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Ref.Web: 1077 OTORRINOLARINGOLOGIA

“El tratamiento de la paralisis facial es esencialmente médico”

Paralisis facial en la edad
pediatrica

Dr. Gabriel Charlone Granucci

Instituto Uruguayo de Otorrinolaringologia
Director General

Introduccion

La paralisis facial en la infancia presenta
algunas diferencias en relacién con la que
se presenta en los adultos, las cuales han
de tenerse en cuenta tanto en el momento
del diagnéstico como en el momento del
tratamiento. La paralisis de Bell, paralisis
fria (a frigore), es la causa mas comun de
paralisis facial en la infancia, siendo igual-
mente desde el punto de vista etiolégico
menos frecuente que en adultos. En el es-
tudio de May y colaboradores, sobre 170
paciente menores de 18 anos, las etiologias
descritas con mayor frecuencia fueron: pa- 9ue accionan la musculatura de la parte inferior
ralisis de Bell (42%). traumatismo (21%), de la cara son todas ellas cruzadas, van del he-

. . o , . o misferio derecho a la hemicara izquierda y del
infecciones (13%), congénitas (8%) y neo- izquierdo a la hemicara derecha. Las fibras que

plasias (2%). accionan la musculatura superior son parte direc-
tas y parte cruzadas; es decir, las fibras que iner-
van los musculos de la hemicara superior derecha
proceden tanto del area prerrolandica derecha, y
lo mismo para la hemicara superior izquierda.

Desarrollo del tema

1) Embriologia y anatomia aplicada del nervio El nervio facial es un nervio mixto formado por

facial dos raices:

Las fibras nerviosas motoras implicadas en los mo- - La raiz motora, que ocupa la mayor par-
vimientos de la cara, tienen su origen en la corteza te del nervio facial propiamente dicho, pero
motora, en el area prerroldndica de la corteza cere- éste también transporta fibras vegetativas.
bral, que es la zona de ambos hemisferios responsa- Desde la corteza motora, a través del fasci-

ble del conjunto de la actividad motora. Las fibras culo geniculado, las fibras llegan al nucleo




del facial situado en la protuberancia, donde
tienen origen las fibras motoras del VII par, que
van a inervar los musculos de la cara. Detras de
este nucleo motor se localiza el nucleo lacrimo-
muco-nasal, donde tienen origen las fibras ve-
getativas (parasimpaticas) del nervio facial, res-
ponsables de la secrecion lagrimal.

- La otra raiz, el nervio intermediario de Wris-
berg (VII bis), es sensitivo -recoge la sensibilidad
de parte de la superficie del oido externo- sen-
sorial -capta las sensaciones gustativas de los
dos tercios anteriores de la lengua- y secretor
-lleva fibras vegetativas secretoras para las glan-
dulas submaxilar y sublingual-.

El nervio facial sale del tronco del encéfalo por su
origen aparente en la parte interna de la fosita lateral
del bulbo (zona mas ancha del surco bulbo-protu-
berancial). Esta constituido por dos raices bien dife-
renciadas: una interna o nervio facial propiamente
dicho, situada bastante por detras y por fuera de la
emergencia del VI par, y otra externa o nervio inter-
mediario de Wrisberg, mas delgada, que se encuen-
tra entre la anterior y la salida del VIII par.

El VIl par considerado desde su origen aparente
estad constituido por tres segmentos sucesivos: seg-
mento endocraneano, segmento intratemporal y
segmento distal o parotideo-distal.

Segmento endocraneano.

Es un corto trayecto de 1 a 1.5 cm., por la fosa
craneal posterior, que discurre por el angulo ponto-
cerebeloso; bordea las zona mas externa del canal
basilar y al seno petroso inferior; teniendo por enci-
ma la protuberancia, el pedinculo cerebeloso medio
y el cerebelo. En este camino es acompanado por el
VIl par, que primero le limita por fuera y luego por
debajo; entre ambos se encuentra el VIl bis. EI V par
(nervio trigémino) esta por dentro de este conjunto
y en un plano superior. Los pares bajos, es decir, el
glosofaringeo (IX par), el neumogastrico (X par) y el
espinal (Xl par) quedan por fuera y detras.

Al introducirse en el conducto auditivo interno
(CAI) el VIl par forma un canal abierto hacia arriba,
en el cual se aloja en nervio facial, colocandose en-
tre ambos el intermediario de Wrisberg. Cada uno de
ellos -pares VII, VII bis y VIII- esta cubierto por una
capa pial individualizada, sin embargo la aracnoides
les rodea a los tres en conjunto hasta el fondo del
CAl, donde la duramadre se confunde poco a poco
con el periostio. Por el cuadrante antero-superior del
CAl, el VIl y el VIl bis penetran en el nerviducto facial
(conducto de Falopio).

Segmento intratemporal.

En este segmento, el nervio facial esta alojado en
su nerviducto, que es un tubo 6éseo denominado con-
ducto de Falopio, que comienza en el CAl y después
de variar dos veces de direccion termina en el agujero
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estilo - mastoideo. Es importante la relacién entre el
conducto de Falopio y el volumen del nervio facial:
se estima que el nervio ocupa solo de 25% a 50%
del calibre total del conducto, pero existen zonas de
estrechamiento en las que el nervio ocupa casi la to-
talidad del espacio disponible.

Al variar dos veces de direccion mediante dos an-
gulaciones o codos, en este segmento deben con-
siderarse tres porciones: una antes del primer codo
o laberintica, otra entre el primer y segundo codo
o timpdnica, y la ultima entre el segundo codo y el
agujero estilo-mastoideo o porcién mastoidea.

Primera porcién o laberintica.

Desde el fondo del CAl el nervio facial adquiere un
trayecto horizontal y oblicuo hacia adelante y afuera,
de 2,5 a 6mm de longitud, que discurre entre la c6-
cleay la cavidad vestibular hasta alcanzar la pared in-
terna de la caja del timpano. Al final de esta porcién
el nervio se ensancha formando el ganglio genicula-
do, en el que penetra el VIl bis que hasta entonces
constituia un cordén independiente.

Del ganglio geniculado, en el primer codo del ner-
vio facial, parte el nervio petroso superficial mayor.
Es sabido, que tras reunirse con el petroso profundo
mayor y un ramo simpatico, forma el nervio vidiano
que termina en el ganglio esfeno-palatino de Meckel
en la fosa pterigomaxilar. A través de este ganglio
el nervio petroso superficial mayor inerva la mucosa
naso-buco-faringea y la glandula lagrimal. Este he-
cho comporta interés clinico, pues si la secrecién la-
crimal esta disminuida (en la comprobacion del test
del Schirmer), puede deducirse que la lesién del ner-
vio facial esta localizada por encima de la salida del
petroso superficial mayor.

Segunda porcién o timpdanica.

Desde su primer codo el nervio facial se dirige ha-
cia atras, en un recorrido de 8 a 11mm., surcando la
pared interna de la caja del timpano, separado de
la mucosa de esta cavidad por una delgada lamina
6sea. En su camino hacia la zona mas dorsal de la
caja del timpano transcurre por encima de la ventana
oval y por debajo de la impronta que marca el canal
semicircular horizontal, lugar en el que comienza el
area del segundo codo (relacionada con la fosa in-
cudis).

No es raro que la delgada lamina 6sea que cubre el
facial en este tramo presente dehiscencias, particu-
larmente encima de la ventana oval. Cuando existen
estas soluciones de continuidad, la mucosa de la caja
del timpano esta en relacién directa con la cubierta
perineural del facial; si la dehiscencia es de gran ta-
mano el tronco nervioso puede prolapsar a través de
la abertura.

Tercera porcién o mastoidea.

Después de su segundo codo, el nervio facial des-

Anatomia del nervio
facial

Por contratacién de espacios publicitarios y/o contenidos, dirigirse a opcionmedicina@gmail.com
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Las fibras
nerviosas
motoras
implicadas en los
movimientos de
la cara, tienen
su origen en la
corteza motora,
en el drea
prerrolandica

de la corteza
cerebral, que es
la zona de ambos
hemisferios
responsable del
conjunto de la
actividad motora

Anatomia quirargica
del nervio facial

Internal acoustic meatus

ciende directamente en un trayecto de 9 a 13mm,
surcando el muro 6seo de la pared posterior del con-
ducto auditivo externo que separa la cavidad timpa-
nica del antro y las celdas mastoideas. El recorrido
hasta encontrar el agujero estilo-mastoideo es casi
vertical, solo ligeramente oblicuo hacia afuera. Este
segmento del nervio facial y la impresion dsea del
seno lateral estan separados por una distancia de 10
a 13mm.

En esta porcién, el nervio facial emite dos ramos
nerviosos cuya exploracién va a proporcionar datos
de importancia clinica:

- Poco después del segundo codo surge el
nervio para el musculo del estribo, si por im-
pedanciometria se comprueba un reflejo del
estribo normal se puede decir que la lesion del
nervio facial ha ocurrido por debajo de la salida
de este ramo.

- El nervio cuerda del timpano sale del facial
unos 3mm por encima del agujero estilo-mas-
toideo, después de un breve trayecto ascenden-
te penetra en la caja timpanica por el ostium
introitus, tras atravesar la caja sale por el ostium
exitus, y a través de la base del craneo se une al
nervio lingual. Sus fibras, por el nervio lingual,
llegan a los ganglios nerviosos submaxilar y su-
blingual para inervar desde alli las glandulas
salivares del mismo nombre. Si cateterizando
el orificio salivar sublingual y estimulando la se-
crecion con limén, existe una disminucion de la
secrecion salivar refleja en el lado de la paralisis
facial, quiere decir que la lesiéon del VII par se
encuentra por encima de emergencia del ner-
vio cuerda del timpano; de no existir alteracion
salivar debe pensarse que la patologia asienta
por debajo de ella. A la misma conclusién puede
llegarse explorando la cuerda del timpano en su
relacion funcional con el gusto, utilizando qui-
mio o electrogustometria.

Segmento distal o parotideo-facial.

Comienza en la salida del nervio por el agujero es-
tilo-mastoideo, y termina dividiéndose en multiples
ramos motores que van a inervar los musculos fascio-
cervicales.

Antrum
Semicircularcanals

Area of detail

Geniculate ganglion
Greater petrosal nerve

Facial nerve
Yestibulocochlear nerve
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Chorda tympam

De las inmediaciones del agujero estilo-mastoideo
sale el ramo sensitivo para el conducto auditivo ex-
terno. Lleva fibras sensitivas del VII bis que van a re-
coger la sensibilidad de la llamada zona de Ramsay-
Hunt, que comprende conducto auditivo externo,
capa externa de la membrana timpanica y piel del
pabellén auricular excepto hélix y l6bulo. La lesién
del nervio facial por encima de este ramo altera las
percepciones sensoriales de la zona.

Se obvian los ramos de escaso interés clinico: asa
de Haller, auricular posterior, lingual, nervios moto-
res para los musculos estilohioideo y vientre poste-
rior del digastrico.

Nada mas emerger del agujero estilo-mastoideo
el nervio facial penetra en la parétida, colocandose
entre el I6bulo superficial y el I16bulo profundo de la
glandula. Dentro de la parétida el nervio se divide
en dos ramas, superior o témporo-facial e inferior o
cérvico-facial; la division tiene lugar en el punto me-
dio de una linea que une el borde superior del trago
con el gonion (dngulo de la mandibula).

Estas dos ramas principales del nervio facial se di-
viden en varios ramos que se anastomosan entre si
formando un plexo situado en el interior de la paro-
tida; de este entramado nervioso parten unos ramos
terminales que se van a distribuir por todos los mus-
culos de la cara y algunos del cuello.

La topografia de este facial extracraneal no se
somete a ningun patrén fijo, sino que el plexo que
forman sus ramos muestra tan extraordinaria varia-
bilidad individual que no es posible encontrar dos
trazados exactamente iguales.

Es importante precisar que la seccién de una pe-
quena rama en pleno plexo con frecuencia no tiene
repercusion clinica, sin afectar la expresion mimica
de la cara.

Etiopatogenia

Desde el punto de vista etiopatogénico, podemos
agrupar la paralisis facial infantil, en paralisis faciales
del recién nacido y paralisis faciales en edad pedia-
trica.

Paralisis faciales en el recién nacido.

Puede ser debida factores hereditarios y trastornos
del desarrollo facial durante la embriogénesis, debi-
do fundamentalmente a una infeccién viral como la
rubeola, o bien a la administracién de alguna sustan-
cia teratébgena. También pueden ser debidas a trau-
matismos obstétricos.

Paralisis facial embriopética.

La incidencia de paralisis facial congénita se estima
entre el 0,8 y el 1,8 por cada 1000 recién nacidos
Vivos.

Puede ser aislada, sin ninguna otra malformacién,



aunque lo mas frecuente es que se acompane de un
sindrome malformativo. Las aisladas suelen ser par-
ciales, predominando la alteraciéon de la rama tem-
porofacial, con conservacion de la actividad motriz
parcial a nivel de la comisura labial, debido gene-
ralmente a que algunas fibras motrices aberrantes
acompanan a la cuerda del timpano o al nervio pe-
troso hasta la regién peribucal.

Cuando se asocia a otras anomalias congénitas,
éstas suelen ser del maxilar superior y oido, dando
lugar a diferentes sindromes malformativos, entre
los que destacamos:

- Sindrome de Méebius.

- Sindrome otomandibular.

- Sindrome de Goldenhar.

- Pardlisis congénita del labio inferior.

- Sindrome o Asociacion CHARGE (la mayoria
de estos frustros).

Paralisis facial por traumatismos obstétricos.

A pesar de su rareza, es la etiologia mas
frecuente, de paralisis facial en el recién nacido. En
general estan relacionadas con partos prolongados,
un canal de parto estrecho, primiparas y nifos de
gran tamano. La lesién del nervio puede estar pro-
ducida por aplicacion del férceps o por traumatismo
intraparto.

Paralisis facial en edad pediatrica
Idiopatica.
Paralisis facial de Bell.

Aunque es poco frecuente en la edad infantil, com-
parada con la del adulto, representa el 38% de las
paralisis faciales en el nifo.

Pueden influir ciertos factores raciales y el clima,
con mayor incidencia en las estaciones frias (de alli el
nombre a frigore). Se presentan recidivas en un 10%
de los casos y en un 60% suele ser contralateral.

Su etiopatogenia es desconocida en algunos aspec-
tos. Hay que considerarla como multifactorial, en la
que el edema o la inflamacién desempefan un papel
importante. De esto Ultimo se desprende la conducta
invasiva con descompresién del nervio en la segunda
y tercera porciones del VIl par, donde existiria mayor
posibilidad de mejoria total en la funcién del nervio
(House Ear Institute).

La teoria viral es la mas aceptada actualmente,
defendiéndose que se trataria de una polineuropa-
tia aguda producida por el virus del herpes simple
(VHS). Los fenémenos inflamatorios y el edema pro-
ducirian la lesiéon nerviosa, favorecida por el hecho
de que el nervio esta situado en un canal 6seo y que
los vasos vasorum atraviesan el perineuro de forma
oblicua.
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Sindrome de Melkersson — Rosenthal.

Se caracteriza por la presencia de una triada sin-
tomatica: pardlisis facial, edema facial recurrente y
no inflamatorio (ausente en gran numero de pacien-
tes), y lengua escrotal, que pueden manifestarse con-
juntamente o distribuidos en el tiempo. La paralisis
suele ser unilateral y recidivante, aunque puede ser
bilateral. Algunos nifos presentan megacolon con-
génito, migrafa, eritema pernio o acrocianosis.

El cuadro suele comenzar en la infancia, aunque lo
mas frecuente es a partir de la sequnda década de la
vida. Existe un ligero predominio femenino.

