que vaya siendo más intenso, 
este malestar, comenzará a ser más figura y la figu-
ra anterior se irá desplazando hacia el fondo. Hasta 
que llegará un momento en que los cólicos sean tan 
intensos que está figura se apoderará por completo 
del sujeto y hasta que no logre resolverla difícilmente 
pueda volver a la figura anterior.

El Dr. Joseph Zinker, uno de los principales expo-
nentes de la Psicoterapia Gestáltica, desarrolló un 
modelo teórico llamado “Ciclo excitación – contacto 
–retirada” o “Ciclo de la energía” que es una herra-
mienta excepcional para comprender cómo funciona 
el ciclo “Figura/fondo” y los bloqueos que impiden 
que éste se dé de una forma fluida generando los 
patrones de “gestalt fija” de los que hablaba más 
arriba.

Según este modelo, cuando aparece una necesi-
dad, es decir, una figura emerge del fondo, lo pri-
mero que la persona percibe es una sensación, el 
siguiente paso del ciclo es el darse cuenta, momen-
to fundamental en que la persona toma conciencia 
de que es lo que siente. El siguiente momento es el 
de movilización de la energía, en el cual la persona 
hace un inventario de sus recursos disponibles a efec-
tos de satisfacer su necesidad. El siguiente momento 
es cuando la persona hace contacto con aquello que 
le va a permitir dar satisfacción a su necesidad. Lue-
go de esto viene el momento de resolución y cierre 
de la figura o gestalt y, por último, la retirada, con 
la cual la gestalt se completa y la figura puede pasar 
al fondo dando lugar de esa forma a la irrupción de 
una nueva figura.

Un ejemplo que yo utilizo mucho para ejemplificar 
cómo funciona esto es el del hambre. En el primer 
momento, lo que existe es una sensación incómoda, 
un vacío en el estómago, una necesidad que debe 
ser satisfecha. Para que esto ocurra, esta necesidad 
debe ser llevada a la conciencia a través del darse 
cuenta. Ahí es cuando la persona puede identificar 
aquello que siente, ponerle un nombre, “tengo ham-
bre” y por lo tanto puede poner en juego el siguiente 
momento del ciclo, al movilizar su energía la perso-
na puede realizar un inventario de sus recursos dis-
ponibles para satisfacer su necesidad, “en la heladera 
tengo un pedazo de queso y unas fetas de jamón” 
Esto por sí solo no es suficiente, por lo que la perso-
na deberá hacer contacto: solo una vez que coma 
su necesidad podrá ser satisfecha. Una vez logrado 
esto, la gestalt se resuelve, pero es necesario un cie-
rre y la retirada para que ésta se complete, pase al 
fondo, y de esa forma, la persona pueda tomar con-
tacto con una nueva necesidad, una nueva figura.

Cada momento de este ciclo es importante y es 
fundamental conocer cómo funciona en la persona 
que tenemos enfrente: si es fluido o lento, si la per-
sona se bloquea en alguno de esos momentos y esto 
le impide completar la figura o si le cuesta soltarla 
una vez que está completa y eso impide la irrupción 
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Es muy 
importante 
también, 
conocer cómo 
es el proceso de 
darse cuenta de 
la persona. Cómo 
fluye o cómo se 
interrumpe, qué 
cosas la persona 
deja entrar a su 
conciencia y qué 
cosas deja afuera

de una nueva, porque esto nos permitirá conocer y 
detectar aquellos padrones de “gestalt fija” de los 
que hablaba más arriba, dado que por lo general, la 
persona repite esos bloqueos en las distintas situa-
ciones figura/fondo y en los distintos campos en los 
que se mueve.

Un ejemplo concreto, un chico descubre a través 
de su darse cuenta que hay una chica que le gusta, 
realiza una planificación estratégica muy profunda 
acerca de cómo abordarla, ensaya día y noche cuál 
será su forma de pararse frente a ella, su discurso, 
etc. (movilización de la energía), pero, cuando llega 
el momento de entrar en contacto, sus temores a ser 
rechazado, su baja autoestima, su miedo al fracaso, 
lo inmovilizan y se retira sin lograr dar satisfacción a 
su necesidad. Si este chico nos relata el episodio en 
una sesión de terapia, podremos hacer una observa-
ción fenomenológica que nos permita detectar si la 
persona realmente contacta con las emociones que 
esto le genera o si se limita a “hablar acerca de”; 
podremos preguntarle si esto es algo nuevo o si le 
ha ocurrido en otras oportunidades y de esa forma 
podremos detectar si es una situación aislada o si se 
trata de un patrón de funcionamiento. 

Cada momento de este ciclo es muy importante. 
No es poco frecuente encontrarnos con personas que 

no logran contactar con lo que sienten. “Me siento 
mal, pero no logro darme cuenta de qué es lo que 
me pasa” es un discurso escuchado de forma bastan-
te frecuente en el consultorio. Es que pagamos tribu-
to a siglos de desconexión con nosotros mismos. En 
esos casos, será muy importante trabajar mucho en 
resensibilizar a la persona. Es muy importante tam-
bién, conocer cómo es el proceso de darse cuenta de 
la persona. Cómo fluye o cómo se interrumpe, qué 
cosas la persona deja entrar a su conciencia y qué 
cosas deja afuera, etc. Por otra parte, una vez que la 
persona ha logrado avanzar en los distintos momen-
tos del ciclo, ¿logra hacerse cargo de su necesidad 
o de su deseo y contactar con aquello que le va a 
permitir satisfacerlo, o por el contrario, es de los que 
manipulan esperando que los demás se den cuenta 
de su necesidad y la satisfagan por él? Y, una vez, 
resuelta la gestalt, ¿logra soltarla y dar de esa forma 
lugar al surgimiento de una nueva, o queda “prendi-
da” de la misma? 

Es importante destacar que, de la observación de 
todo esto surge también el tipo de mecanismos de-
fensivos que la persona utiliza.