La etiopatogenia es desconocida, aunque se han
barajado varias causas, generalmente en relacién con
una predisposicion hereditaria, de caracter autosoé-
mico y dominante incompleto.

Infecciones del oido medio.

La pardlisis facial es rara como complicacion de
una otitis media:

- Otitis medias agudas: en las estadisticas de
los ultimos anos representan alrededor del 1%
de las pardlisis faciales infantiles y se presentan
con una incidencia que suele ser del 0,005%.
Las otitis seromucosas excepcionalmente son
responsables de una parélisis facial.

- Otitis medias crénicas: es excepcional que
se observe una paralisis facial en una otitis cré-
nica simple, no asi en casos de otitis media cré-
nica colesteatomatosa, ya que es posible que se
produzcan erosiones del canal de Falopio que
favorecen la lesion del nervio.

Traumaéticas y iatrogénicas.

Paralisis faciales por traumatismos encefalocranea-
nos.

La mayoria de los traumatismos craneales en los
ninos son debidos a accidentes de trafico y caidas,
sobre todo cuando se producen fracturas del tempo-
ral, de forma que un 10% de los nifos con fracturas
del temporal presentan paralisis facial.

Diseccién transmatoides
de tercera porcién del
nervio facial

Por contratacién de espacios publicitarios y/o contenidos, dirigirse a opcionmedicina@gmail.com
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La eleccidn del
tratamiento va
a depender del
tipo de agente
etioldgico, la
rapidez en la
instauracién
de la paresia y
su gravedad,
asi como de la
localizacidn de la
lesién

Las fracturas longitudinales del pefasco sin las
mas frecuentes (80% aproximadamente), la paralisis
facial solo se presenta en un 20%; por el contrario,
en las fracturas transversales y oblicuas (que pueden
comprometer la capsula 6tica), la paralisis facial apa-
rece en un 50 % de los casos.

Los mecanismos responsables de la aparicion de la
paralisis facial traumatica mas frecuentes son:

- Seccién total del nervio al desplazarse el Fa-
lopio fracturado.

- Seccién parcial o compresion del nervio por
desplazamientos minimos o existencia de es-
quirlas 6seas.

- Existencia de edema e incluso hematoma in-
tra o extranerviosos a nivel del Falopio.

- Elongacién nerviosa del tronco del nervio,
sobre todo a nivel del ganglio geniculado, por
la traccion de los petrosos superficiales mayor
y menor. Esta traccion se transmite al nervio fa-
cial, que no puede desplazarse por estar fuer-
temente anclado al canal éseo por un espolén
fibroso, lo que provoca hemorragias y ruptura
de las fibras nerviosas.

- Excepcionalmente la parélisis facial puede
ser consecuencia de la aparicidon de un neurino-
ma traumatico.

Siempre se ha de tener en cuenta que las lesiones
pueden producirse no solo por lesiones intratempo-
rales, sino también faciales e incluso intracraneales,
por lo que el nervio puede estar lesionado a distintos
niveles.

Pardlisis faciales iatrogénicas.

Fundamentalmente se pueden presentar:

- En la cirugia del oido malformado, de forma
gue existe una directa correlacion entre la mal-
formacién del oido medio y la del nervio facial,
sobre todo a nivel de su segmento timpanico y
mastoideo. De forma excepcional se puede en-
contrar ausencia del canal de Falopio.

- En la cirugia de las otitis crénicas: el facial
se suele lesionar durante las maniobras de abor-
daje de las lesiones o en el momento de su ex-
tirpacién, tanto si las lesiones son inflamatorias
como colesteatoma, sobre todo si existen zonas
osteiticas o dehiscencia del canal de Falopio. Hay
gue tener en cuenta que en los nifos, la capsula
Otica esta perfectamente desarrollada, pero no
el oido medio y sobre todo la mastoides.

- En la cirugia de la glandula parétida suelen
ser frecuentes las paralisis faciales transitorias,
no asi las definitivas.

Tumores faciales y extrafaciales.

- Tumores del nervio facial.

- Tumores extrafaciales.

- A nivel del &ngulo pontocerebeloso.

- A nivel intratemporal los mas frecuentes son

los colesteatomas primarios y sobre todo algu-
nos tumores malignos, como el rabdomiosarco-
ma y el sarcoma de Edwing.

- A nivel parotideo las lesiones del nervio fa-
cial por tumores de parétida son excepcionales,
por la rareza de estos en edad pediatrica.

Enfermedades infecciosas y sistémicas.

Dentro de su rareza, pueden ser causa de pardlisis
facial periférica en los nifios. Entre ellas tenemos fun-
damentalmente:

- Algunas enfermedades virales, como la mo-
nonucleosis infecciosa, parotiditis epidémica,
rubeola, sarampion, SIDA y sobre todo el herpes
zoster 6tico, pueden dar lugar a una pardlisis
facial, debido a una radiculoneuritis. El sindro-
me de Ramsay Hunt se caracteriza clinicamente
por erupciones cutaneas de tipo vesicular a nivel
auricular, otalgia y paralisis facial periférica. Se
pueden afectar otros pares craneales, funda-
mentalmente el Vy el VIII. Frecuentemente afec-
ta a los mayores de 50 afnos y excepcionalmente
puede presentarse en nifos.

- Enfermedad de Lyme: aunque se puede pre-
sentar en cualquier edad, es mas frecuente en
nifos y en adultos jévenes.

- Sindrome ganglionar mucocutaneo: esta
entidad fue descrita por Kawuasaki. Se caracte-
riza por la presencia de fiebre persistente, con
lesiones de tipo inflamatorio que afectan de
forma difusa las mucosas, la piel, los ganglios y
el sistema cardiovascular. La mayoria de los pa-
cientes son nifos entre los pocos meses y los 5
anos, aunque se han descrito casos en adultos
jovenes. En casos excepcionales puede aparecer
una paralisis facial periférica, de causa isquémi-
ca, que generalmente se recupera sin secuelas.

- Sarcoidosis: aunque suele presentarse en
adultos jévenes, también puede presentarse en
nifos. En ocasiones puede aparecer el sindro-
me de Heerfordt, o fiebre uvuloparotidea, que
es una forma clinica de sarcoidosis, pudiendo
debutar con una paralisis facial.

- Sindrome de Guillen - Barre: el nervio facial
es el par craneal mas afectado, frecuentemente
de forma bilateral, y se debe a una polirradiculo-
neuropatia desmielinizante inflamatoria.

- Enfermedad del arahazo del gato: se produ-
ce generalmente como consecuencia del arana-
zo o mordedura de un gato, cuando este es por-
tador de la bacteria Rhipicephalus sanguineus.
La paralisis facial, excepcional, suele presentarse
cuando la herida se produce en la cara, ocasio-
nando una linfadenopatia regional, sobre todo
de los ganglios preauriculares y cervicales.

Tratamiento.

La eleccion del tratamiento va a depender del tipo
de agente etioldgico, la rapidez en la instauracién de
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la paresia y su gravedad, asi como de la localizacién
de la lesién. Este aspecto tiene importante relevancia
en la decision del tratamiento quirdrgico.

Tratamiento médico.

Se considera el tratamiento de eleccién, tanto en
los cuadros de paralisis idiopaticas como en aquellos
casos de paralisis secundarias de buen pronostico.
Han sido propuestos:

- Corticosteroides. Su uso se ha generalizado, y su
base es fisiopatogénica con el objeto de reducir la
inflamacién y/o edema del nervio. Han demostrado
su utilidad en el acortamiento de los tiempos de re-
cuperacion y en la disminucién de las secuelas. Se
usan dosis equivalentes de prednisona a Tmg/kg de
peso y dia, en tratamientos de duracién corta (10
dias). Su eficacia estaria justificada en fases iniciales
el cuadro. El autor, utiliza deflazacort como alterna-
tiva a la prednisona, debido fundamentalmente a su
mayor efecto antiinflamatorio, asi como también a
su menor cantidad de efectos secundarios propios de
los corticoides. La dosificacion de 30mg dia por 10
dias, repitiendo el tratamiento por 3 veces separados
de 15 dias cada uno de ellos, resultaria en un poder
de desinflamacion del nervio con resultados mejores
a la prednisona.

- Antivirales. Su uso esta indicado en el Sindrome
de Ramsay-Hunt, para el tratamiento del virus de la
varicela zoster. Varios estudio han demostrado tam-
bién su utilidad en la paralisis de Bell, basado en la
alta probabilidad de que se deban a una reactivacién
del HSV-1. Se puede utilizar el aciclovir (400 mg/5
veces/dia), famciclovir (250 mg/dia) o valaciclovir
(19/8hs) durante 7 dias. El autor prefiere la utiliza-
ciéon de valaciclovir, aunque el costo del mismo es
mayor que el de los demds antivirales. Igualmente
mayor eficacia estd confirmada en varios estudios.

Su uso también disminuiria las secuelas y acortaria
el periodo de recuperacién, aunque existe controver-
sia sobre su utilidad y, en todo caso, deberian indi-

carse e las 48-72 horas iniciales desde el debut del
cuadro.

- Antibidticos. Su uso se restringe a los casos
de otitis media aguda o croénica, asi como a la
enfermedad de Lyme.

- Proteccion ocular, con gotas humectantes,
camaras humedas oculares, pomadas epiteli-
zantes.

- Tratamientos coadyuvantes, como analgési-
cos, sedantes vestibulares, analgésicos, protec-
tores gastricos.

- Por ultimo, en nuestra opinién no se tiene
en cuenta los efectos beneficiosos de la medici-
na hiperbarica, ya que si pensamos en el factor
de isquemia secundaria a inflamacién y edema
que se produce en la mayoria de las paralisis fa-
ciales, la oxigenoterapia a altas presiones, ten-
dria un beneficio beneficioso mayor que todas
los tratamientos médicos expuestos anterior-
mente.

Tratamiento quirdrgico.

Su uso se restringe a determinadas situaciones,
esencialmente relacionadas con la etiologia del cua-
dro y a la gravedad/pronéstico.

Las opciones:

- Descompresion. Indicada en aquellos casos
de afectacion grave (diferencias mayores del 90
% en los potenciales de accion del nervio en el
EnoG) y de instauracion inmediata tras trauma-
tismos y, en general, en aquellos casos de mala
evolucion y pronostico. La descompresién del
nervio se realiza a nivel del conducto de Falopio
a nivel del segmento afectado. En el caso de las
lesiones que afecten el segmento endocraneal,
meatal o laberintico, debe utilizarse un abordaje
por fosa media o mastoideo transatical (salvo la
existencia de una cofosis/arreflexia vestibular, en
cuyo caso puede utilizarse una via translaberin-
tica); si la lesién es en los segmentos timpani-
co o mastoideo, puede hacerse un abordaje de
oido medio. En ocasiones, la descompresién es
necesaria con el objeto de permitir un rerouting
del nervio en el caso de anastomosis. La indica-
cidn de cirugia de descompresion en las paralisis
de Bell es controvertida y, en general, ha caido
en desuso, sobre todo por el buen pronéstico
funcional a priori y por la necesidad de abrir los
tres segmentos del conducto de Falopio.

- Anastomosis nerviosa. Indicadas en el caso
de axonotmesis por lesiones traumaticas o ia-
trogénicas, asi como en el caso de resecciones
por neoplasias. Si es posible, la primera elec-
cién es la anastomosis termino-terminal, direc-
ta o con interposiciéon de un injerto de nervio
auricular mayor o sural cuando el defecto sea
insalvable, con buenos resultados funcionales.
La sutura suele ser a nivel del epineuro, siendo
necesarios pocos puntos de anclaje. En ocasio-
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Ejercicios Pardlisis Facial

Recomendaciones generales para realizar los ejercicios

- Realiza los ejercicios teniendo en cuenta las indicaciones recibidas durante las sesiones de fisioterapia.
Si dudas de la forma correcta de la ejecucion de alguno de los ejercicios, no lo hagas y consulta en tu
préxima sesion de fisioterapia.

- Ten en cuenta que algunos ejercicios producen molestia inicial leve o moderada que dentro del proceso
de tu recuperacion es normal que se presente siempre y cuando el dolor disminuya progresivamente.

- Es recomendable iniciar la sesién de ejercicios con un precalentamiento que puede ser una bolsa de
agua caliente por un tiempo de 10 a15 minutos o iniciar tu sesiéon con una serie de ejercicios suaves,
sencillos y que no te causen molestia o dolor.

- Realiza Unicamente los ejercicios que te han sido indicados.

- Sé muy constante con la realizacion diaria de tu plan de ejercicios, de esta forma tu recuperacién sera
mas rapida.

Recuerda
- Trata de cuidarte de cambios bruscos de temperatura (protéjete).

- Proteje tus ojos en la noche de la resequedad (uso de lagrimas artificiales) y en la calle del viento y la
polucion (lentes de sol).

- Ubicate frente a un espejo para realizar los ejercicios, repite cada uno de 10 a 15 veces.

E 3

Arruga la frente Frunce el cefio
(cara de sorpresa) (cara de bravo)

Aprieta
fuertemente
los ojos

Lleva el labio Une los labios Sonrie Sonrie Infla los cachetes

superior arriba y llévalos hacia sin mostrar mostrando y pasa el aire de

(adelante) adelante (beso) los dientes los dientes un lado al otro

Lleva el labio
inferior adelante
y abajo

Actividades:

Silbar

Tomar con pitillo

Soplar a través de pitillos
Masticar chicle

Por contratacién de espacios publicitarios y/o contenidos, dirigirse a opcionmedicina@gmail.com
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nes puede ser suficiente la aproximacién de los
cabos utilizando guias biolégicas siendo este
el procedimiento que con mayor frecuencia
se realiza en la Clinica House de Los Angeles.
En los casos de grandes defectos del nervio o
imposibilidad técnica (resecciones endocranea-
les), o bien en la reparacién tardia (mas de 1
ano de evolucion) existe la posibilidad de una
anastomosis hipogloso-facial, termino-terminal
o termino-lateral, con aceptables resultados en
cuanto al tono y la simetria facial en reposo, y
menor en los movimientos (grado Ill en el mejor
de los casos). La anastomosis espino-facial pro-
porciona peores resultados.

- Técnicas de transposicién neuromuscular,
esencialmente de musculo temporal. Solo en
caso en los que las anteriores no sean posibles,
con resultados limitados y cuando interese recu-
perar algun grupo muscular especifico (orbicu-

lares de parpados y boca).

Puntos clave.

- La causa mas comun de paralisis facial
en ninos es la paralisis de Bell, o paralisis fria
(a frigore), 90% de todas las paralisis facia-
les.

- El pronéstico funcional de las paralisis
es favorable en la mayoria de los casos (ma-
yor del 80%).

- El conocimiento de la embriologia y la
anatomia quirurgica aplicada del nervio fa-
cial, nos ayudan a entender con mayor deta-
lle las numerosas anomalias y las presenta-
ciones clinicas en los pacientes con paralisis
facial.

- Existen importantes diferencias anato-
micas en la anatomia topografica del nervio
facial entre ninos y adultos, los que nos lleva
a plantear diferencias en la etiopatogenia,
clinica, paraclinica y tratamiento en las alte-
raciones del VIl par.

- Estas diferencias anatéomicas y los as-
pectos quirurgicos involucrados, hacen a las
diferencias en la cirugia del oido y de la re-
gion parotidea en nifos. Los cirujanos que
estén en contacto con la anatomia de este
nervio, deben estar en constante entrena-
miento para producir la menor iatrogenia
posible.

- El tratamiento de la paralisis facial es
esencialmente medico, reservandose la ciru-
gia para algunos casos muy seleccionados.

- En el caso de cirugia, el entrenamien-
to a través de cursos de instruccion tedrico-
practicos de microcirugia (vascular y nervio-
sa), constituyen la herramienta fundamental
para un mejor resultado funcional luego del
intento de reparacion.