Volvamos ahora al tema del campo y la relación 
del individuo con su ambiente. Muchos terapeutas 
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Observar al 
sistema en 
acción, permite 
en muchos casos, 
tomar contacto 
con aspectos o 
informaciones 
que de otra 
forma el paciente 
nunca traería a la 
consulta

gestálticos entienden que lo único importante es lo 
que ocurre en el “aquí y ahora” en el campo que se 
constituye en la relación terapéutica, sin embargo, 
cada vez somos más los que creemos que es de fun-
damental importancia conocer la historia del pacien-
te y, sobretodo, como veíamos más arriba, observar 
paralelos entre lo que ocurre en el “aquí y ahora” y 
esa historia, como forma de encontrar patrones de 
funcionamiento.

Esto implica una nueva coincidencia con los cri-
terios diagnósticos del DSM IV que establece, por 
ejemplo, como condición para diagnosticar un Tras-
torno de Personalidad, que el mismo sea “un patrón 
permanente e inflexible de experiencia interna y de 
comportamiento” planteando que el técnico tiene 
que valorar los rasgos de personalidad a lo largo del 
tiempo y en diferentes situaciones.

Y lo que es más importante aún, no solo es funda-
mental conocer la historia del paciente, sino también 
de su sistema familiar, dado que muchos de esos pa-
trones son aprendidos por el sujeto en etapas muy 
tempranas de su desarrollo y algunos incluso, adqui-
ridos de otros miembros del sistema que los desarro-
llaron antes que él.

Otro aspecto fundamental a tener en cuenta cuan-
do hablamos del campo “organismo/ambiente”, es el 
que tiene que ver con la “cultura” del campo. El DSM 
IV plantea que “un técnico que no esté familiarizado 
con los matices culturales de un individuo puede, de 
forma incorrecta, diagnosticar como psicopatológi-
cas variaciones normales del comportamiento, de 
las creencias y de la experiencia que son habituales 
en su cultura”. Ahora bien, no toda cultura es sana. 
Por ejemplo, en determinados sistemas familiares, el 
maltrato puede estar naturalizado y ser parte de la 

cultura del sistema, por lo tanto, una conducta del 
individuo “desviada” de ese patrón cultural, puede 
ser muy sana, aunque no sea vista de esa forma por 
el sistema.

Y por último, cada día siento más la necesidad 
de ampliar mi percepción del paciente integrando a 
otros miembros de sus sistemas íntimos. El trabajo 
con parejas y familias me resulta sumamente esclare-
cedor para comprender la “cultura” de esos sistemas 
y observar fenomenológicamente a sus miembros en 
acción, reproduciendo en el consultorio la realidad 
cotidiana de una forma mucho más fidedigna y des-
carnada que en el encuadre individual y pudiendo 
plasmar en vivo y en directo la premisa de que “el 
todo es mucho más que la suma de las partes”. El 
encuadre ampliado permite además observar las for-
mas de relacionarse del paciente más allá de la rela-
ción terapéutica: cómo son sus vínculos, si considera 
solo sus necesidades o es capaz de ver las del otro, 
o ninguna, si genera vínculos “pegoteados” o logra 
mantener una distancia sana; si logra tener interac-
ciones significativas o solo se relaciona de manera 
superficial; si logra sostener una relación, etc. Por 
otra parte, observar al sistema en acción, permite en 
muchos casos, tomar contacto con aspectos o infor-
maciones que de otra forma el paciente nunca trae-
ría a la consulta, por ejemplo, conductas desadap-
tadas que el paciente no vive como problemáticas 
(egosintónicas). En este punto también tenemos una 
clara coincidencia con los redactores del DSM IV, que 
recomiendan recabar información de otros observa-
dores en casos como el mencionado anteriormente.

A modo de cierre, en la Psicoterapia Gestáltica, el 
diagnóstico no solo tiene lugar, sino que es necesa-
rio, pero debe apuntar no a la categorización de la 
persona, sino a alcanzar una mayor comprensión de 
la totalidad que ésta significa, y se construye en un 
proceso que surge del contacto entre el terapeuta y 
el paciente en el “aquí y ahora” de la relación tera-
péutica, con la finalidad de diseñar un enfoque de 
intervención basado en el conocimiento que éste 
aporta.
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La OPS define tres etapas dentro de la 
adolescencia: 

Temprana - de 12 a 14 años (pubertad)
Media: de 14 a 16 años (egocentrismo afectivo)
Tardía: 17 a 20 años

Luego habla de:

Juventud - 20 a 25 años, 
Adultez - de 20 a 60 y 
Vejez - de 60 en adelante

Nietos y abuelos, diferentes formas de ver el mundo

Relaciones intergeneracionales
“Mirar hacia atrás y contemplar los frutos de la vida…”

Lic. T.S. Nancy García

No obstante, si bien las edades están delimi-  
tadas no debemos olvidar que  están fuerte-
mente relacionadas en un proceso de desa- 

rrollo bio-psico-social y que cada persona transita las 
mismas de forma absolutamente personal, que tiene 
que ver con su historia anterior, con la estructura de 
la familia como grupo, con la personalidad de sus 
miembros, y con las oportunidades, entre otros as-
pectos.

Tomaremos como referencia la adolescencia tem-
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prana y media en su interrelación con la etapa de la 
vejez, la cuestión será entonces entre nietos y abue-
los, analizando el desencuentro y la dificultad en la 
comunicación en cuanto a sus diferentes formas de 
ver el mundo.

El adolescente reclama de sus abuelos, que sean 
tolerantes, comprensivos y flexibles, éstos a su vez 
reclaman respeto, atención y tolerancia.

La imagen del adulto mayor en la concepción del 
adolescente está marcada por prejuicios y estereoti-
pos que han venido formándose a través de la his-
toria; desde hace muchos años se ha presentado al 
adulto mayor asociado a la enfermedad, al final de 
la vida, al sujeto pasivo, a la tristeza, a las pérdidas...

El abuelo es, para muchos nietos, el que vive en otra 
época, el que no entiende las nuevas tecnologías, el 
que no aprende o es demasiado lento…

Asimismo, también la imagen del adolescente está 
marcada por prejuicios y estereotipos, generalmente 
el adulto mayor lo asocia al rebelde, al desgano, al 
uso de accesorios “femeninos”, al descuido en el     
vestir, al permeable a los vicios, etc.

Desde ambos lados, entonces, vemos una distancia 
que parece insalvable entre ambas generaciones… 
Sin embargo, veamos este cuadro con algunas carac-
terísticas propias de las etapas estudiadas:

•	 Predominan los cambios (roles, económi-
cos) 

•	 Se establece una nueva forma de relacio- 
namiento con los otros (padres, hijos)

•	 Se producen cambios fisiológicos

•	 Deben adaptarse a una nueva imagen cor-
poral

•	 Lucha contra los prejuicios sociales

Vemos entonces, cómo las dos generaciones atra-
viesan un difícil proceso de cambios y cómo cada una 
de ellas se va acomodando y procesando los mismos 

de acuerdo a una serie de variables en las que in-
fluyen diferentes indicadores como el nivel econó- 
mico, la participación, la estructura familiar, el nivel 
educativo, entre otros.

Según cuan positivos sean esos elementos será 
más o menos satisfactorio el tránsito por ellas.

“PARA LAS CUESTIONES FUNDAMENTALES, 
COMO EL AFECTO, NO HAY CAMBIOS...”

Entonces ¿qué responsabilidad tiene cada sujeto 
en la construcción  de un vínculo positivo, para lograr 
una buena comunicación y un verdadero diálogo in-
tergeneracional?

Por supuesto que, en esa construcción intervie-
nen otros actores, padres del adolescente e hijos del 
adulto mayor, sabiendo que la trasmisión de valores 
aporta un aspecto fundamental en el establecimien-
to de dicho vínculo.

Por tanto, creemos que los abuelos deberán acer-
carse y compartir, NO IMITAR, hacer que la casa de 
los abuelos sea un lugar necesario de refugio y segu-
ridad en ese proceso de cambio permanente que está 
atravesando el adolescente.

Deberá permitirse recordar su propia adolescen-
cia, deberá revalorizar palabras tales como rebeldía, 
incorformismo, deberá aprender a conocer al ado-
lescente de hoy, con qué cosas sueña, qué cosas le 
importan, qué esperan …

Deberá tener finalmente una actitud de apren-
dizaje no de crítica…

Así y solo así, se podrá dejar de mirar hacia atrás y 
“contemplar” simplemente los frutos de la vida, se-
rán  sujetos activos en la vida de sus nietos, aunque 
cueste dejar de verlos como al niño que cuidaban en 
las noches, o al que llevaban al colegio, al zoo, al 
parque...

El niño es hoy adolescente, resuelve sin dar expli-
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cación, pide y muchas veces no está dispuesto a dar, 
a veces sufre porque no entiende los cambios que se 
están produciendo en su vida, se siente más cerca de 
sus amigos que de su familia...

Por eso será de gran importancia que desde el 
adulto se le brinde esa seguridad que necesita, será 
importante que sea el adulto que trate de acercarse 
y entender que muchas de las inquietudes que sien-
te su nieto son las mismas que siente él, solo que 
el adulto cuenta con la experiencia, con un camino 
recorrido, con una serie de vivencias que han enri-

quecido y formado su personalidad, han formado su 
carácter y le han dado las herramientas para poder 
establecerse como individuo, cumpliendo un rol so-
cial que lo identifica y le permite encontrar su lugar.

El adolescente en cambio está en la búsqueda 
de su propio espacio, conformando su personali-
dad, nutriéndose de su entorno, de su historia y 
de sus características propias internas y externas.

Es por tanto en estos dos momentos de la vida en 
que se encuentran abuelo-nieto que deberán buscar 
a partir del afecto que los une el equilibrio para esta-
blecer una relación que les permita crecer y disfrutar 
de la misma 
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generaciones 
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de cambios y 
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y procesando 
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una serie de 
variables en las 
que influyen 
diferentes 
indicadores 
como el nivel 
económico, la 
participación, 
la estructura 
familiar, el nivel 
educativo, entre 
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Cáncer de mama y sexualidad
Dr. Santiago Cedrés
Ex Prof. Adj. Medicina Interna
Sexólogo clínico – Terapeuta sexual
Vicepresidente de la Sociedad Uruguaya de 
Sexología
Acreditado por la Federación Latinoamericana 
de Sexología y Educación Sexual
Miembro de la Sociedad Internacional de 
Medicina Sexual
santiagocedres@yahoo.com

En Uruguay, cuyo perfil 
oncológico es similar al de los 
países desarrollados de occidente, 
el cáncer de mama tiene una 
importancia primordial.

Los profesionales del área de la 
sexología estamos desafiados 
a incluir a los sobrevivientes 
del cáncer en la consulta y los 
médicos generales, internistas, de 
familia,  ginecólogos y oncólogos 
son también desafiados a estar 
atentos a los aspectos sexuales 
del cáncer y a discutir sobre la 
sexualidad con sus pacientes. 

Una sub especialidad de 
la Medicina Sexual es la 
Oncosexología, disciplina 
encargada de asistir a los 
pacientes luego y durante la 
patología neoplásica. Destaca el 
particular enfoque que merecen 

estos pacientes, por la variedad importante de problemas en el área de la sexualidad, 
intimidad y fertilidad.

El cáncer de mama es una enfermedad cuantitativamente importante y cualitativamente 
temida en nuestra sociedad uruguaya, aspecto que ha sido poco tratado a pesar de 
ser una realidad vigente. Aún se acompaña de connotaciones supersticiosas y míticas 
que confiere un carácter oscuro, peyorativo, lapidario y prohibitivo, al punto que en los 
albores del siglo XXI se sigue atribuyendo a la palabra cáncer sinónimos premonitorios 
de sufrimiento, caos, dolor y muerte. Esto es  desconociendo, a veces, el arsenal 
terapéutico que está disponible para vencer dicha enfermedad: cirugía, quimio, radio y 
trabajo psico - sexo - terapéutico a nivel individual y grupal

Cada paciente reacciona de manera personal y única
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Impacto psicoemocional del diagnóstico

No se puede negar la existencia de secuelas psi-
cológicas que se disparan después del diagnóstico 
de la neoplasia, o de la mastectomía,  variables  que 
alteran lo psíquico y emotivo y ponen en peligro la 
sensualidad, intimidad y feminidad a la hora de con-
frontar una relación sexual, puesto que se afecta la 
respuesta sexual y la autoestima. El propio cáncer, el 
impacto emocional del mismo y los efectos del tra-
tamiento oncológico impactan notablemente en la 
respuesta sexual femenina, lo que tiene como conse-
cuencia la insatisfacción sexual y la repercusión en el 
vínculo de pareja.