- Técnicas quirdrgicas sobre orbicular de los
parpados. En aquellos casos en los que el dafo
del nervio facial sea permanente y exista un
dano ocular persistente aun con tratamiento
médico. La técnica de eleccién es la colocacion
de pesas de oro en el parpado superior y, en
segundo término, la tarsorrafia.

Rehabilitacion funcional.

En general no estan indicadas las técnicas de re-
habilitacién mediante electroestimulacién, por la po-
sibilidad de aumentar las sincinesias y movimientos
masivos; se recomienda la estimulacion precoz de la
motilidad voluntaria facial del paciente delante de un
espejo (biofeedback).

Apoyo psicosocial.

El cuadro genera una inseguridad importante en
el paciente, dada la deformidad facial y la incerti-
dumbre subjetiva sobre la recuperacién funcional; se
debe explicar el cuadro, asi como la buena evolucién
del mismo en la inmensa mayoria de los casos.
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El riesgo de trombo embolismo vinculado al uso de anticonceptivos es entre 20 y 40 ¢asos por
cada 100.000 mujeres en un afo de uso

Anticonceptivos orales y riesgo
de trombosis

Dr. Gustavo Ferreiro Delgado

Profesor Adjunto Ginecotocologia, FMedicina U.DE.LA.R
Presidente Sociedad Ginecotocolédgica del Uruguay
Coordinador Reg. Conosur Comité Oncologia Ginecoldgica
FLA.S.O.G.

Existe actualmente una gran preocupacién a nivel de las mujeres usuarias de
anticonceptivos orales (ACO) acerca del riesgo de trombosis venosa y la posibilidad de
eventos cardiovasculares asociadas a esta complicacion. En Francia, asi como en Canada,
se registraron denuncias de episodios de trombosis que podrian estar vinculados al uso
de estos anticonceptivos. Si bien esta eventual complicacién ha cobrado gran difusion a
nivel de la prensa internacional, e incluso ha generado grupos de usuarias que publican
sobre este riesgo a nivel de la red, esto no es algo nuevo ni esta exclusivamente
relacionado con los anticonceptivos de ultima generacion.

Medicamento) planted analizar los anti-

conceptivos orales de tercera y cuarta ge-
neracion para determinar el riesgo en mujeres
que no pueden utilizar otros métodos orales,
segun publico El Pais de Madrid.

En este afio la EMA (Agencia Europea del

El riesgo de trombo embolismo vinculado al
uso de anticonceptivos es entre 20 y 40 casos
por cada 100.000 mujeres en una afio de uso.
Dicho riesgo esta vinculado al contenido estro-
génico (etinil estradiol) y varia también segun el
tipo de gestageno utilizado.

La aparicién de trombosis aguda no se corre-
laciona con el tiempo de uso de los anticoncep-
tivos, pudiendo aparecer en el inicio de la toma.
Se debe distinguir entre los accidentes arteriales
(accidentes vasculares encefalicos isquémicos o
infartos de miocardio) y los accidentes venosos
(trombosis venosas cerebrales o periféricas con
o sin embolia pulmonar). Si nos centramos en
mujeres que tienen el antecedente de trombo-
sis venosa cerebral, los ACO aumentan el riesgo

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

de trombosis
aguda no se
correlaciona

con el tiempo
de uso de los
anticonceptivos,
pudiendo
aparecer en el
inicio de la toma

de trombosis venosa cerebral con un RR (riesgo
relativo) de 22. De todas formas es de desta-
car que este es un evento poco frecuente y que
debe discriminarse la poblacion segun sus facto-
res de riesgo.

Las trombosis venosas profundas y la embolia
pulmonar, sin embargo, son patologias conoci-
das asociadas a los ACO, sobre todo en mujeres
con alteraciones de la hemostasis. La tendencia
de disminuir las dosis de EE de 100 a 50 pico gra-
mos (pg) se demostré como beneficiosa, sin em-
bargo la disminucién a 30pg ha sido de menor
impacto, pero aun asi es eficaz para disminuir
los accidentes tromboembdlicos.

En cuanto a los ACO de tercera generacion,
con la disminucidndel EE a 15 pg. se vio un au-
mento del riesgo trombo embdélico con un RR 2
comparado con los de segunda generacion. Se
plantean como factores asociados el efecto de
los progestagenos utilizados, pero también se
cuestiona el no respeto de las contraindicacio-
nes que tiene los ACO.

Debemos tener en cuenta, cuales son los cri-
terios para no indicar anticonceptivos orales, a
saber: edad mayor de 35 afios, obesidad, taba-
quismo mayor a 20 cigarrillos/dia, constituyen
sumados, una contraindicacién absoluta.

Segun los Criterios médicos de Elegibilidad
para el uso de anticonceptivos de la Organiza-
cion Mundial de la Salud (OMS), se plantean
indicaciones y contraindicaciones para su uso, a
saber:

Anticonceptivos orales combinados
Pueden ser Indicados (las ventajas del uso del
método superan riesgos teoricos o probados)
Obesidad
Cirugia mayor sin inmovilidad prolongada

Contraindicaciones absolutas (no se debe
usar)

Predisposicion hereditaria o adquirida a las
trombosis (trombofilias congénitas, déficit fac-
tores de la coagulacién o mutaciones factor FV
Leiden)

Antecedentes de trombosis venosa profunda
y embolia pulmonar

Trombosis aguda

Cirugia mayor con inmovilizacién prolongada

Trombosis venosa profunda o embolia pulmo-
nar y tratamiento anticoagulante
Anticonceptivos orales de progestina sola

Pueden ser Indicados (las ventajas del uso del

método superan riesgos tedricos o probados)

Antecedentes de trombosis venosa profunda
y embolia pulmonar

Cirugia mayor con inmovilizacion prolongada

Trombosis venosa profunda o embolia pul-
monar y tratamiento anticoagulante del uso del
método

Contraindicacion relativa (Los riesgos tedricos
o probados generalmente superan las
ventajas).

Trombosis aguda

De todas formas, la mortalidad por eventos
cardiovasculares por el uso de ACO en Estados
Unidos va de un 0,06 /100000 en mujeres no fu-
madoras menores de 35 afios hasta 19,4/100000
fumadoras de mas de 35 afios, lo cual habla de
la rareza de estas complicaciones.

Si queda claro que los accidentes venosos es-
tan favorecidos por una alteracion de la hemos-
tasia.

Recientemente, en la Universidad Nacional
Autonoma de México (UNAM) se ha desarrolla-
do un farmaco que dilata las arterias y modifica
la actividad plaquetaria, teniendo asi un efec-
to antitrombdtico, lo cual evitaria el riesgo de
trombosis en mujeres usuarias de ACO.

Creemos que tener que utilizar un segundo
farmaco para poder tomar anticonceptivos no
parece ser la solucidn al problema, dado que
existen otras alternativas para evitar embara-
zos y seria forzar la indicacién del uso de ACO.
Esto nos debe reafirmar la conviccion de que
debemos realizar la adecuada seleccion de las
usuarias a las cuales recomendar la utilizacién
de ACO.

La recomendacion del uso y del tipo de ACO
debe surgir de una consulta con el ginecélogo/a
de referencia de la paciente y la toma no se
debe realizar en forma inconsulta o indicados
por quienes no tienen el conocimiento de los
riesgos.

La consulta con el ginecdlogo previo al inicio
de la toma es una instancia donde debe ser ex-
haustiva la blisqueda de factores de riesgo per-
sonales y familiares antes de la indicacion res-
petando las contraindicaciones, independiente
de la eleccién del ACO a recomendar.
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complejo macromolecular compuesto por 50%

de lipidos y 50% de proteinas, y que fuera detec-
tado por primera vez en 1950 mediante el método
de ultracentrifugacion (1).

La lipoproteina de alta densidad (HDL), es un

12 Parte

Las HDL se caracterizan por ser las
LP méas densas, mayor de 1,063 g/ml
y las mas pequefas con un didmetro de
5-17 nm y una masa de 200-400 KDa.

Las diferentes subclases de HDL varian en el
contenido de lipidos, de apolipoproteinas, enzimas,
y proteinas de transferencia de lipidos, dando como
resultado cambios de forma, densidad, tamano, car-
ga y antigenicidad (2), por lo tanto son una familia
heterogénea y debido a la heterogeneidad de este
tipo de lipoparticulas, no existe una Unica clasifica-
cién posible para la HDL; las mas usadas se basan en
la forma, composicién, tamano, movilidad electrofo-
rética y densidad (3).

Por su forma, las HDL pueden clasificarse como
HDL discoidales o nacientes y HDL esféricas.

Por su composicién en apolipoproteinas (Apo),
son estas proteinas hidrofébicas que estabilizan la
estructura y le confieren funcionalidad a las HDL. La
Apo Al es la proteina mas abundante en las HDL se-
guida de la Apo All, dando lugar al concepto utiliza-
do de: HDL con Apo Al y sin Apo All; HDL con Apo Al
y con Apo All y HDL con Apo All y sin Apo Al. Pero no



se tiene en cuenta otras Apo minoritarias que forman
parte como la Cl, II, Ill, AIV, E, D, J y H.

Segun la clasificacion por tamaio, en orden des-
cendente, HDL2b (10.6 nm), HDL2a (9.2 nm), HDL3a
(8.4 nm), HDL3b (8.0 nm) y la HDL3c (7.6 nm), en
total 5 subpoblaciones Fig. 1 C.

Por la movilidad electroforética de las HDL, es otra
forma de clasificarlas, pueden ser a-HDL que corres-
ponde a las HDL maduras, pre B-HDL serian las na-
cientes o recién sintetizadas y Apo Al libre y y-HDL.

Finalmente, en funciéon de la densidad de las
particulas éstas pueden ser HDL2 con densidad de
1,063-1,125 g/ml (60% lipidos, 40% proteinas) y
HDL3 con densidad 1,125-1,210 g/mL (45% lipidos,
55% proteinas). Por lo tanto HDL2 es mas grande y
menos densa que HDL3 Fig. 1 B.
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Fig. 1 A: Forma de las particulas. B: Densidad. C: Ta-
mano. D: Composicidn en ApolLP E: Migracion elec-
troforética. (Tomado de Rye y col. “The metabolism
and anti-atherogenic properties of HDL" J. Lipid. Res.,
2009).

El HDL tiene la capacidad de REMODELARSE y man-
tener la heterogeneidad de su subpoblacién, varios
factores plasmaticos inciden en dicha remodelacién,
sobre todo las enzimas y proteinas, como la LCAT,
la CETP, PLTP (proteina de transferencia de fosfoli-
pidos), la LH (lipasa hepética) y la lipasa endotelial
(LE) Fig. 2.
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Fig. 2 LCAT genera los esteres de col. De HDL dis-
coidal y remodela a HDL esférica, la CETP transfiere
esteres de col. y TG entre HDL, LDL y VLDL remode-
lando HDL en pequenas particulas, genera ApoAl; la
PLTP transfiere fosfolipidos entre HDL y VLDL, remo-
dela HDL en particulas grandes y también en peque-
nas, genera Apo Al; la lipasa endotelial (EL) hidroliza
fosfolipidos de HDL remodelando a pequenas parti-
culas y la lipasa hepética (HL) hidroliza fosfolipidos
y TG, HDL remodela en pequenas particulas y genera
Apo Al libre de lipidos.

Vemos que uno de los eventos claves en la remo-
delacion es la disociacion de lipidos libres o lipidos
de baja APOAI a partir de HDL esférica por accién de
CETP, PLTP y HL. La ApoAl libre de lipidos representa
5% del total de ApoAl en plasma, recibe col y fosfo-
lipidos (Lipidaciéon progresiva) y a través de esta via
genera HDL discoidal y recicla ApoAl de nuevo en la
fraccion HDL.

Es bien conocido por diferentes estudios clinicos
prospectivos que hay una relacién inversa entre los
niveles de HDL y la enfermedad CV (4), (5) y (6), al
igual que estudios en prevencién secundaria como se
describen en la Tabla 1, estudio VA- HIT y estudio BIP.

Tabla 1. Prevencion secundaria de eventos cardiovasculares isquémicos en pacientes con colesterol HDL bajo

Estudio clinico Pacientes (n)  Seguimiento  Reduccion del riesgo p

VA-HIT 2.531 5,1 anos -22% 0,006
(=20% con diabetes

o sindrome metabdlico)

BIP (sin diabetes) 3.090 6,2 afnos -7% ns

BIP subgrupo con -40% 0,02
triglicéridos >200mg/dL

n: numero de pacientes. p: probabilidad estadisticas. ns: no significativo

Esta LP tiene varias propiedades potencialmente
antiaterogénica, la mas conocida es su capacidad

Por contratacién de espacios publicitarios y/o contenidos, dirigirse a opcionmedicina@gmail.com
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para vehiculizar el colesterol de las células, como los
macréfagos en la pared de la arteria, en el primer
paso de la via de transporte reverso de colesterol.

Otra propiedad, y muy importante, es la inhibicién
en la oxidacién de las LDL, con lo cual evitaria la en-
trada de éstas al macréfago para formar la célula es-
pumosa (7), propiedades antioxidantes.

Ademas promueve la reparaciéon endotelial, mejo-
ra su funcién y tiene propiedades anti trombdticas
y anti inflamatorias. (7), (8) y (9) e inhibe la unién
de los monocitos al endotelio (10), son propiedades
biolégicas pleiotrdpicas.

Y hasta se ha demostrado en animales de expe-
rimentaciéon que promueve la regresion de la placa
ateromatosa y de las estrias adrticas, ademas de in-
hibir la progresién, estudio realizado en un grupo de
conejos a los que se les administré 50 mgrs de HDL
por 30 dias (11).

Las HDL como particulas discoidales (pre beta HDL)
Fig. 7, son secretadas por el higado y constan de 2
0 mas moléculas de ApoLP con fosfolipidos y coles-
terol no esterificado, siendo éstas particulas excelen-
tes sustratos para LCAT (Lecitina Col. acil transferasa)
enzima que genera la mayor parte de los ésteres de
colesterol en el plasma, los que son muy hidrofébicos
por lo que se acumulan en el centro de la particula
(nucleo apolar) Fig. 2’, conviertiéndola de discoidal a
esférica, con una superficie polar monocapa con co-
lesterol libre no esterificado y fosfolipidos rodeados
por las diferentes ApoLP.

de la “proteina transportadores de col. esterificado”
(CETP), considerandose un conjunto “LCAT-ApoAl-
CETP"—Complejo esterificante y de transporte del
col.

La CETP es sintetizada en el higado y tejido adipo-
so y transporta CE desde HDL hacia LP con ApoB, es
decir promueve la acumulacién de esteres de col. en
LP que contienen ApoB y participa en la aterogéne-
sis con la transferencia de CE plasmatico a las parti-
culas que depositaran este col. en los tejidos y ade-
mas intercambia CE por TG entre las distintas LP con
ApoB y contribuye a la formacién de LDL pequenas
y densas (subfracciéon de LDL con elevado potencial
aterogénico).

Actualmente esta proteina CETP es blanco terapéu-
tico de varias moléculas en desarrollo y estudios clini-
cos que analizaremos.

Hoy se maneja el concepto de HDL disfuncional,
ya que la mera medicién del HDL no aporta los ele-
mentos para valorar su funcién, por lo que se deben
mejorar las diferentes técnicas de medicion de fun-
cionalidad, conocer mejor el eflujo de colesterol, co-
nocer su proteoma y asi aproximarnos realmente a su
vinculacion con el proceso aterosclerético. Ademas
HDL participa con su efecto protector en prevenir la
ruptura de la placa ateromatosa por inhibir a las pro-
teasas y tener un efecto antiinflamatorio por inhibir
la expresion de citoquinas, de moléculas de adhesiéon
como VCAM , ICAM vy selectina; reduce la adhesion
de monocitos a la pared arterial. Se han descubierto
mecanismos por los cua-
les el HDL tiene efectos

LDL

antitrombéticos, acti-
vando la sintesis de pros-
taciclinas, inhibiendo la
agregacién plaquetaria y
la trombina por la via de
la proteina C protegien-
do contra la trombosis
(efecto antitrombatico).