Las mujeres afectadas pueden mostrar respuestas 
sexuales diferentes, con reacciones que van desde la 
fatiga, el cansancio, hasta el dolor. Tras la quimiote-
rapia resulta frecuente la pérdida del apetito sexual 
así como la sequedad de la vagina, el dolor duran-
te el coito y la dificultad para alcanzar orgasmos. 
Esto aumenta  la inseguridad sexual y afectiva, por 
los cambios físicos (cicatriz de mastectomía, linfede-
ma, caída del cabello, etc.) y emocionales (ansiedad, 
depresión, angustia), que en algunas ocasiones des-
equilibran el vínculo de la pareja. Es por esto que es 
indispensable un buen diagnóstico diferencial, pues 
está demostrado cómo la depresión provoca el deseo 
sexual hipoactivo.

Es importante recalcar que cada paciente reaccio-
na de manera personal y única ante su diagnóstico y 
utiliza sus propias estrategias mentales para afrontar 
su nueva situación con episodios de ansiedad, es-
trés o inseguridad, hasta una depresión más o me-
nos grave, acompañados de preguntas sobre la vida 
y la muerte, irritabilidad, nerviosismo, sentimientos 
de tristeza, desesperación, culpabilidad, dificultades 
para conciliar el sueño, incapacidad para desenvol-
verse y concentrase en las actividades cotidianas, 
pérdida  del  apetito, de interés en sus aficiones y  
pensamientos negativos que ocupan su mente .

Etapas de duelo 

Tras el diagnóstico la paciente experimenta etapas 
del duelo que es importante identificar y socializar, 
no solo con ella sino también con su familia  

•	 Negación de la enfermedad. 

•	 Renegación que va acompañada de senti-
mientos de culpa, y enfado. Depresión.  

•	 Asimilación, acomodación y aceptación o 
resignificación de la enfermedad. 

Prevalencia de las disfunciones sexuales 
post cáncer de mama:

Schevers et al en 1995 luego de analizar 218 pa-
cientes (72 con mastectomía parcial y 146 con re-
construcción mamaria) reportaron la siguiente fre-
cuencia de disfunciones: 28 % alteraciones del de-
seo sexual, 15 % alteraciones en la excitación, 37 % 

sequedad vaginal, 37 % anorgasmia vaginal y 22 % 
anorgasmia clitorídea.

El 49 % no se sentía atractiva para la vida sexual y 
el 47 % no se interesaba más en su sexualidad.  

Estas cifras alertan sobre la necesidad de centrar 
la consulta en esta especial población en los senti-
mientos de la paciente, en escuchar sus miedos, sus 
dudas y las preguntas no explícitas acerca de la se-
xualidad. Se debe realizar un soporte psicosocial de 
los dos miembros de la pareja, atendiendo la etiolo-
gía de la disfunción sexual biológica y psicosexual. Es  
importante la mejoría de la imagen corporal a través 
de la adecuada cirugía, la prevención y el precoz tra-
tamiento del linfedema.

Recursos de la Terapia sexual en estas 
pacientes

Se buscan alternativas  sexuales que resulten gra-
tas y no desagradables para la mujer, no se deja de 
reconocer que la ansiedad por el diagnóstico, los 
efectos secundarios de los tratamientos, los cambios 
que sufre la imagen corporal, el temor a perder a 
la pareja, la inseguridad o la falta de comunicación, 
pueden convertirse en un cóctel fatal que afecta no 

La comunicación 
con la pareja, la 
ayuda profesio-
nal y una  actitud 
optimista imagi-
nativa y erótica, 
permitirá seguir 
teniendo relacio-
nes placenteras.
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Las parejas de 
las mujeres que 
padecen cáncer 
de mama, se 
deben sensibilizar 
para poder 
entender que es 
una época donde 
pueden estar más 
necesitadas de 
afecto y contacto 
íntimo

solo la sexualidad, sino también el vínculo, por tanto 
estos aspectos hay que tratarlos con gran profundi-
dad

Las parejas de las mujeres que padecen cáncer de 
mama, se deben sensibilizar para poder entender 
que es una época donde pueden estar más necesi-
tadas de afecto y contacto íntimo, se sentirán me-
nos atractivas, demasiado fatigadas, o poco predis-
puestas a mantener relaciones sexuales, pero con un 
buen acompañamiento pueden entender que no tie-
nen por qué renunciar a su sexualidad, ya que juntos 
podrán encontrar nuevas formas de sentir placer o 
distintas posturas para el coito, reconociendo que  la 
sexualidad le da calidad a la vida y no se debe permi-
tir que por el cáncer se renuncie a ella.

La comunicación acompañada de complicidad con 
la pareja,  una actitud optimista e imaginativa, la 
ayuda de fármacos, de lubricantes, el erotismo y una 
buena creatividad para el cortejo, le permitirá seguir 
teniendo relaciones placenteras

Una intimidad así, implica complicidad con escu-
cha activa, que permite guiar a la pareja durante el 
acto indicándoles aquellas partes de su cuerpo que 
más responden a los estímulos sexuales efectivos, 
comunicar dónde se siente molestia o dolor, hacer-
le saber que en ocasiones no puede disfrutar de la 
relación y que se siente acechada por pensamientos 
negativos, para que el acompañamiento vincular sea 
realmente eficiente 

Buscar  el mejor  momento del día  para seducir a 
su pareja,  haciendo uso de su inteligencia emocio-
nal, recurrir a estrategias que preparen el ambiente y 
la ayuden a concentrase,  entregarse y  sentir. En oca-
siones se recomienda que, mientras se adapta a su 
imagen corporal, bajar la luz  y buscar posiciones que 
no la dejen a la vista abiertamente ayuda a la entrega 
y satisfacción de la respuesta sexual, comunicándole 
constantemente  su sentir 

Estos últimos años la medicina sexual ha hecho 
importantes avances en la rehabilitación del piso 
pélvico con ejercicios sexológicos especialmente di-
señados, con uso de estrógenos tópicos (cuando es 
oncológicamente seguro), con dilatadores o bujías 
vaginales, uso de lubricantes y varias drogas (algunas 
todavía en ejecución).