En el endotelio pro-
mueve la produccién de
NO, molécula ateropro-
tectora por activacion de
la sintasa endotelial de
NO (eNO) mediante ac-

Fig. 2’ Estructura de HDL diferencidndose con LDL.

Como ya mencionaramos, su principal fuente de
produccion es a nivel hepatico, pero ademas se for-
man en intestino y a partir del catabolismo de la LP
ricas en TG (quilomicrones y o VLDL) en la circulacién
plasmatica. La Apo Al de las HDL es el principal acti-
vador especifico de la LCAT, también la activa, aun-
que con menor eficiencia, la ApoE. Al esterificarse
el colesterol es transferido a las otras LP por medio

tivacion de la cascada de
quinasas a través del re-
ceptor de alta afinidad por HDL, SR-BI (receptor sca-
venger clase B tipo I) o basurero a nivel hepatocitico
Fig.3,4,5y6.

Vemos ademas en las Fig. 3 y 4 que el eflujo de
colesterol desde la célula periférica (macréfagos de
pared vascular) estd mediado por la proteina de
transmembrana ABCA1 (ATP-Binding Cassette Trans-
porter A1), que interactia con ApoA-Il. Esta Apo Al
funciona como aceptora del colesterol, promoviendo
el eflujo de colesterol y fosfolipidos hacia las HDL na-



cientes. El colesterol es rapidamente esterificado por
la enzima lecitina-colesterol aciltransferasa (LCAT), la
cual transforma al colesterol en una molécula mas
hidrofébica y de esta manera, los ésteres de coleste-
rol abandonan la superficie de la lipoproteina para
situarse en el interior de la particula, aumentando su
tamaio y formando particulas de HDL maduras.

Este intercambio es facilitado por la proteina trans-
feridora de ésteres de colesterol (CETP). Las particu-
las de HDL pueden unirse al receptor basurero B-I
(SR-BI), el cual reconoce a las HDL maduras.

Esta proteina de transmembrana, ABCA1 (Fig. 5)
pertenece a la familia de proteina ABC (ATP - binding
cassette), se la descubrié en 1998 por Gerd Schmitz
en Alemania y por Michael Hayden (12), estudiando
la enfermedad de Tangier, condiciéon patoldgica au-
tosOmica recesiva, que se caracteriza por niveles muy
reducidos de HDL (menos de 5 mgrs/dl) y causada
por mutaciones en el gen que codifica este transpor-
tador. La deficiencia de ABCA1 en los pacientes con
enfermedad de Tangier origina un defecto en el eflu-
jo celular de colesterol y fosfolipidos, lo que impide
la maduracién de las HDL nacientes, las cuales sufren
un catabolismo acelerado.

La ausencia de expresion de ABCA1 en los macré-
fagos causa acumulacién intracelular de colesterol
y facilita la progresion de la ateroesclerosis, lo que
explicaria el riesgo cardiovascular elevado que se ha
descrito en algunos pacientes con enfermedad de
Tangier (13), (14).

Quilom icrén

Fig. 3 El transporte reverso del colesterol: inicia con
la interaccién de ABCAT y la apolipoproteina A-l,
(apoA-1), molécula aceptora del colesterol, promo-
viendo el eflujo de colesterol libre y fosfolipidos ha-
cia las HDL nacientes (pre beta HDL). La enzima leciti-
na-colesterol aciltransferasa (LCAT) convierte al CL en
colesterol esterificado (CE), que es mas hidrofébico y
se sitta en el interior de la particula formando HDLs
maduras. La proteina transferidora de ésteres de co-
lesterol

Por contratacion de espacios publicitarios y/o contenidos, dirigirse a opcionmedicina@gmail.com
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(CETP) permite el intercambio de CE por TG en lipo-
proteinas que contienen apolipoproteina B-100 VLDL
y de densidad intermedia (IDL).

Las particulas de HDL pueden unirse al receptor ba-
surero B-1 (SR-BI) en el higado, el cual reconoce a las
HDL maduras y permite su excrecion por via digesti-
va. Otras enzimas hidrolizan triglicéridos y/o fosfo-
lipidos en diferentes particulas lipoproteicas, trans-
firiendo o intercambiando estos lipidos con otras
lipoproteinas (LPL: lipasa lipoproteica; PLTL: proteina
transferidora de fosfolipidos; LH: lipasa hepatica; LE:
lipasa endotelial).

El eflujo de colesterol dependiente de ABCA1 se
da hacia apolipoproteinas con bajo o nulo contenido
lipidico como ApoA-I.

Fig. 4 La HDL madura (esférica) cargada de CE se une
al R- SR-Bl a nivel
hepético, por otra
via por efecto de
CETP se intercambia
CE por TG hacia LP
que contienen ApoB
100 como las VLDL,
que como las LDL
se unen al R-LDL, LP
aterogénicas y como
es bidireccional por
efecto de LPL (hi-
droliza TG) y de PLTP
(intercambia FL) se
intercambia  lipidos
de VLDL hacia HDL
antiaterogénica, es
una forma de partici-
par en el transporte
inverso del col. (eflu-
jo), ademds también
participa en la remodelacion de HDL (Fig. 3), desde
HDL maduras son depletadas de FL para formar las
prebeta HDL, altamente eficientes en promover el
eflujo de col. celular.

Pero la PLTP (proteina de transferencia de FL) po-
dria tener un efecto aterogénico por aumentar la
produccién de LP con ApoB en higado participando
en el ensamblaje de la VLDL nacientes, aumentando
el riesgo cardiometabdlico.
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Asas rutraceilmes

Vemos en la Fig. 5 la estructura molecular de la
proteina ABCA-1 formada por 2 mitades con estruc-
tura similar, cada una con un dominio transmembra-
na formada por seis hélices (imagen en naranja) y
un dominio de unién a necleétidos NBD 1y 2 (Ne-
cleotide Binding Fold). Cada NBD contiene 2 regiones
peptidicas a las que se denominan Walker A,By C.

== hiave

== i

Fig.5 Estructura de la proteina ABCA-1, descubierta
por Schmitz y Hayden y que media el eflujo de CL
desde la célula periférica incluyendo el endotelio.
(Tomado de Vedhachalam Charulatha de Philadel-
phia).

Estudios recientes han identificado a ABCA-1 como
un factor critico en la formaciéon de HDL y una alte-
raciéon funcional o estructural en esta proteina con-
duce a la acumulacién de col. en tejidos periféricos
y endotelio asi como un HDL bajo en plasma ya que
hay deficiencia en su formacién como los casos que
describiré (15).

Vemos ademas en la Fig. 5 que el extremo NH2 ter-
minal esta orientado hacia el citosol , al igual que el
extremo COOH terminal, y fuera de la célula presen-
ta 2 asas , que estan altamente glicosiladas y ambas
unidas entre si por enlaces de S entre residuos de
cisteina, segun autores como Bungert y Dean (2001).

Se ha demostrado la importancia de estos meca-
nismos en los casos en que hay mutaciones de ABCA-
1 que conduce a la enfermedad de Tangier con de-
ficiencia familiar de HDL como ya lo mencionaramos
(16).

AuUn queda por dilucidar los mecanismos intimos
de la interaccion entre la ApoAl y la proteina ABCA-
1, y la formacién de HDL, se cree que ApoAl forma
un complejo con ABCA-1 de las células que expresan
este transportador (17) y (18) y el gen que lo codifica
esta regulado por un factor de transcripcién nuclear,
LXR (receptor X del higado) que son reguladores cla-

ve en la funcién de macréfagos, controlando progra-
mas transcripcionales implicados en la homeostasis
de los lipidos y la inflamacion (19).

Hay una necesidad de reevaluar las teorias actua-
les sobre la formacién de las HDL nacientes durante
la interaccion ApoA-I/ABCA-1, aunque recientemente
se ha identificado la capacidad de ABCA-1 de desple-
gar el N terminal de la ApoAl en la superficie celular
comenzando asi su lipidacién, traslocando fosfolipi-
dos y una vez lipidada se forma una estructura ines-
table que se libera rapidamente de las células para
generar la LP de alta densidad (HDL); los pasos para
su formacién lo vemos en la Fig. 7.

HDL

plasma
membrane

Fig. 6 Receptor scavenger clase B tipo | (receptor
basurero en hepatocito): para iniciar la senal una vez
unido el HDL se require un flujo de col. (1) circulos
naranja, luego interaccion con el dominio C terminal
K 509 (2) y con el dominio transmembrana CTTM (3)
(Tomado de Saddar S et al. Arterioscler Thromb Vasc
Biol 2010, 30:144-150

Este es el mecanismo mejor caracterizado, la cap-
tacién hepatica por parte del receptor SR-BI, es un
receptor que media la captacién selectiva de otros
lipidos, con constantes de captacion mas altas para
esteres de colesterol y colesterol libre y mas bajas
para fosfolipidos y triglicéridos.

Chisolm y colaboradores fueron los primeros en
demostrar que el HDL protege contra la citotoxicidad
inducida por las LDL.

Mackness et al. (5 ) informaron de que una enzima
asociada al HDL, PARAOXONASA (PON), es capaz de
prevenir la acumulacién de hidroperéxidos lipidicos
en LDL. Otra enzima asociada con HDL es la mielo-
peroxidasa; autores como Nicholls, Zheng y Hazen
informaron que esta enzima causa dafno a ApoAl re-
sultando una pérdida en la capacidad de HDL para
remover el eflujo de col.



Conociendo y usando la proteémica, se ha demos-
trado que pacientes con coronariopatia, su HDL esta
enriquecida en ApoE y en proteinas de fase aguda,
tal lo afirmado por Vaisar et al.

Persegol et al. informaron que la HDL de los sujetos
con obesidad abdominal fue defectuoso en compa-
racion con HDL normal para contrarrestar el efecto
inhibidor de la LDL oxidada en la relajacién vascular;
estas investigaciones nos acercan al concepto de HDL
disfuncional, por lo que no solamente debemos co-
nocer su nivel en mgrs/dl sino ademds su verdadera
constitucién molecular (20) y cémo funciona.
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aproximadamente al 30% de las particulas de HDL en
plasma, segun Brunham et al. (2006).

Podemos resumir que el HDL no solo participa en
el transporte reverso del col. sino que tiene multiples
funciones (pleiotrépicas) como antioxidante, antiin-
flamatoria, inductor de NO, actividad antitrombéti-
ca, modulacidon inmune, papel en la homeostasis de
la glucosa; muchas de sus funciones son indepen-
dientes del contenido de col. y estas diversas fun-
ciones dependen de la carga de apolLP y fosfolipidos
que contenga.

Las propiedades antio-
xidantes, a nivel endote-
lial, las HDL son capaces
de prevenir o disminuir la
peroxidacion lipidica de las
LDL, a través de las enzi-
mas paraoxonasa 1, LCAT y
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CETP. Las HDL son ademas
las principales LP transpor-
tadoras de lipoperoxidos
en plasma, participan en la
eliminacion de estos com-
puestos oxidados (21)

Contrariamente a estos
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efectos protectores vas-
culares, cuando el HDL es
muy rica en ApoC-lll, que
es una proteina proinfla-
matoria, su presencia en
la superficie de HDL po-
dria duplicar el riesgo de
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Fig. 7 Formacién de HDL por accién de ABCA-T.
ApoA-I estabiliza a ABCA-1 de las células periféricas
y endoteliales, activando la traslocacién de fosfolipi-
dos (FL) hacia la capa externa de la membrana cau-
sando una diferencia de densidad de FL (Paso 1); en
el Paso 2 la tension es disminuida al formarse domi-
nios lipidicos (dobleces) exovesiculares en la mem-
brana permitiendo la interaccion (penetracion) de las
alfa hélices de las ApoA-I con los dominios lipidicos
(union) y el Paso 3, la acumulacién de ApoA-I en la
bicapa de lipidos causa desestabilizacion y rearreglos
en la membrana llevando a la formacién de comple-
jos ApoA-I/lipidos (HDL nacientes discoidales)... SO-
LUBILIZACION de la membrana (Tomado de Vedha-
chalam et al. 2007).

Ademas del higado, el intestino delgado es la otra
fuente importante de biogénesis de las HDL, aunque
su contribucién es menor a la del higado, contribuye
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cardiopatia, tal como lo
afirman los estudios de
Sacks,F, por el contrario
cuando HDL es sin ApoC-llI
le confiere una protecciéon
espacial al sistema vascu-
lar. El estudio se realizd en
572 mujeres y 699 varones
con un seguimiento a 10
y 14 afnos, se observé que en ambos grupos, cuyos
niveles de HDL con ApoC-Ill presentaron 60% mas
de riesgo CV que los que no presentaron dicha Apo,
en estos casos HDL se transforma en mala, poco nos
protege.

ML e v ie Mms (desc ordele s )

Aproximadamente entre el 40-60% de la variacién
en los niveles de HDL esta determinada genética-
mente como lo afirma Peacock et al., en 2001, pero
hay factores fisioldgicos y ambientales que disminu-
yen su nivel como los niveles altos de triglicéridos
(Gofman et al., 1954), la resistencia a la insulina (Re-
aven 1988) y el tabaquismo (Garrison et al., 1978);
y factores que lo incrementan como el consumo
moderado de alcohol (Castelli et al., 1977) y el ejerci-
cio fisico (Durstine y Haskell,

1994). Es aun un reto entender la complejidad de
las relaciones fenotipo-genotipo-ambiente vinculado
a las HDL, las interacciones entre variantes genéticas
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PERFIL LIPIDICO Fig. 8 Perfil lipidico con un alto riesgo por
Pestieio Unidad intervalos de Retorancis (DL bajo, se asocian otros FR ya que la
oo 1937 mgidL 10-220  paciente presenta sobrepeso, diabetes e
COLESTEROL HOL () mgleL 3580 HtA.
COLESTEROL LDL 1439 mg/dlL Menor de 100.0
COLESTEROL VLDL \ 3610 mohdL Nerior da 35,00 y variaciongs ambi'entgles son I'a principal
REL.COL TOTAL/HDL COL (a7 R causa dg diferencias |r,1tgr|nd|V|duo en el
REL.COLEST. LDLCOLEST HDL 2 m metabollsm_o de Ic_>s lipidos, qdclam_as de
TRIGLICERIDOS o ‘3&%’,‘;&,“?@‘;5"‘ o que e_stas interacciones son d|r_1arr_1|§as y
Exarin Liberms po: LABORATORIO, LABORATORIO — D saes M cambian a lo largo de la vida del individuo.
En un seguimiento personal de varios
" Doctor  Romero Galvan, Edgardo Origen Particulor - Particular - 0 cientos de pacientes (600 entre 1984 y
1993, presentados en Il Congreso SOLAT/
- NOV 2012 Caracas, 1993) hemos encontrado como
[ Lipidograma B ) HDL muy bajos (hipoalfaliproteinemia) de
10 mgrs, de 14 mgrs/dl con un Col: de 193
Trigliceridos 164.00 mg/d Va t-lrhitamt"-" dando una R: CoI/HDIT de 13.79 y R: LDI/
T e Sy 23700 mo/dl T TR HDL: 10.26, esta |f,JaC|ente presenta TG:
b R rm-'.--'dl } p 239, corre.sponderla- alo Qbservado por
i bk ? TR S Gofman Fig 8, y varios pacientes con HDL
T T 6500  mg/dl menora 14000 por debajo de 30 mgrs. Estos pacientes
Tomiaas e 1.71 e A con valores tan bajos de HDL estarian vin-
Colesterol LOL / HOL 0.47 e culados a mutaciones del gen ABCA-1.
Aspecto del Suer ' 3
\::nnc:rl"r : ‘H:.;:U En oposicién a estos casos anteriores,

también hemos encontrado los HDL mas
elevados, 139 mgrs/dl seguido de 2 pa-
cientes con 115 mgrs, 108, 98, y 95 magrs
Fig. 9.

PERFIL LIPIDICO EN SANGRE

En diferentes estudios se ha demostra-
do el efecto protector vascular de estos
pacientes llegando a ser muy longevos,
por lo que se determiné que presentar un
HDL por encima de 75 a 80 mgrs, estaria-
mos frente a un sindrome de longevidad.
Evidentemente que estos valores tan altos
de HDL estarian determinados genética-
mente, con moléculas de ABCA-1 con alta
afinidad por ApoA-1 asi como valores muy
elevados de esta Apo, mayor a 135 mgrs/
dl, para poder asi formar estos niveles de
HDL, y como lo afirman Aiello (2003), Attie
(2001), Oram y Heinecke (2005) el gen de
ABCA-1 es el principal determinante de los

UREA DETERMINACION EN SANGRE:
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o haltadas '»—":-::i;_ niveles de HDL.

GLICEMIA ___E?: f::—"—"—‘!_ Tal como lo afirma el Prof. Philip Bar-
| CREATININA ——— (0 - 110 ter, los estudios prospectivos poblaciona-
| umicena “T———f—-"—‘_‘_‘__ les han identificado que un nivel bajo de

LPMDOS TOTALES SRR 28— oa colesterol HDL es un predictor robusto e

COLESTERR 'L‘:"J‘ 1 | 400 — a0p |r!depend|ente de riesgo enfermeglad car-

S . “f"_o 118 — 2 diovascular (22) 'y que esta relacién per-
i Retisbie ol /00, - 2 — siste t_amblen entre los pac_lentes que tie-
{ PRy 3 e« nen bien Qontrolado sus -nlveles de LDLYy
. . - m/d hists 140 en tratamiento con estatlpas, (23) pc’)r. lo
| BT me/ W 19 — 159 tanto estos datos proporcionan una sélida
',1 s base para la inclusién de HDL en la esti-

ALIMNA val =% : macién del riesgo vascular, incluirlo como
|_siomunas wal BF :.’3"_ SCORE en las guias recientes (24).

5 BILIRALBINA DIRECTA W’l O tie
3 SURRUBINA INDIRECTA mg/di e Fig. 9 pacientes con valores muy elevados
i !_:liﬂﬂuaam TOTAL ™/} 02 — 10 de HDL: 139 mgrs y de 115 mgrs/dl.




Es destacada la importancia de elevar el HDL de-
bido a las multiples funciones biol6gicas que posee,
como ya analizadramos e incluso la comprobacién de
disminucion en la progresién y hasta regresion de
placas de ateroma, como lo confirma Ibanez en el
Mount Sinai de Nueva York, en imagenes de RNM
(Fig. 10) después de infusion de ApoA-I Milano re-
combinante produciendo mayor efecto antiinflama-
torio, estabilizador de la placa y una regresién muy
significativa de 4,1% a 6%.

Si bien es importante el control de LDL y mantener
su nivel por debajo de 100 mgrs/dl, pensamos que es
de mayor importancia tener buenos niveles de HDL y
que ésta sea funcionalmente competente.

Fig.10 Regresidn de placa de ateroma tras tratamien-
to agudo con HDL Milano Imégenes de resonancia
magnética de cortes transversales de aorta abdomi-
nal de conejos aterosclerdticos antes y después de
tratamiento con HDL Milano o placebo. HDL Milano
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resulté en una regresién muy significativa del volumen de placa, mientras que el placebo no tuvo efecto. Es
importante enfatizar que esta regresion de placa se vio tras Gnicamente dos infusiones de HDL Milano de 75
mg de apoA-I Milano/kg. Ademas de una regresion brusca del volumen de placa, estudios de expresion géni-
ca y proteinica mostraron signos importantes de estabilizacion de la placa. (Reproducido de Ibanez et al.) (25)

(Este articulo continuara en la edicion del préoximo mes de julio con la 22 parte)
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-en  todo el mundo y en particularen

gruguay, donde anualmente's dlagn0’§tican 1800
#'Casos nuevos y mueren a causa de

esta enfermedad aproximadamente 630 mujeres.

Se debe destacar la importancia de la deteccion

del cancer antes de que sea

clinicamente evidente, ya que es el periodo en el

cual hay mayores opciones de

tratamiento y mayores probabilidades de ?

curacion. El prondstico del cancer mamario esta

directamente relacionado, entre otros factores,

con el tamano tumoral. Por este motivo para

disminuir la tasa de mortalidad es necesario

)

encontrarlo y tratarlo lo antes posible y esto puede?

lograse con la mamografia. Es lo que se denomina
deteccion precoz o deteccion oportuna del cancer.
El objetivo de este trabajo es revisar la informacion
disponible acerca de los beneficios y controversias
en relacién al screening mamografico.

Definicion de screening

Screening o tamizaje del cancer de mama es
la exploracion de una poblacién de personas
aparentemente sanas, con la intencion de de-
tectar en algunas de ellas dicha enfermedad. El
objetivo es reducir la mortalidad por este can-
cer en la poblacién estudiada. La técnica que
se utiliza para buscar esa enfermedad (test de
screening) es la mamografia.

Caracteristicas de la mamografia como test
de screening

La mamografia es el estudio radiolégico de las
mamas. Se diferencia de otros estudios radiol6-
gicos en que requiere un equipo especialmente
disefado para tal fin y en que la imagen ob-
tenida debe reunir condiciones mas exigentes
para que sean visibles en detalle estructuras tan
pequenas como las microcalcificaciones mama-
rias, las cuales pueden ser la primera manifesta-
cién de un cancer. Es necesaria una alta resolu-
cién espacial y un alto contraste de la imagen.
El estudio, ademas, debe ser realizado con bajas
dosis de radiacion.




La mamografia ofrece la oportunidad de detectar
un cancer mamario hasta 2 o 3 afnos antes de que sea
clinicamente evidente.

Su uso tiene una complejidad operativa y un costo
aceptable y es un procedimiento no invasivo acepta-
do por la mayoria de la poblacién

La mayoria de las sociedades cientificas vinculadas
a la mastologia recomiendan la realizacién de la ma-
mografia de screening una vez al afo a partir de los
40 anos de edad. (1 a 6)

En las mujeres en las que existen factores de riesgo
aumentado de desarrollar cAncer mamario, se reco-
mienda comenzar con el screening mamografico en-
tre los 30 y los 40 anos de edad.

En la poblacion con muy alto riesgo (mutacion
BRCA 1 o BRCA 2) se recomienda realizar anualmen-
te una resonancia magnética mamaria, ademas de la
mamografia.

Beneficios del screening mamografico

La aceptacién del screening se basa en la evidencia
del beneficio, el cual debe implicar lo siguiente: me-
nor tamano y estadio de los canceres al momento del
diagnéstico y disminucién de la mortalidad.

Entre la década de los afos 60 y de los afnos 80 se
han realizado 8 grandes ensayos clinicos randomiza-
dos con el objetivo de demostrar el efecto del scree-
ning mamografico en la reduccién de la mortalidad
por cancer mamario. (7)

Dos de ellos se realizaron en Canada (CNBSS 1y 2),
uno New York (HIP), uno en Edimburgo y el resto en
Suecia (Swedish two-county trial, Malmo, Gotembur-
go, Estocolmo).

Salvo los estudios canadienses, todos los demas
mostraron una reduccién de la mortalidad por can-
cer de mama ente 21% y 32% en la poblacién some-
tida a screening mamografico.

Estos beneficios se manifestaron tanto para muje-
res de 40 a 49 ahos de edad como para las de 50 a
74 anos.

Los estudios canadienses no demostraron el bene-
ficio del screening mamografico pero posteriomente
se pudo comprobar que dichos estudios presentaron
severas fallas metodolégicas.

Multiples publicaciones mas recientes y que in-
cluyen poblaciones con mayor tiempo de seguimien-
to, han demostrado una reduccion de la mortalidad
por cancer mamario atribuida al screening mamo-
grafico.

La publicacién mas reciente de los resultados del
Swedish Two-County Trial, muestra que la reduccién
de la mortalidad a los 29 afnos de seguimento en la
poblacién sometida a screening mamografico es de

31% (RR= 0.69; IC 95% 0,56-0.85) (8). Este es el es-
tudio publicado con mayor tiempo de seguimiento.

También este estudio concluye que por cada 1000
mujeres estudiadas entre los 49 a 69 anos de edad,
se evitaron entre 8 y 11 muertes por cAncer mamario.

El Swedish Mammography Screening of Young
Women (SCRY) Cohort es el mayor estudio realizado
para valorar la efectividad del screening mamografi-
co en la poblacion de mujeres entre 40 y 49 anos de
edad (9). Sus conclusiones indican que la reduccién
de la mortalidad a los 16 afos de seguimiento en
la poblaciéon sometida a screnning es de 29% (RR=
0.71;1C 95% 0.62-0.80).

Recientemente se publicé un estudio que analiza
las diferencias en las caracteristicas del tumor, el tra-
tamiento y la sobrevida entre un grupo de mujeres
de 40 a 49 afos con cancer de mama detectado por
mamografia y otro grupo similar pero con cancer de
mama detectado clinicamente (10). El estudio de-
mostré que, en los tumores detectados por mamo-
grafia, el estadio clinico es menor, los tratamientos
son menos agresivos y la sobrevida a 5y 10 afos es
mayor.

Controversias con respecto al screening con
mamografia

A pesar de las multiples evidencias cientificas que
apoyan la realizacién del screening mamografico,
existen algunos puntos entorno a los cuales sigue
existiendo polémica.

Se han generado controversias debido a que han
surgido en distintas épocas trabajos que ponen en
duda el beneficio del screening. Esto se debe a que
el screening mamografico implica el estudio de mu-
jeres sanas y existen consecuencias que algunos con-
sideran como “efectos adversos” y porque implica un
costo alto para los sistemas de salud.

La primera controversia surgié con las publica-
ciones de Gotzsche PC. y Olsen O. en el afho 2000 y
2001 (11-12). Estos autores cuestionaron la justifica-
cién del screening mamografico ya que pusieron en
duda los beneficios del mismo. En su metodologia de
trabajo consideraron no vaélidos a la mayoria de los
estudios clinicos randomizados, salvo al Malmé Trial
y a los estudios canadienses. Con respecto al Malmo
Trial solamente tomaron en cuenta un reporte inicial
en el cual no se habia alcanzado validez estadistica.
Con respecto a los estudios canadienses, reconocie-
ron sus fallas metodolégicas pero igualmente consi-
deraron validos sus resultados.

Los articulos mencionados tuvieron como reacci-
6n una declaracion publica de multiples sociedades
cientificas vinculadas a la mastologia refutando los
argumentos planteados y reafirmando el beneficio
del screening mamografico (New York Times, 31 de
enero de 2002).

La controversia mas reciente (2009) fue generada

Anualmente, en
Uruguay existen
1800 casos
nuevos de cancer
de mama y
mueren a causa
de esta
enfermedad
aproximadamen-
te 630 mujeres
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cancer de mama

por la publicacién de las nuevas recomendaciones de
Brigada de Servicios Preventivos de EE.UU. (U.S. Pre-
ventive Services Task Force) con respecto al screening
mamografico. (13-14)

En esta publicacion no se recomienda la mamo-
grafia de screening para las mujeres entre 40 y 49
anos de edad y si se recomienda la mamografia de
screening cada dos afios en mujeres de 50 a 74 anos.

La mencionada organizacién reconoce que el scre-
ening mamografico reduce la mortalidad por cancer
de mama, pero considera que son demasiadas muje-
res que deben estudiarse para salvar una vida. Ade-
mas afirman que hay consecuencias del screening
que consideran como efectos adversos, entre los
cuales se destacan: los falsos positivos, el sobrediag-
nostico y la exposicion a los rayos X.

Nuevamente estas afirmaciones generaron gran
polémica y sus argumentos fueron refutados por
multiples publicaciones posteriores.

En un analisis reciente de resultados de Cancer In-
tervention and Surveillance Modeling Network (CIS-
NET) se estudia el nUmero de mujeres que habria que
estudiar con mamografia para evitar una muerte por
cancer de mama (15). Este valor se relaciona con la
edad y el resultado es el siguiente: 40 - 49 anos, 746
mujeres; 50- 59 anos, 351 mujeres; 60-69 anos, 233
mujeres; 70-79anos, 377 mujeres. Estos valores se
consideran aceptables desde el punto de vista de la
relacion costo/beneficio.

Las recomendaciones de las principales sociedades
cientificas vinculadas a la Mastologia no se modifi-
caron luego de las publicaciones de la USPSTF en el
2009 y se reafirma el valor del screnning mamogra-
fico para reducir la mortalidad por cancer de mama.

Con respecto a los principales acontecimientos vin-
culados al screening mamografico que se han con-

siderado como efectos adversos podemos hacer los
siguientes comentarios:

- Falsos positivos

Un falso positivo es el diagnéstico de una lesion be-
nigna luego de una mamografia interpretada como
sospechosa o altamente sospechosa de malignidad.

Segun los opositores al screening, esto lleva a la
realizacion de “biopsias innecesarias”.

Contra esto podemos decir que si consideramos el
altisimo riesgo para la salud que implicaria dejar sin
tratamiento a un cancer mamario, siempre es prefe-
rible realizar una biopsia para diagnosticar una lesion
que luego resulte ser benigna, que ignorar un cancer
mamario por miedo a incurrir en un falso positivo.

En cierta manera es el precio que se debe pagar
para tener la oportunidad de detectar un cancer ma-
mario en una etapa en la cual puede ser curable.

Un estudio publicado por la revista British Medical
Journal muestra que la mayoria de las mujeres tie-
ne presente que un falso positivo de la mamografia
puede ocurrir y es tolerante al respecto. La mayoria
no considera que la ocurrencia de un falso positivo
constituya un dafno considerable provocado por el
screening. (16)

-Sobrediagnéstico

Se refiere a la deteccién del carcinoma ductal in
situ que actualmente representa el 15 al 20% de to-
dos los canceres detectados por la mamografia de
screening.

Es una lesion precursora del carcinoma invasor,
pero no todos van a experimentar esa progresion y
por lo tanto no todos van a afectar el pronéstico vital
de la paciente.

Con la mamografia no es posible determinar cuales
carcinomas in situ, librados a su evolucién natural,
van a progresar y cuales no, por lo cual una vez de-
tectados no es posible ignorarlos y requieren trata-
miento.

Siete programas de screening europeos han esti-
mado el sobrediagndstico, que estaria entre 1% y
10%, lo cual no interfiere con la reduccién de morta-
lidad ya comprobada con el screening. (17)

-Exposicién a los rayos X

Es un hecho conocido que la exposicion a altas do-
sis de radiacion aumenta la incidencia de cancer de
mama.

Sin embargo, no hay evidencia cientifica de ningu-
na mujer que haya desarrollado un cancer de mama
radioinducido como resultado de la realizacién de
mamodgrafias.

No existe el cadncer radioinducido con las dosis de
radiacién aplicadas en la mamografia. Se trata de un
riesgo tedrico basado en modelos matematicos que
nunca han sido comprobados en la practica clinica.