Hay ajustes psicoemocionales que la paciente se 
debe plantear, como el posicionamiento en su vida, 
redefinir el significado y propósito de la sexualidad 
en su existencia, decidir si está pronta para recomen-
zar su vida sexual, y apreciar su propio derecho a la 
satisfacción sexual.

Repercusión en la pareja

Las parejas usualmente se preocupan sobre cómo 
expresar su amor física y emocionalmente después 
del tratamiento, especialmente después de la cirugía. 
Bajo ciertas circunstancias, el cáncer de mama puede 
llegar a ser una experiencia de crecimiento para las 
parejas. La relación puede enriquecerse si la pareja 
participa en la toma de decisiones, acompaña a la 
mujer a la cirugía y a otros tratamientos.

En cuanto a los efectos se puede concluir que la 
mayoría de las veces se disminuye el interés sexual,  
por motivos más psicológicos que físicos, tras una 
experiencia traumática como el diagnóstico y trata-
miento del cáncer de mama.

La comunicación con la pareja, la ayuda profesio-
nal y una  actitud optimista imaginativa y erótica, 
acompañada de fármacos, lubricantes, permitirá se-
guir teniendo relaciones placenteras. Es importante 
tener en cuenta que el sexo no se refiere únicamente 
a la penetración, besos, caricias y otras formas de es-
timulación, incluida la autoestimulación, pueden ser 
fuente de placer. 

Comentarios

Para atacar la enfermedad existen unos pilares bá-
sicos importantes de señalar como son: cirugía, ra-
dioterapia, quimioterapia, trabajo terapéutico indivi-
dual,  grupal y de apoyo, aspectos que permiten vivir 
más humanamente este proceso. 

Asumir el diagnóstico no resulta fácil, la mujer se 
siente invadida por un sinfín de emociones y sensa-
ciones, el acompañamiento profesional es funda-
mental, por tanto el principal objetivo médico debe 
girar en torno a  comunicar con tacto y humanidad.

Buscar información integral, médica, psiquiátrica, 
psicológica y sexológica idóneas, para entender su 
proceso y empoderar su enfermedad, permite una 
mayor conciencia de recuperación, mejora  la cali-
dad de vida, reduce el estrés psicológico y prepara el 
cuerpo y la mente para la lucha.  

Está demostrado que una vida sexual placentera 
en estos pacientes provoca  menos ansiedad, menor 
depresión e incomodidad, menor sentimiento de so-
ledad y mejor adaptación a los efectos del cáncer y 
su tratamiento, mejor capacidad para seguir disfru-
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Una vida sexual 
placentera en 
estos pacientes 
provoca  menos 
ansiedad, menor 
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incomodidad, 
menor 
sentimiento de 
soledad y mejor 
adaptación a los 
efectos del cáncer 
y su tratamiento.

tando la vida, sentido de crecimiento personal como 
resultado de vivir con cáncer y por lo tanto mejores 
resultados en su salud. Es también una buena forma 
de lidiar con el enojo y la confusión, y de adherirse 
a la vida.

Es de vital importancia una permanente comuni-
cación con la pareja, se debe hacer  con honestidad 
y claridad, para compartir los cambios que suceden 
en su vida personal, social, relacional y sexual, ya que 
esto influye positivamente en su evolución y en el 
estado de ánimo

Reconocer que se afecta el ciclo de la respuesta se-
xual es importante, por eso hay que buscar apoyo en 
el área de la sexualidad, para mantener y recuperar la 
salud sexual, puesto que el cáncer no debe anestesiar 
la vida sexual de la pareja 

Pareciera que los médicos no estamos preparados 
para realizar labores preventivas, porque el objeto de 
nuestro quehacer se dirige a los factores somáticos 
dejando afuera habitualmente los factores psicológi-
cos, sexológicos, sociales, ambientales, etc. 

Hay que trabajar en equipo con la paciente, pero 
es de vital importancia  humanizar  desde el sentir 
de los/as profesionales, de la familia, la pareja y lo 
social. 
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El término “queratosis” (dermatosis caracteriza-
da por la anomalía en la queratinización de los 
tegumentos…) es la afección más común,  lla-

mada “piel de gallina”.

Es un trastorno caracterizado por una alteración 
del folículo pilosebáceo donde se forman leves tapo-
nes de queratina duros en el interior, dando la  sensa-
ción de piel áspera, roja,  gruesa y descamada.

La piel es el órgano cutáneo, a simple vista se ob-
serva un tejido rosado, unido y liso. Al tacto es suave 
y ofrece una sensación especial más o menos atercio-
pelada que es debido a las finas irregularidades que 
presenta. 

La capa más superficial de la piel se llama capa 
córnea, la misma está formada, generalmente, de 
15 a  20 hileras de células deshidratadas, muertas y 
contienen en su interior una proteína fibrosa (que-
ratina). Su función principal es la protección frente 
a los microorganismos, además nos protege de las 
radiaciones solares engrosando nuestra piel y regula 
la hidratación cutánea.

Piel áspera
Queratosis folicular

Este engrosamiento  protege a la piel de los roces, 
presión e irritación. La capa córnea es muy pobre en 
agua y está impregnada de sustancia grasa, lo que le 
confiere suavidad y le permite oponerse a la evapo-
ración de agua.

Cuando existe una anomalía en la renovación nor-
mal de la piel, se debe a una acumulación excesiva de 
queratina (proteína de la piel) en la capa córnea  de 
la piel llamada hiperqueratosis. 

La queratosis folicular aparece más en el invierno 
que en el verano. Las lesiones comienzan como pá-
pulas (granitos menores a un centímetro) duras de 
color normal, que  generalmente no pican.

En las pieles secas, atópicas, es común observar al-
gunas zonas de su cuerpo enrojecidas con presencia 
de bulbos ásperos (espinas foliculares) que normal-
mente aparecen durante la niñez y la adolescencia, y 
puede llegar hasta la adultez. Las zonas que afecta la 
queratosis folicular son las mejillas, zona posterior de 
los  brazos, piernas, glúteos, caderas y  pantorrillas.

Téc. Andrea Badiola
Cosmetóloga Médica
Ex presidenta de Asociación de 
Cosmetólogas Médicas
Actual integrante de la Comisión Fiscal
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El tratamiento tiene que ser  estético y domicilia-
rio, es importante la consulta dermatológica para el 
diagnóstico correcto.