La dosis efectiva de la mamografia es de aproxima-



damente 0.4 mSy, lo cual equivale a 7 semanas de
exposicion a la radiacion natural de fondo. (18)

Segun los modelos matematicos, en una pobla-
cién de 100.000 mujeres sometidas al screening
mamografico desde los 40 afos hasta los 74 aifos
ocurririan: 86 canceres inducidos por la radiacién (1
cada 1163 mujeres estudiadas durante 34 afos) y 11
muertes por estos canceres (1 cada 9091 mujeres es-
tudiadas durante 34 afios). (19)

Si esto se compara con la probablilidad de desar-
rollar un cancer de mama que tiene una mujer en
Uruguay, que es de 1 de cada 8 a 10, vemos que
el riesgo adicional por la exposicion a los rayos X es
insignificante.

Segun otros modelos, en una poblacién de muje-
res que comienza el screening anualmente a partir
de los 40 anos y continta con el mismo a lo largo de
su vida, se salvarian 60 a 66 vidas por cada vida su-
puestamente perdida por la exposicion a la radiacion
y se ganarian 150 a 166 anos de vida por cada ano
de vida perdido. (20)

Con estos datos se puede concluir que los benefi-
cios de la aplicaciéon de la mamografia de screening,
siempre superan ampliamente a los supuestos ries-
gos de la exposicion a los rayos X.

Debemos considerar ademas que en la actualidad,
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la transicién a la imagenologia digital, que también
involucra a la mamografia, determina una reduccién
de las dosis de radiacién lo cual le resta alin mas re-
levancia a los eventuales riesgos por la exposicion a
los rayos X. (21-22)

El otro riesgo que se menciona, vinculado a la ex-
posicién a los rayos X, es el cancer de tiroides, pero
esta afirmaciéon carece de todo fundamento cienti-
fico.

La glandula tiroides no estd expuesta directamen-
te al haz de rayos X utilizado para la imagen de la
mama y solo recibe una pequena cantidad de radia-
cion dispersa.

La dosis efectiva es de 0.13 a 0.17 uSy, lo cual equi-
vale a 30 minutos de exposicion a fuentes naturales
de radiacion.

El riesgo de cancer de tiroides inducido por radia-
cién para mujeres sometidas a screening anual desde
los 40 aiios a los 80 afos es de 1 en 17.8 millones.
(23)

Situacién del screening mamografico en
Uruguay

En Uruguay se practica la estrategia de screening
individual o de oportunidad que consiste en la apli-
caciéon de la mamografia en mujeres asintomaticas
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CI

por indicacion de su médico personal o por iniciativa
propia, fuera de un programa formal.

Habitualmente los médicos indican la realizacion
de la mamografia una vez al afo a partir de los 40
anos de edad.

Ademas, la mamografia es un requisito para la ob-
tencion del Carné de Salud Basico Laboral para mu-
jeres entre 40 y 59 anos. El estudio es gratis en esa
franja de edad cada dos anos y existe el derecho de
un dia al ano de licencia con goce de sueldo para la
realizacion de la mamografia y el Papanicolau.

Estas medidas han sido elogiadas en congresos in-
ternacionales de Mastologia pero son resistidas por
algunas personas que no comprenden el valor de la
deteccién oportuna del cancer.

Conclusiones
El cdncer de mama es un grave problema sanitario.

Se ha comprobado que la mamografia es eficaz
para reducir la mortalidad por esta enfermedad.

Los beneficios de la mamografia como test de scre-
ening son ampliamente superiores a los eventuales
riesgos.

La mujer que decide no realizarse la mamografia
para evitar los supuestos dafnos que ésta podria pro-
vocarle, estd desaprovechando la oportunidad de
detectar el cAncer de mama en una etapa en la cual
puede ser curable.

Por todos estos motivos, existen razones mas que
justificadas para que, desde las instituciones de sa-
lud, se adopten medidas tendientes a promover la
realizacion de la mamografia periédicamente, de
acuerdo a las recomendaciones de las principales
sociedades cientificas vinculadas a la Mastologia en
todo el mundo.
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;Decir la verdad?

Ayudando a los enfermos a morir
"buenamente” s

Dr. Omar Franca

Director Catedra Eticas Aplicadas
Universidad Catoélica del Uruguay
Académico de la Academia
Nacional de Medicina

Continuamos desarrollando aqui 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”.

A.  (Perjudica al enfermo terminal
que se le diga la verdad de su
situacion?

Se da como argumento principal para no decirle la
verdad al paciente con prondéstico mortal, el deber
del médico de no dafar. Se supone, generalmente,
que ocultar ese tipo de malas noticias es mas benefi-
cioso para el paciente que revelarlas. Podria ser que
ése fuera el caso. El problema ético que nos plantea-
mMos es que esa suposicién paternalista esta basada,
generalmente, no precisamente en el deseo de be-



neficiar al paciente sino en la motivaciéon pragmatica
del médico de no tener dificultades en su relaciéon
con él.

El derecho a ser informado verazmente sobre lo
que le acontece, con el fin de tomar las decisiones
que le corresponden a si mismo es un derecho propio
de la persona.

El médico, como profesional de la salud es un ser-
vidor de la persona y por tanto no le corresponde
tomar las decisiones que son propias del paciente.

Derechos del enfermo moribundo:

1. Tengo derecho a ser tratado como una per-
sona humana hasta en el momento de la
muerte.

2. Tengo derecho a conservar un sentimiento de
esperanza, cualquiera que sea el cambio que
me pueda sobrevenir.

3. Tengo derecho a ser cuidado por quienes
sean capaces de conservar ese sentimiento
de confianza ante cualquier cambio que me
pueda acaecer.

4. Tengo derecho a expresar a mi manera mis
sentimientos y emociones ante mi propia
muerte.

5. Tengo derecho a participar en las decisiones
que afecten a mis cuidados.

6. Tengo derecho a esperar una atencién médi-
ca y a una asistencia continuas, incluso en el
caso de que haya que cambiar su objetivo de
curarme por el de aliviarme.

Tengo derecho a no morirme solo.
8. Tengo derecho a ser aliviado de mis dolores.

9. Tengo derecho a que se responda honesta-
mente a mis preguntas.

10. Tengo derecho a no ser enganado.

11. Tengo derecho a recibir la ayuda de mi fa-
milia y a que ella, para poder ayudarme, tam-
bién la reciba.

12. Tengo derecho a morir en paz y con dignidad.

13. Tengo derecho a conservar mi individualidad
y a no ser juzgado por el hecho de que mis
decisiones puedan ser contrarias a las creen-
cias de otros.

14. Tengo derecho a comentar y ahondar en mi
experiencia religiosa y espiritual, sea cual sea
su significado para los demas.

15. Tengo derecho a esperar que serd respeta-
da la dignidad de mi cuerpo después de mi
muerte

16. Tengo derecho a ser cuidado por personas
sensibles, vocacionales y competentes, que
intenten comprender mis necesidades y en-
cuentren una satisfaccion personal al pres-
tarme su ayuda en mi muerte”
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Tampoco la familia es duefa del enfermo al punto
de decidir en su lugar sobre aquellas cosas que le co-
rresponden al paciente y éste estd en condiciones de
hacer. La benevolencia de los familiares no se justifica
como una violacion de la autonomia de decisién que
tiene un adulto consciente y libre.

Para que este Principio Etico basico de Respeto por
la Autonomia pueda ponerse en practica, es necesa-
rio que se le informe verazmente. No hay decisién
consciente y libre sin una informacién verdadera de
lo que acontece.

Pensamos que la relacién médico-persona no en-
cierra una implicita autorizacion al médico de se-
leccionar las informaciones que se le debe dar o no
al individuo. El médico no deberia dar por supues-
to que sea siempre licita la conducta tradicional de
ocultamiento de ciertas informaciones vitales.

El argumento aducido para hacer una excepcién a
este derecho humano tan fundamental es porque el
Respeto por la Autonomia de decisién entra en con-
flicto con otro Principio Etico (igualmente basico y de
igual categoria que el de Respeto por la Autonomia
de decision) que es el Principio de Beneficencia (ha-
cer el bien). El Principio de Beneficencia implica, en
su grado minimo, no perjudicar al paciente. En su
grado maximo de obligatoriedad implica que debe-
mos poner, con benevolencia y solidaridad, nuestra
pericia clinica al servicio de mantener, recuperar o re-
habilitar su capacidad funcional normal como miem-
bro de la especie. Algunos médicos juzgan, basados
en el Principio de Beneficencia, que su deber es no
decirle la verdad, causandole una molestia sobrea-
gregada o inutil al paciente. Ante este conflicto de
modelos de conductas, cabe que nos preguntemos:
{Cudl es, pues, el deber del médico con respecto al
paciente de prondstico irreversiblemente fatal?

Hay que discriminar dos situaciones éticamente
diferentes:

El derecho a

ser informado
verazmente
sobre lo que le
acontece, con el
fin de tomar las
decisiones que
le corresponden
a si mismo es un
derecho propio
de la persona.

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

El médico no
puede dejar de
intentar conocer
la manera de
ser y de sentir
de su paciente,
para juzgar en
cada caso si la
revelacion de la
noticia mortal es
mas perjudicial
que beneficiosa.

1. El paciente que, de una u otra mane-
ra, no quiere saber de su enfermedad. Al pa-
ciente que ha decidido no interesarse por saber
de los datos de su enfermedad, el médico no
puede imponer su propio criterio ético en contra
de la autonomia del paciente.

2. El paciente que quiere saber lo que le
pasa. Este tiene derecho a ejercer ese derecho
y ni el médico ni la familia deberian negarselo.
Hay que sefalar que la lealtad del médico es pri-
mariamente con respecto al paciente y, secunda-

riamente, con respecto a la familia; no al revés.

En el primer caso, hay un derecho que el médico
debe respetar. No es el profesional quien tiene que
decidir sobre cudles son los legitimos intereses del
paciente.

B. {¢COémo entablar una relacién
personalizadora que no perjudique?

Sobre el hecho de decir “toda” la verdad al pa-
ciente que quiere saberlo hay que tener en cuenta
que no basta con afirmar que debe decirse la verdad
cuando el paciente lo requiere, sino que hay que sa-
ber el cbmo. Eso implica una pericia que los médicos
nunca hemos adquirido en la facultad de medicina y
que trataremos de explicitar en sus lineas mas basi-
cas.

Pensamos que la relacion médico-paciente no en-
cierra una implicita autorizaciéon al médico de se-
leccionar las informaciones que se le debe dar o no
al individuo. El médico no deberia dar por supues-
to que sea siempre licita la conducta tradicional de
ocultamiento de ciertas informaciones vitales. Su
primer compromiso es analizar con sinceridad sus
propias motivaciones y sus propias “ganancias” al
ocultar una informacién fatal. No puede dejar de in-
tentar conocer la manera de ser y de sentir de su
paciente, para juzgar en cada caso si la revelacion
de la noticia mortal es mas perjudicial que benefi-
ciosa. Si el médico esta convencido que “perjudicial”
es la simple preocupacién por la muerte, es evidente

que buscara siempre ocultar la informacién. El médi-
co podria pensar: “este paciente no gana nada con
preocuparse”. Pero ese convencimiento subjetivo del
médico podria no ser la forma de pensar de su pa-
ciente, que en su autonomia y libertad podria querer
saber lo que le sucede y querer ocuparse de ese asun-
to para prepararse adecuadamente.

En ese sentido el médico que quiere proceder rec-
tamente segun la ética ha de responder al paciente
de forma: 1) veraz 2) dosificada 3) continua 4) es-
peranzadora

Ejemplo de un didlogo veraz y
benevolente entre un médico y un
paciente terminal

Paciente: {Qué me ha encontrado en la placa?

Médico: Hemos encontrado una sombra oscura
del tamaio de una pelota de ping-pong

Paciente: Y {a qué puede deberse eso?

Médico: Puede haber muchas causas, tenemos
que averiguarlo

Paciente: (puede detenerse aqui no haciendo
mas preguntas o:) Y qué causas puede tener esa
mancha?

Médico: Y... podria ser un quiste hidatico, podria
ser un resto de TBC ya curada que haya quedado,
podria ser un tumor.

Paciente: ¢Y Ud. qué cree que puede ser?

Médico: Tengo la impresién de que pueda ser un
tumor

Paciente: {Tumor? Y ¢qué quiere decir un tumor?

Médico: es un tejido anormal del cuerpo que em-
pieza a crecer de forma fuera de lo normal.

Paciente: El paciente puede decidir detenerse
aqui o seguir: £Y qué se puede hacer con un tu-
mor?.

Médico: hay que ver qué tipo de células tiene.
Y segun eso, hay que ver si conviene operar o si
vale la pena que intentemos detener el crecimien-
to anormal

Paciente: (Y hay posibilidades de que el trata-
miento resulte eficaz?

Médico: En muchos casos tenemos éxitos. Pero
también hay casos en que el crecimiento del tu-
mor nos pone muchas dificultades. Tenemos que
observar como va evolucionando. En este mo-
mento no puedo hacer prondsticos totalmente
seguros al respecto.

Paciente: (puede dejar de preguntar aqui o puede
hacer ulteriores preguntas)

Médico: (puede responder al paciente con pre-
guntas verificatorias de su interés:) ¢Y Ud. por
qué quiere saber tanto?

Esta ultima pregunta puede ser la oportunidad

para que el paciente manifieste expresamente su
deseo por saber y hasta cuando.



1. Veraz: quiere decir que debe contestar con la
verdad a lo que el paciente le pregunta, no con men-
tiras. Pero contestar con la verdad no significa de-
cir toda la verdad de una sola vez. Por ejemplo. El
paciente podria preguntar: {Qué es lo que tengo?
Ante esta pregunta el médico puede decir: ¢Ud. que
cree tener? Una contestacion profesional de este tipo
puede servir para conocer si el enfermo quiere saber
y asumir la verdad o no.

2. Dosificada: debe contestar lo necesario como
para que el paciente pueda decidir si sigue pre-
guntando o si se detiene. Para el médico esa serd la
sefal para saber si verdaderamente tiene interés en
averiguar sobre su estado o no. El que marca el pro-
ceso es el paciente y no el médico. El médico debe
estar disponible, con tacto y benevolencia, para con-
tinuar el camino de averiguacion que quiera el pa-
ciente. Por ejemplo, el didlogo podria ser el siguiente:

3. Continua: esto quiere decir que el médico debe
estar dispuesto a que en multiples ocasiones el pa-
ciente pueda reiniciar su proceso de preguntas y
avanzar en ellas. El médico debe contestar con la
verdad pero la suficiente como para que el paciente
indique cuanto quiere de ella.

4. Esperanzadora, continentadora. Si el paciente
sigue preguntando hasta el final, el médico puede
ir desenmaranando la verdad pero siempre sefalan-
do las alternativas de esperanzas que se abren. Re-
cordemos siempre que caminar hacia la muerte no
implica perder toda esperanza. Y como decia Epicu-
ro: “Mientras existimos, la muerte no existe; cuando
llega la muerte ya no existimos” (Epicuro. Diog. L X,
125). El médico debe ser muy claro en esto.

C. Deber bioético de entablar una
relacion basada en la veracidad:

Creemos que el médico no tiene derecho de ocul-
tar la informacion verdadera al paciente que insis-
tentemente quiere saber la verdad de lo que le pasa.
Ahora bien, decir verazmente a un paciente que se va
a morir, no implica trasmitirle que ya no tiene sentido
el tiempo que le queda. El deber del médico no es co-
municarle al paciente la objetividad de la noticia de
que se va a morir en el corto plazo, sino algo mucho
mas profundo aln, comunicarle que ese corto plazo
es una oportunidad de tiempo positivamente vivible.
Comunicarle a alguien que le queda un tiempo corto
de vida, no es trasmitirle como mensaje “usted ya no
nos importa”. Lo que verdaderamente necesita saber
el paciente no es tanto si su plazo es breve o largo. Lo
que le importa saber es si él es valioso para quienes
le rodean. Si se le comunica ese mensaje, la noticia
fatal puede ser asumida con madurez y como una
oportunidad para la “tltima maduracién” de la vida,
la que se produce cuando el ser humano tiene que
enfrentarse ante la irreversible condicién limitada de
su existencia.