Los tratamientos domiciliarios dependerán de la 
zona afectada.

Existe un tratamiento invernal con agentes quera-
tolíticos y un tratamiento de verano de hidratación y 
nutrición de la zona afectada para  ablandar la que-
ratina y eliminar la piel engrosada.

•	 En el tratamiento invernal posterior a la con-
sulta dermatológica por general se recomien-
dan cremas o lociones tópicas que contienen: 
retinol, ácido lactobiónico, gluconolactona, 
ácido salicílico, alfahidroxiácido (ácido láctico, 
mandelico y glicólico), urea o ácido retinoico.

En algunas ocasiones se puede observar una 
hiperpigmentación (manchas marrones) postin-
flamatoria como consecuencia de maniobras in-
adecuadas por parte del paciente para mejorar 
la sensación de aspereza de la piel.

En este caso se puede recomendar prepara-
dos que tengan dos funciones, mejorar la sen-
sación de piel áspera y despigmentar. Los des-
pigmentantes más usados son hidroquinonas, 
ácido kójico y uva de ursi.

•	 El tratamiento de verano consiste en cre-
mas y lociones tópicas a base de urea, lactatos, 
aceite de karité, vitamina A y E, N.M.F, lanolinas, 
pantenol, etc. Todos estos cosmecéuticos tratan 
la queratosis folicular aumentando el contenido 
de agua en la piel, lo que la hace más suave. Es 
importante también destacar el uso de los filtros 
solares, para prevenir manchas antiestéticas.

Los tratamiento estéticos son de apoyo al trata-
miento domiciliario y se realizan en época invernal, 
los mismos apuntan a la renovación de la capa cór-
nea a través de: microdermoabrasión, peeling super-
ficiales con activos como pueden ser ácido glicólico, 
mandélico, retinoico. El común denominador de es-
tos tratamientos es la renovación importante de la 
capa córnea para la penetración de la cosmética do-
miciliaria.

Los tratamientos, tanto domiciliarios como estéti-
cos, generalmente se repiten todos los inviernos. Es 
común que con la excesiva descamación de la capa 
córnea a través de los peeling, mejore notoriamente 
el aspecto de la piel.

La queratosis folicular desaparece lentamente con 
el paso de los años.
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Tratamiento para la queratosis folicular
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“El abuso y la dependencia al alcohol afecta a todas las franjas etarias, niveles económicos y culturas…”

De ALCOHOL y  de ALCOHOLISMO: 
efectos, vínculos y mitos

El alcohol es una de las sustancias psicoactivas que más se consumen en nuestro país y en el mundo, junto 
a la cafeína y nicotina. El abuso o la dependencia al alcohol (alcoholismo) a mediano plazo producen una 
disminución en la calidad de vida de la persona, así como atenta contra las capacidades cognitivas, lo que se 
vincula a un aumento de episodios de accidentes respecto a lo que se observa en la población en general. 

Según los más resientes estudios de la Junta Nacional de Drogas, el alcohol es la sustancia psicoactiva o 
droga más consumida en nuestro entorno sociocultural, entre personas de 12 a 65 años. Generalmente se 
focaliza el problema de abuso de alcohol en los jóvenes, estableciéndose medidas educativas y preventivas. 
No obstante el problema del abuso y la dependencia al alcohol es un fenómeno que afecta a todas las franjas 
etarias, niveles económicos y culturas, repercutiendo en todos los ámbitos de la vida de la persona: indivi-
dual, familiar y social.
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¿De que dependen los efectos del Alcohol? 

Muchas veces hemos observado que a la misma 
cantidad de alcohol que consume un grupo de per-
sonas, experimentan distintos efectos. ¿A qué se 
debe esto?  Se puede mencionar diferentes factores 
que se incluyen en esta situación: a) la edad de la 
persona: tomar alcohol cuando el organismo se en-
cuentra en una etapa de crecimiento y desarrollo es 
muy nocivo; los menores de 25 años y los mayores 
de 60 años son más vulnerables al alcohol. b) el peso: 
las personas con menor masa corporal se ven más 
afectadas. c) el sexo: por factores fisiológicos, las 
mujeres tienen menor tolerancia al alcohol, ya que 
tienen menor cantidad de agua corporal y diferente 
metabolización hepática. d) la cantidad y rapidez con 
que se ingiera alcohol. e) consumir de forma simul-
tánea comida (principalmente con alto tenor graso) 
retrasa la absorción del alcohol. f) la combinación del 
alcohol con bebidas gaseosas; el contenido en gas de 
las bebidas carbónicas acelera la absorción del alco-
hol, acelerando la intoxicación. 

Efectos del alcohol a nivel fisiológico y 
psicológico 

Los efectos que se experimentan por ingerir alco-
hol dependerán de la cantidad presente en sangre 
(tasa de alcoholemia que es la medida en gramos por 
litro de sangre).  Los efectos agudos que se obser-
van en una persona luego de haber tomado alcohol 
y que no presenta tolerancia a esta sustancia, son las 
siguientes: 0,5 g/l: euforia, sobrevaloración de facul-
tades y disminución de reflejos; 1 g/l: desinhibición 
y dificultades para hablar y coordinar movimientos; 
1,5 g/l: embriaguez, con pérdida del control de las fa-
cultades superiores; 2 g/l: descoordinación del habla, 
de la marcha, y visión doble; 3 g/l: estado de apatía y 
somnolencia; 4 g/l: coma; 5 g/l: muerte por parálisis 
de los centros respiratorio y vasomotor .

Distintos modos, distintos vínculos 

Existen diversas clasificaciones que han permitido 
identificar y problematizar el consumo de alcohol. 
No obstante la problemática radica en el vínculo que 
la persona establece con la sustancia, la frecuencia 
y la cantidad con la que bebe. Podemos hablar en-
tonces de, a) uso: la persona toma alcohol de forma 
ocasional, en reuniones, fiestas, cumpleaños, etc. Si 
bien se observa una relación con el alcohol, ya que 
cuando se enfrenta a situaciones sociales bebe lle-
gando a un estado de euforia y cierta desinhibición, 
no se forma un vínculo de dependencia. Si no pue-
de tomar alcohol la persona no siente angustia. No 
se experimentan consecuencias negativas (pérdidas) 
atribuibles de forma directa al consumo de alcohol.  
b) abuso: la ingesta de alcohol es más problemática 
debido a las cantidades, la frecuencia u otras circuns-
tancias especiales (edades muy tempranas, mujeres 
embarazadas, con ducción). Indica un patrón de uso 

de límites bastante indefinidos, por lo que resulta pe-
ligroso; se observa aquí las famosas “borracheras”. 
c) dependencia: el consumo de alcohol pasa a ser 
central en la vida de la persona, es su prioridad. Se 
observa pérdida de autocontrol, degradación de la 
conducta social, tolerancia y abstinencia al alcohol.