Pero al mismo tiempo que afirmamos el derecho
del paciente a exigir que se le diga toda la verdad,
también tenemos que afirmar que ningun médico
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deberia imponer la "noticia” fatal, a un enfermo
que por motivos psico-afectivos o sociales no quiere
saber su condicién. La ley tampoco deberia obligar
nunca al médico a actuar segun esa opcién.

Sobre el hecho de decir la verdad toda al paciente
que quiere saberlo nos extenderemos mas abajo. No
basta con decir que debe decirse la verdad cuando el
paciente lo requiere, sino que hay que saber el como.
Eso implica una pericia que los médicos nunca hemos
adquirido en la facultad de medicina y que trataré de
explicitar en sus lineas mas basicas en el numeral 3.

Pensamos que la relacién médico-persona no en-
cierra una implicita autorizacion al médico de selec-
cionar las informaciones que se le debe dar o no al
individuo. El médico no deberia dar por supuesto que
sea siempre licita la conducta tradicional de oculta-
miento de ciertas informaciones vitales. Su primer
compromiso es analizar con sinceridad sus propias
motivaciones y sus propias “ganancias” al ocultar
una informacion fatal. No puede dejar de intentar
conocer la manera de ser y de sentir de su paciente,
para juzgar en cada caso si la revelacién de la noti-
cia mortal es mas perjudicial que beneficiosa. Si se
considera que perjudicial es la simple preocupacién
por la muerte, es evidente que el médico buscara
siempre ocultar la informacion. Pero el médico que
piensa para si mismo: “équé gana este paciente con
preocuparse?”, no deberia dar por supuesto que esa
sea la forma de pensar de su paciente, que en su
autonomia y libertad puede querer saber lo que le
sucede, para prepararse adecuadamente.

Seguiremos profundizando sobre cémo ayudar a los enfermos
terminales a morir buenamente en el préximo numero de Opcion
Médica.
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El deber del
médico no es
comunicarle

al paciente la
objetividad de la
noticia de que se
va a morir en el
corto plazo, sino
algo mucho mas
profundo aun,
comunicarle que
ese corto plazo es
una oportunidad
de tiempo
positivamente
vivible.
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Hoy considerada una epidemia global

Obesidad en el adulto

Lic. en Nutricién Alejandra Pereira
Lic. en Nutricion Andrea Pérez

En los ultimos anos, la obesidad se ha convertido en
una de las enfermedades metabdlicas mas frecuentes,
constituyendo actualmente uno de los grandes
problemas de la salud publica. Su prevalencia
ha crecido en forma alarmante en las
ultimas décadas y es hoy considerada
como una epidemia global.

1. DATOS Y CIFRAS

= Desde 1980, la obesidad se ha duplicado en
todo el mundo.

= En 2008, 1400 millones de adultos (de 20
y mas anos) tenian sobrepeso. Dentro de este
grupo, mas de 200 millones de hombres y cerca
de 300 millones de mujeres eran obesos.

» El65% de la poblacion mundial vive en pai-
ses donde el sobrepeso y la obesidad se cobran
mas vidas de personas que la desnutricion.

= En 2010, alrededor de 40 millones de nifios
menores de cinco anos tenian sobrepeso.

* En Uruguay, segln datos de la encuesta
ENSO Il (2006): entre 18 a 65 afos y mas, deter-
minaron que el 54% de la poblacién presentaba
algun grado de sobrepeso, de los cuales 34%
se encontraba en rango de sobrepeso y 20% en
grado de obesidad. Comparado con estudios
anteriores se ha detectado un aumento de 3%
de obesidad.

* La obesidad puede prevenirse.
La obesidad Queda claro que la obesidad es una enfermedad

puede crénica que requiere tratamiento a largo plazo y que
prevenirse. el primer paso continda siendo una mejora en los



habitos alimentarios con una dieta lo mas persona-
lizada posible y un control médico periédico.

Hoy en dia la comunidad cientifica estd de acuer-
do en describir la obesidad como una enfermedad
de origen multifactorial. Esto implica que su trata-
miento ha de ser multidisciplinario y prolongado en
el tiempo para poder cubrir todos sus aspectos.

Desde una visidon simple podriamos pensar que
solo disminuyendo la ingesta obtendriamos un des-
censo ponderal. Esta regla aritmética no siempre se
cumple, especialmente en obesos severos.

El tratamiento eficaz es la combinaciéon de todo
lo que disponemos: mejorar los habitos alimenta-
rios, aumentar la actividad fisica, apoyo sicolégico,
tanto para mejorar los posibles conflictos que acom-
panan el exceso de peso como para ayudar a seguir
un plan de alimentacién.

En algunos casos la terapia farmacolégica puede
tener un papel beneficioso dentro del tratamiento
global.

Definicion

La obesidad se define como una enfermedad ca-
racterizada por un exceso de grasa corporal. Por lo
general, se acompaha de aumento de peso aunque
no todo aumento de peso es igual a obesidad, por lo
que, esta simple definicion requiere conocer la com-
posicion corporal.

Normalmente en un hombre adulto aproximada-
mente el 12-20% de su peso corporal estd compues-
to por grasa y en una mujer el 20-30 %.

Si la grasa corporal de un individuo supera los por-
centajes maximos de acuerdo a su sexo, podemos
afirmar que tiene exceso de grasa corporal.

Actualmente existen diferentes métodos cienti-
ficos para medir la composicién corporal como la
bioimpedancia, pliegues cutaneos, otros algo mas
sofisticados: imagenologia por rayos X, densitome-
tria, dilucién isotdnica, etc.

En la practica clinica se usan para diagnosticar y
clasificar la obesidad, técnicas mas sencillas, basadas
en la relacién de medidas antropométricas.

El indice de masa corporal (IMC) es un indicador
simple de la relacién entre el peso y la talla que se
utiliza frecuentemente para identificar el sobrepeso
y la obesidad en los adultos. Es una medida facil de
obtener, con una buena correlacién con la composi-
cién corporal, reproducible y de valor diagnéstico y
pronéstico

La definicion de la OMS es la siguiente:

= Un IMC igual o superior a 25 determina so-
brepeso.

* Un IMC igual o superior a 30 determina
obesidad.
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{Qué causa el sobrepeso y la obesidad?

La causa fundamental del sobrepeso y la obesidad
es un desequilibrio energético entre calorias consu-
midas y gastadas, como consecuencia de cambios en
el estilo de vida dado por:

= un aumento en la ingesta de alimentos hi-
percaldricos, ricos en grasa y azucares.

= un descenso en la actividad fisica como re-
sultado de la naturaleza cada vez mas sedenta-
ria de muchas formas de trabajo, de los nuevos
modos de desplazamiento y de una creciente
urbanizacién.

A menudo los cambios en los habitos de alimenta-
cién y actividad fisica son consecuencia de cambios
ambientales y sociales asociados al desarrollo.

La mayoria de los casos de obesidad son de origen
multifactorial. Se reconocen en su génesis factores
genéticos, metabdlicos, endocrinolégicos y ambien-
tales. Podemos afirmar que, la obesidad por sobrea-
limentacién, constituye la principal causa.

Se estima que entre 30 a 40% de la probabilidad
de un individuo de ser obeso es atribuible a los genes
y el resto a influencias ambientales o interacciones
genes-ambiente; se podria afirmar que es una en-
fermedad con un componente genético importante,
donde la fuerte influencia ambiental favorece que
diversos mecanismos metabdlicos se alteren, favore-
ciendo un balance energético positivo y con ello la
ganancia de peso.

2. ¢CUALES SON LAS
CONSECUENCIAS COMUNES DEL
SOBREPESO Y LA OBESIDAD PARA LA
SALUD?

Un IMC elevado es un importante factor de riesgo
de enfermedades no transmisibles, como:

» Las enfermedades cardiovasculares (princi-
palmente cardiopatia y accidente cerebro vas-
cular); en 2008 fueron la causa principal de de-
funcién.

= La diabetes.

® Los trastornos del aparato locomotor (en es-
pecial la osteoartritis).

= Algunos canceres (del endometrio, la mama
y el colon).

El riesgo de contraer estas enfermedades no trans-
misibles crece con el aumento del IMC.

3. TRATAMIENTO
Objetivos:

El tratamiento de la obesidad va mas alla de la
sola pérdida de peso, se orientard a mejorar o eli-
minar las comorbilidades asociadas a la obesidad y

Desde 1980, la
obesidad se ha
duplicado en

todo el mundo.
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La causa
fundamental del
sobrepeso y la
obesidad es un
desequilibrio
energético

entre calorias
consumidas y

gastadas

disminuir el impacto de las futuras complicaciones
relacionadas al exceso de peso, pudiendo éstas ser
alcanzadas con una modesta pérdida del peso inicial.

Las medidas a implementar incluyen cambios en el
estilo de vida: plan de alimentacién, actividad fisica y
modificacion de la conducta. En determinados casos
se usaran farmacos y en situaciones especificas tiene
indicacién la cirugia bariatrica.

Los objetivos terapéuticos de la pérdida de peso
deberan de ser: realistas, individualizados y manteni-
dos a largo plazo.

Estos incluyen:

= 5-15% de pérdida de peso durante un pe-
riodo de 6 meses.

= 20% o mas de pérdida de peso puede ser
considerada para las personas con mayores gra-
dos de obesidad (IMC = 35 kg/m?).

La prevencion y el mantenimiento de la pérdida del
peso y el tratamiento de las comorbilidades son los
dos criterios principales de éxito terapéutico.

A los individuos con IMC entre 18.5 y 24.9 kg/m?
situados en la franja superior, se recomendaran habi-
tos saludables de alimentacién y ejercicio. Enfatizan-
do la vigilancia en caso de:

= Importante carga familiar de obesidad

= El incremento del peso haya sido mayor a 5
kg en el ultimo ano

= Incremento del tejido adiposo, especial-
mente de localizacién abdominal

= Individuos sedentarios

= Presencia de alteraciones en el metabo-
lismo hidrocarbonado, lipidico o en la presién
arterial.

Es de fundamental importancia identificar en el
grupo individuos con mayor riesgo de desarrollar
obesidad e implementar estrategias de prevencion.

1- Tratamiento nutricional:
Objetivos

* Lograr una pérdida de peso realista e indi-
vidualizada

¢ Reducir factores de riesgo
* Lograr el mantenimiento del peso perdido
* Prevenir la recuperacién del mismo

El consejo dietético debe centrarse en estimular
una alimentacién saludable disminuyendo las grasas
totales de la dieta y aumentando el consumo de ali-
mentos ricos en fibra. Para ello debe incrementarse
el consumo de frutas, verduras y cereales integrales;
sustituir lacteos y carnes grasas por sus versiones
descremadas o magras y disminuir el consumo de
alimentos elaborados (panificados, galletas, snacks)
gue contengan grasas saturadas y/o trans en su com-
posicion.

Pautas generales

e Disminuir los alimentos de alta densidad
calorica.

* Reducir el tamafo de las porciones.

* Evitar el picoteo entre comidas.

* Estimular la realizacién del desayuno.

 Tratar los episodios de descontrol alimenta-
rio

* Dieta con nivel de energia menor al gasto

* Moderadamente baja en grasas

* Que incluya todos los grupos de alimentos

* Que produzca una pérdida gradual de
peso, para prevenir consecuencias psicoldgicas

* Que no focalice la atencién Unicamente en
la balanza.

* Que incluya controles periddicos, para mo-
nitorear la evolucion y realizar educacion.

2- Actividad fisica:

Seguin la Encuesta Nacional de Factores de Riesgo
del MSP de junio de 2007, el 38% de los adultos de
nuestro pais realiza un bajo nivel de actividad fisica.
El ENSO Il realizado en el ano 2006 demostré que
el 66% de la poblacion realiza menos de 1 hora de
actividad fisica por semana. Existiendo una relacién
inversa entre actividad fisica intensa e IMC y directa
entre éste y horas dedicadas a ver television.

En Uruguay se dedica 25 veces mas tiempo a ver
television que a practicar un ejercicio intenso.

El ejercicio fisico contribuye a la pérdida y manteni-
miento del peso mediante:

e Aumento del gasto energético a través de
la energia utilizada durante el ejercicio y un au-
mento del metabolismo basal luego del gjercicio
entre 5 a 15% que persiste entre 24-48 horas).

e Disminuciéon  del
apetito debido al au-
mento de catecolami- '
nas y a un menor volu-
men de sangre a nivel
visceral.

e Mayor oxidacion
de las grasas.




El ejercicio fisico ademas produce los siguientes
beneficios:

= Mas pérdida de grasa y menos de tejido ma-
gro que solo la dieta

= Produce mayor disminucidn de grasa abdo-
minal y visceral

= Mejora los factores de riesgo coronario, la
capacidad funcional.

= Proporciona mayor bienestar sicolégico.

Se recomienda comenzar con 30 min. de actividad
de moderada intensidad, 3-5 veces por semana, in-
crementandola a 60 minutos la mayoria de los dias.

La cantidad necesaria de ejercicio seria para:

* Disminuir riesgo de enfermedades croénicas:
20 minutos de ejercicio vigoroso 3 veces por se-
mana, o 30 minutos de ejercicio moderado 5 ve-
ces por semana. (National Center for Chronic Di-
sease Prevention and Health Promotion -2005)

* Prevenir sobrepeso en sanos u obesidad en

opcionmédica | 39

sobrepeso: 45-60 minutos diarios de ejercicio
moderado (revisidon 16 de estudios, subserie con
medida gasto energético de Erlichman, 1ASO
2002).

El ejercicio
fisico
contribuye a

la pérdida y
mantenimiento
del peso. En
Uruguay se
dedica 25 veces
mas tiempo a
ver television
que a practicar
un ejercicio
intenso.
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El consejo
dietético debe
centrarse en
estimular una
alimentacion
saludable
disminuyendo
las grasas totales
de la dieta y
aumentando
el consumo de
alimentos ricos
en fibra.

* Mantener pérdida de peso: 60-90 minutos
diarios de ejercicio moderado=1500-2000 Kcal/
semana (National Weight Registry, Fogelholm,
IASO 2003).

3- Intervenciones conductuales

Es importante, en la intervencién sicoldgica, tener
en cuenta toda una amplia gama de variables: ha-
bitos de alimentacién, conductas que favorecen la
ingesta fuera de horas, niveles de ansiedad, una au-
toimagen deteriorada que no encaja con los actuales
canones de belleza, la falta de recursos y estrategias
para hacer frente a los problemas cotidianos, la falta
de habilidades sociales para formar parte de un gru-
po, pensamientos distorsionados relacionados con la
comida y el peso, etc. Todos estos elementos pueden
favorecer el consumo de alimentos en su mayoria hi-
percaldricos, dando lugar a un patrén de respuestas
caracterizadas por aspectos displacenteros de ten-
sion (pensamientos de culpabilidad, pensamientos
negativos sobre uno mismo, pensamientos irracio-
nales relacionados con la comida, aspectos motores
como la ingesta compulsiva de alimentos y aspectos
fisiolégicos de alta activacion).