El consumo repetido de alcohol va generando un 
estado de necesidad que predomina sobre otros in-
tereses y un deterioro de la capacidad de autocon-
trol y auto administración. Paralelamente se produ-
cen cambios en la forma de pensar, en las actitudes 
y motivaciones vinculadas al alcohol de forma que 
la persona tiene actitudes cada vez más favorables 
hacia el consumo. 

Paulatinamente se va generando la dependencia 
hacia la sustancia en la que no solo se ven involucra-
dos factores fisiológicos sino también psicológicos, 

afectivos. La persona termina focalizándose sola-
mente en las posibles ventajas y efectos positivos que 
tiene beber alcohol y ve cualquier situación apropia-
da para tomar. 

Hay un gran cambio en el pensamiento y la con-
ducta, que por momentos puede llegar a ser irra-
cional, pero a nivel emocional muy intenso. Algunas 
personas llegan a hablar de un estado de “enamora-
miento”, un efecto idealizador sobre la sustancia y el 
acto de consumirla. 

Alcoholismo

El alcoholismo es una enfermedad caracterizada 
por la dependencia al alcohol. Al decir dependen-
cia hablamos de un conjunto de fenómenos a nivel 
conductual, cognitivo y fisiológico que pueden surgir 
después del consumo repetido de alcohol.

El consumo 
repetido de 
alcohol va 
generando 
un estado de 
necesidad que 
predomina sobre 
otros intereses 
y un deterioro 
de la capacidad 
de autocontrol 
y auto 
administración
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El cuadro clínico del alcoholismo está compuesto 
por los siguientes comportamientos y síntomas: a) se 
observa un patrón desadaptativo de consumo de al-
cohol; b) intoxicación; c) tolerancia, que implica  que 
la persona aumente progresivamente las cantidades 
de alcohol que puede consumir; d) abstinencia, ex-
perimentación de diferentes síntomas y signos, que 
puede constituir una urgencia médica; e) deterioro 
de las capacidades de control de la ingesta; f) compli-
caciones físicas: la ingesta de alcohol en cantidades 
excesivas tiene un efecto tóxico para varios tejidos 
y sistemas funcionales del organismo; g) complica-
ciones psicopatológicas: los efectos que el alcohol 
tienen en el sistema nervioso central puede llegar a 
inducir en la persona trastornos mentales y agravar 
los que existen previamente. 

El  Manual diagnóstico y estadístico de los tras-
tornos mentales (en inglés Diagnostic and Statistical 
Manual of Mental Disorders, DSM) de Asociación 
Americana de Psiquiatría, además menciona otros 
ítems que se debe tener en cuenta a la hora de hablar 
de dependencia a una sustancia psicoactiva, como el 
alcohol: a) reducción de la importancia que la per-
sona otorga a realizar actividades sociales, laborales 
o recreativas; b) ocupar mucho tiempo en acciones 
para obtener la sustancia, así como en el consumo y 
en recuperarse de los efectos de la ingesta de alco-
hol; c) la persona continúa tomando alcohol a pesar 

de que sabe que tiene problemas posológicos y/o fí-
sicos a consecuencia de tomar alcohol.

Una persona alcohólica no posee control sobre su 
consumo y su grado de tolerancia al alcohol suele ir 
en aumento. Lo que genera la necesidad de beber 
más alcohol para alcanzar el efecto deseado.

Cuando la persona deja de tomar alcohol, el cuer-
po deja de recibir de forma brusca una sustancia a la 
que estaba acostumbrado. La persona experimenta 

una serie de sintomatología, que se ha dado en lla-
mar Síndrome de Abstinencia. 

¿Qué es el síndrome de abstinencia al 
alcohol? 

El síndrome de abstinencia es un conjunto de sín-
tomas y signos físicos y psíquicos que experimenta 
una persona que ha disminuido o suspendido de 
forma abrupta el consumo de alcohol,  luego de un 
período de ingesta de manera intensa y prolongada. 
El inicio ocurre generalmente a las 12 horas de que 
la persona ha disminuido o suspendido el consumo 
y la sintomatología más intensa se presenta entre las 
36 y las 72 horas, pudiendo durar entre 10 y 14 días 
aproximadamente.

Los síntomas pueden ser leves o graves. Algunos 
de ellos son: temblores, sudoración, ansiedad, irrita-
bilidad, fatiga, depresión, dolores de cabeza, insom-
nio, pesadillas, disminución del apetito. Los síntomas 
de abstinencia más graves pueden incluir fiebre, con-
vulsiones y delirium tremens (DT, según sus siglas en 
inglés).  Este último es un cuadro clínico caracteriza-
do por confusión, ansiedad e incluso alucinaciones. 

Ante esta situación es importante que la persona 
reciba atención médica y en algunos casos hospita-
laria.

El alcohol y nuestro cerebro

Las ciencias han aportado elementos para com-
prender los factores que actúan a nivel cerebral y que 

pueden explicar el porqué del consumo de alcohol a 
pesar de que se sabe sus consecuencias negativas.

El cerebro se encuentra altamente organizado en 
diferentes regiones que tienen distintas funciones.  
Con técnicas de visualización del cerebro, se ha po-
dido identificar regiones específicas, que se activan 
por los estímulos que provocan el deseo compulsi-
vo de consumir una sustancia, en las personas que 
son dependientes, u otras zonas que presentan una 

Los síntomas 
pueden ser 
leves o graves. 
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son: temblores, 
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anormalidad en su funcionamiento, cuando existe un 
consumo crónico (dependencia). 

En el cerebro la comunicación se genera entre dis-
tintas células -neuronas- mediante mensajes quími-
cos -neurotransmisores- que se liberan en la sinapsis 
(unión intercelular especializada entre neuronas). Los 
neurotransmisores tienen estructuras y funciones es-
pecíficas.  

El consumo crónico de alcohol puede llegar a dejar 
importantes huellas en la memoria emocional y alte-
rar profundamente las conexiones y vías neuronales, 
generando cambios en el funcionamiento del cere-
bro y vulnerando a la persona a volver a consumir. 

El alcohol ingerido pasa casi de forma directa a 
la sangre y llega al cerebro en minutos estimulando 
los centros nerviosos vinculados a lo que se ha dado 
en llamar el Circuito de Recompensa. Los estímulos 
externos e internos que recibe la persona generan 
recompensas. El ser humano tiene ciertas conductas 
que aprende de forma natural, como la adaptación 
del recién nacido a la presencia de alimento. Cuan-
do la actividad es placentera y se efectúa en varias 
ocasiones generándose el mismo circuito de acción 
y provocando las mismas reacciones ante un mismo 
estímulo, los sistemas cerebrales de recompensa, la 
agregan al repertorio conductual.  

Los efectos que se obtienen por el uso de una sus-
tancia psicoactiva, alcohol u otras drogas, estimulan 
químicamente e intensamente los centros de placer. 

Esto lleva a repetir la misma conducta para obtener 
un mismo efecto placentero. Ante el uso continuo en 
un tiempo prolongado se genera una habituación y 
por lo tanto una dependencia física del individuo a 
la sustancia. 

Los sistemas de recompensa son centros en el SNC 
(Sistema Nervioso Central) que obedecen a estímulos 
específicos y naturales. Regulados por neurotransmi-
sores, permiten que el individuo desarrolle conductas 
aprendidas que responden a hechos placenteros o de 
desagrado. Funciona a partir de dos estructuras, una 
de ellas es neuroanatómica, compuesta por ciertas 
áreas cerebrales y la  otra es neuroquímica,  represen-
tada por los siguientes neurotransmisores: dopamina 
(vinculado a los procesos de placer, felicidad y satis-
facción), serotonina (influye en los estados de ánimo, 
procesos de aprendizaje y memoria, sueño y vigilia, 
apetito y regulación de la temperatura corporal), 
péptidos opioides (moduladores del dolor, repro-
ducción, temperatura corporal, hambre y funciones 
reproductivas) y GABA (genera efectos tranquilizado-
res y reduce la sensación del dolor).

Mitos sobre el alcohol

En el medio social existen distintos mitos sobre el 
consumo de alcohol y sus efectos. Veamos algunos 
de ellos:

•	 “El alcohol sirve para quitar el frío”: 
FALSO. El alcohol es un vasodilatador, por lo 
que hace que más sangre circule por las venas 

Para iniciar un 
tratamiento, 
es necesario 
que la persona 
alcohólica, 
entienda que 
tiene un problema 
y quiera cambiar.
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que se han estrechado por el frio. Cuando el 
cuerpo tiene frío de forma inmediata reaccio-
na disminuyendo la circulación en las manos 
y piernas, concentrando la sangre caliente en 
el pecho y cabeza. Es un sistema de defensa 
que permite concentrar el calor en la zona de 
los órganos vitales. Al tomar alcohol se está 
contrarrestando este sistema defensivo y per-
diendo calor. 

•	 “El alcohol da fuerzas”: FALSO.  El 
alcohol genera que los músculos del cuerpo 
sean más lentos y se cansen más rápido.  Se 
produce una disminución de los reflejos.

•	 “El alcohol es un alimento”: FALSO. 
No es una fuente de sustancias nutritivas para 
el organismo. Se podría decir que es un antia-
limento ya que solo aporta calorías vacías que 
no pueden ser utilizadas por el organismo y 
por su acción irritante sobre el estómago e in-
testino dificulta la absorción de los alimentos. 

•	 “El alcohol abre el apetito”: FAL-
SO. Cuando la sustancia llega al estómago, 
genera secreciones gástricas y contracciones, 
que produce una sensación similar al hambre. 
Puede desarrollarse una gastritis (inflamación 
del estómago) e inapetencia.
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Una persona 
alcohólica no 
posee control 
sobre su consumo 
y su grado de 
tolerancia al 
alcohol suele 
ir en aumento. 
Lo que genera 
la necesidad 
de beber más 
alcohol para 
alcanzar el efecto 
deseado. Cuando 
la persona deja 
de tomar alcohol, 
el cuerpo deja 
de recibir de 
forma brusca 
una sustancia 
a la que estaba 
acostumbrado. 
La persona 
experimenta 
una serie de 
sintomatología, 
que se ha 
dado en llamar 
Síndrome de 
Abstinencia

•	  “Tomar solo los fines de semana 
no hace daño”: FALSO.  El daño radica en el 
vínculo que se establece con la sustancia y 
no depende del día en que se tome, es decir 
en la manera en que cada uno vincula el al-
cohol en sus actividades además de la canti-
dad que se consume, frecuencia y velocidad. 

•	 “El alcohol facilita las relaciones 
sexuales”: FALSO. Puede ser que algunas 
personas se sientan más desinhibidas al to-
mar algo de alcohol, no obstante al ser una 
sustancia depresora del Sistema Nervioso 
Central, su ingesta puede inhibir la respues-
ta sexual. En el caso del hombre se observan 
efectos de supresión de la erección, ya que 
el alcohol inhibe el funcionamiento adecua-
do del sistema nervioso autónomo, el cual 
es responsable de que se produzca la erec-
ción. En cuanto a las mujeres, se ven pér-
dida inmediata de la sensibilidad en todo 
su cuerpo, principalmente su genitalidad, 
repercutiendo en la posibilidad de alcanzar 
un orgasmo. 

El camino de regreso…

Dejar de consumir para una persona adicta, re-
quiere una serie de estrategias y  cambios en su vida 
social y psicoafectivas que muchas veces no son fá-
ciles de llevar a cabo. Es fundamental para iniciar un 

tratamiento, 
que la per-
sona alcohó-
lica, entien-
da que tiene 
un proble-
ma y quiera 
cambiar. La 
motivación  
de la perso-
na así como 
el apoyo y  

contención de su medio social más próximo es fun-
damental. 
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