Bajo este marco multicausal, el objetivo de cual-
quier intervencion para el tratamiento de la obesidad
debe de ir mas alla que la reduccién de peso a través
de la implantacion, por parte de un especialista, de
una dieta hipocalérica que los pacientes deben se-
guir con “fuerza de voluntad”. Es imprescindible la
introduccion de distintas técnicas cuyo objetivo prin-
cipal sea la modificacion de habitos de alimentacion
que permitan una mayor adhesién al tratamiento y
un cambio de actitud ante su problema. Con este
objetivo se debe elaborar un programa cognitivo
conductual para la modificacion de habitos de ali-
mentaciéon que colabore en el mejor cumplimiento
del plan elaborado.

4- Farmacoterapia

Cuando el plan de alimentacién y el ejercicio fisico
no tienen resultados satisfactorios, el médico puede
sugerir la necesidad de utilizar farmacos. De todas
formas los farmacos nunca sustituyen el plan de ali-

mentacion, el ejercicio o los cambios en el estilo de
vida y debe ser indicado y controlado por un médico.

Estad indicada en aquellos individuos con un IMC
= 30 kg/m? o IMC = 27 kg/m? + factores de riesgo,
conjuntamente con modificaciones en la dieta y cam-
bios en el estilo de vida.

5- Cirugia bariatrica

Estd indicada en obesidades severas, ante el fra-
caso de los tratamientos convencionales. La cirugia
permite lograr una disminucién de peso mediante la
reduccion del volumen del estémago o con técnicas
de derivacién gastrointestinal que reducen la absor-
cién de los alimentos.

La indicacién es para aquellos pacientes con IMC
= 40 kg/m?o IMC = 35 KG/M? + factores de riesgo.
Considerar si han fallado otros intentos de pérdida
de peso, requerira control médico durante toda la
vida.

CONCLUSION:

El tratamiento de la obesidad debe necesa-
riamente incluir instancias de educacion, para
dar todas las herramientas posibles que cola-
boren en modificar el estilo de vida, eso impli-
ca necesariamente la formacion de un equipo
multidisciplinario para poder abarcar todos los
aspectos que estan interactuando permanente-
mente en el desarrollo y mantenimiento de la
enfermedad.

El tratamiento individualizado, que incluya
desde el plan de alimentacidon hasta la orien-
tacion en la actividad fisica, son pilares funda-
mentales de la recuperacién del paciente obe-
so.
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Los deportistas estan cada vez

mas invadidos de publicidades que
exageran o inventan beneficios que
no todos los suplementos tienen

Aumentar la capacidad de trabajo y
el rendimiento deportivo

Suplementos
nutricionales

Lic. Emilia Montenegro

Nutricion deportiva
entrenamientoinvisible@gmail.com

procedimiento realizado con el objetivo de au-
mentar la capacidad de trabajo y el rendimiento
deportivo.

EI término “ayuda ergogénica” se aplica a todo

El deporte competitivo, la necesidad de una vic-
toria y las recompensas sociales y econdmicas
de los éxitos impulsan a los deportistas a inten-
tar mejorar su rendimiento de cualquier manera.
Se conoce una serie de productos y practicas a las
que se atribuye la capacidad (no siempre probada)
de favorecer el desarrollo de la fuerza muscular y po-
tencia, necesaria para la actividad fisica al mas alto
nivel, es decir, de incrementar el rendimiento fisico
del deportista. Estas ayudas pueden actuar en la pro-

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

duccién de energia metabdlica, en el control de su
utilizacién o en la eficiencia de su consumo.

Las ayudas ergogénicas se pueden clasificar de la
siguiente manera:

Farmacoldgicas: esteroides, anabdlicos, hormo-
nas, estimulantes, etc. Hay una lista de estas sustan-
cias que esta prohibido su consumo en competencias
deportivas.

No farmacolégicas: dentro de esta categoria se
encuentran

Mecanicas: son todos los avances que existen en el
equipamiento para los deportistas para que puedan
aumentar su rendimiento deportivo. Bicicletas mas
livianas; ropa aerodinamica: nuevos materiales en
la composicion de las prendas y el calzado; nuevos
materiales sintéticos en los suelos de las pistas; pro-
gresos en los métodos de entrenamiento y en nuevos
materiales para el mismo, son algunas de las ayudas
mecanicas.
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Una de las ayudas

ergogénicas no
farmacolégicas
pueden ser

las mecanicas:
avances en el
equipamiento
para los
deportistas
para aumentar
su rendimiento
deportivo.
Bicicletas mas
livianas,; ropa
aerodinamica:

nuevos materiales
en la composicién

de las prendas,
etc.

Psicolégicas: técnicas y estrategias de entrena-
miento psicolégico para mejorar el rendimiento de-
portivo: hipnosis, control del estrés, control de la an-
siedad, técnicas motivacionales, psicoterapia.

Fisioldgicas: estas técnicas estan disefadas para
aumentar los procesos fisiolégicos especificos impor-
tantes para la actividad. Por ejemplo, el entrenamien-
to en la altura para estimular la produccién de glébu-
los rojos, o el dopaje sanguineo o infusién de sangre.
Algunos procedimientos podrian inducir riesgo para
la salud del deportista.

Nutricionales: dentro de esta categoria se pueden
incluir varios procedimientos que mejoran el rendi-
miento, por ejemplo: modificacién de peso o com-
posicion corporal, manipulaciones alimentarias para
mejorar el rendimiento o ingestion de altas dosis de
nutrientes especificos.

Algunas caracteristicas de este tipo de ayudas er-
gogénicas son:

e Aportan los nutrientes que habitualmente
se ingieren con los alimentos, en forma menos
voluminosa.

e Proponen un efecto positivo sobre el ren-
dimiento, muchas veces como consecuencia de
un efecto suprafisioldgico

e Permiten a los deportistas cubrir una necesi-
dad nutricional especifica para el entrenamien-
to o la competicion.

e Aportan nutrientes en una concentracion
adecuada a la capacidad de absorberlos.

e Suelen depender de un respaldo tedrico-
popular no cientifico

¢ La mayoria son faciles de transportar y con-
sumir.

En el Programa de Suplemento de Deportes del
Instituto Australiano del Deporte (AIS), los suplemen-
tos se clasifican en cuatro grupos en funcién de su
eficacia y seguridad.

»GRUPO A: Suplementos aprobados. Admi-
te su uso en situaciones especificas en el depor-
te. Se proporciona a los atletas AIS para usos
basados en la evidencia. Algunos de ellos son:
bebidas deportivas, geles y barras deportivos,
comida liquida, suplementos de calcio y de hie-
rro, reemplazo de electrolitos, multivitaminas,
probidticos, proteinas, cafeina, creatina, bicar-
bonato.

»GRUPO B: Suplementos bajo consideracion.
Considerado para el suministro a los atletas AlS
en virtud de un protocolo de investigacién. Al-
gunos de ellos son: Beta alanina, nitratos jugo
de remolacha, antioxidantes Cy E, HMB, aceites
de pescados, glutamina, quercetina, probidticos
para el apoyo inmunolégico. Otros polifenoles
como antioxidantes y antiinflamatorios.

»GRUPO C: Suplementos que no han proba-
do claramente ser beneficiosos. No hay pruebas
significativas de efectos beneficiosos. No los
proporcionan a los atletas AlS. Algunos de ellos
son: ribosa, coenzima Q10, carnitina, ginseng,
inosina, suplemento con éxido nitrico, piruvato,
picolinato de cromo, acido ferulico.

»GRUPO D: Suplementos prohibidos o con
alto riesgo de contaminacién. No deben ser
utilizado por los atletas AlS. Algunos de ellos
son: Androstenediona , 19-norandrostenediol,
19-norandrostenediona, DHEA (Dehidroepian-
drosterona), Efedrina, Estricnina, Tribulus te-
rrestris (aumenta los niveles de testosterona
enddgena) y otros suplementos herbarios de la
testosterona

A continuacién veremos en forma mas detallada
algunos de los suplementos de cada uno de estos
grupos.

Bebidas energéticas

Aportan agua, hidratos de carbono y electrolitos.
Son una muy buena opcién para rehidratarse rapida-
mente después de una pérdida de liquidos moderada
a grande ocurrida durante el ejercicio. Algunos de-
portistas que transpiran mucho o cuyo sudor contie-
ne altas cantidades de electrolitos, pueden requerir
la reposicién de grandes pérdidas de éstos durante el
ejercicio. A su vez son muy utilizados en deportes en
los cuales no se pueden consumir alimentos comu-
nes o una comida normal como el ciclismo, el triatlén
o nataciéon. Los deportistas los utilizan para antes,
durante y después de la competencia deportiva.

Barras y geles energéticos y proteicos

Las barras para deportistas ofrecen una fuente
compacta de hidratos de carbono y proteinas. Tienen
bajo contenido en grasas y fibra. Son una forma mas
concentrada de hidratos de carbono que las bebidas
para deportistas y brindan un suplemento de energia
importante cuando se consumen durante o después



del ejercicio. Una forma sélida de aporte de hidratos
de carbono puede ser Util para satisfacer el apetito
durante algunos tipos de ejercicio prolongado. Cons-
tituyen una colacién facil de transportar y consumir
con un contenido de macronutrientes equilibrado y
una buena fuente de micronutrientes.

Los geles constituyen una fuente altamente con-
centrada de hidratos de carbono (65-70%) en una
forma facil de consumir y que se digiere rapidamen-
te. Son mucho mas concentrados en hidratos de car-
bono que las bebidas para deportistas y brindan un
gran aporte de energia en una sola porcion. Algunos
geles ademas contienen electrolitos.

Estos tipos de suplementos brindan una fuente
de energia compacta durante las sesiones de entre-
namiento o competencia prolongada; por ellos son
Utiles para el deportista con poco tiempo libre o que
debe viajar mucho y tiene a su disposicién pocas co-
modidades para la preparacion y almacenamiento
de sus comidas. Se utilizan mucho en ciclismo (so-
bre todo los geles) triatlén, natacién, maratones, o
en sesiones de larga duracion de entrenamiento o
gimnasio.

Creatina

Es un compuesto de origen natural que se encuen-
tra en grandes cantidades en el musculo esquelético
como resultado de la ingesta en la dieta y la sintesis
endodgena a partir de aminoacidos. El monohidrato
de creatina es la forma mas comudn que se encuentra
en los suplementos.

El contenido de creatina en los musculos varia en-
tre los individuos, tal vez en relacion al sexo, la edad
o el tipo de fibras, y una dieta carnivora tipica aporta
aproximadamente 2g de creatina por dia.

La creatina cumple varias funciones importantes
relacionadas con la provision de energia en el mdscu-
lo. El papel mas conocido es el que tiene como fuen-
te inmediata y de vida media corta el fosfato, para la
regeneracion de trifosfato de adenosina. El sistema
de fosfato de creatina es la fuente mas importante
de energia para los esprines o los ejercicios de alta
intensidad que duran hasta 10 segundos.

El beneficio de la suplementacion con creatina pa-
rece ser una supercompensacion del pool intramus-
cular de creatina para asegurar un incremento en la
sintesis de creatina fosfato durante la recuperacion
entre ejercicios de alta intensidad, produciendo nive-
les mayores de creatina fosfato al comienzo de cada
ejercicio subsecuente. La suplementaciéon con crea-
tina puede mejorar la performance de los esfuerzos
maximos repetidos cada 6 - 30 segundos, intercala-
dos con periodos cortos de recuperacién (20 segun-
dos a 5 minutos) donde puede atenuar el descenso
normal de la fuerza, que ocurre durante el curso de
una sesion. La suplementaciéon puede ser beneficiosa
para un evento en el que se repitan intervalos de gran
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intensidad con breves periodos de recuperacion. Esta
descripcién incluye juegos en equipos y deportes con
raguetas. Puede usarse en un programa de entrena-
miento de resistencia, para incrementar mas la masa
corporal magra y la fuerza. Puede aumentar la efica-
cia de los programas de sobrecarga de hidratos de
carbono en los ejercicios de resistencia.

El protocolo de suplementacién con creatina es el
siguiente: el periodo de carga consiste en tomar 4
veces al dia un suplemento de 5g de creatina (0,3g/
ka/dia) durante unos 5 dias. Con dosis superiores se
aumenta su excreciéon por orina. Sigue un periodo
de mantenimiento de una dosis de 2g/ dia (0,03g/
kg/dia), suficiente para cubrir el recambio diario. El
consumo de hidratos de carbono con cada dosis op-
timiza el efecto de la creatina debido al estimulo que
se produce sobre la insulina. Después de la etapa de
carga las reservas de creatina descienden en forma
gradual y a las cuatro o seis semanas de haber termi-
nado la etapa de carga llega a los valores de reposo.

Muchos deportistas que utilizan creatina no cono-
cen los protocolos de suplementacion correctos, o
contintian utilizando innecesariamente dosis eleva-
das. Es tipico que se asocie con las dosis elevadas
iniciales una ganancia de peso de 600 a 1000g, que
puede representar una retenciéon de agua. Esta ga-
nancia de peso asociada puede ser contraproducente
para deportistas que compiten en disciplinas en las
cuales la relacién entre fuerza y peso es un factor
clave en el éxito del desempeno, o para aquellos que
compiten en categorias por peso.

Los suplementos de creatina deben ser utilizados
solo por deportistas desarrollados. Los jovenes pue-

Es un compuesto
de origen natural
que se encuentra
en grandes
cantidades

en el musculo
esquelético como
resultado de la
ingesta en la
dieta y la sintesis
enddgena a partir
de aminodacidos.

Por contratacion de espacios publicitarios y/o contenidos, dirigirse a opcionmedicina@gmail.com
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Una dieta
completa, con
presencia de
carnes, huevos y
lacteos deberia
aportar suficiente
cantidad de
aminodacidos.

La alimentacidon
muchas veces
excede las
recomendaciones
proteicas, dejando
sin sentido alguno
la suplementacidn
con aminoacidos

den lograr mejoras importantes en el rendimiento a
través de la maduraciéon en edad y entrenamiento,
sin la necesidad de exponerse al costo y las posibles
consecuencias a largo plazo del uso de creatina.

Cafeina

La cafeina se encuentra naturalmente en las hojas,
frutos secos y semillas de varias plantas. Las principa-
les fuentes dietarias de cafeina, como el té, el café,
el chocolate y las bebidas colas, aportan tipicamente
30 a 200mg de cafeinas por porcion, mientras que
algunos medicamentos de venta libre contienen 100
a 200mg por tableta. La adicién de cafeina a las bebi-
das energizantes, golosinas y alimentos y suplemen-
tos para deportistas aumenta las posibilidades de
consumir esta sustancia, ya sea como parte de la die-
ta diaria o para usos especificos como ayuda ergogé-
nica. El 1° de enero de 2004 la cafeina se eliminé de
la lista de sustancias prohibidas de la Agencia Mun-
dial Antidopaje (World Anti-Doping Agency, WADA),
permitiéndose a los deportistas que compiten en dis-
ciplinas que cumplen con la WADA consumir cafeina
en su dieta habitual o con el objetivo especifico de
mejorar el rendimiento, sin temor a sanciones.

La cafeina tiene el potencial de mejorar el rendi-
miento de un abanico de protocolos de ejercicio.
Puede usarse en deportes de resistencia prolongados
o intermitentes, incluyendo los deportes de equipo,
como ayuda para el entrenamiento o la competencia.
También puede usarse antes de los eventos de eleva-
da intensidad, como ayuda para el entrenamiento o
la competencia.

El mecanismo por el cual mejora el rendimiento
es poco claro, pero es posible que involucre altera-
ciones de la percepcion del esfuerzo o la fatiga, asi
como efectos directos en el musculo.

Glutamina

Es el aminoacido no esencial mas abundante en el
tejido muscular. Cumple un rol importante en la sin-
tesis de proteinas y aumenta la sintesis de glucégeno
a través de mecanismos desconocidos. Los niveles de
glutamina pueden ser un buen indicador del sobre-
entrenamiento, porque los atletas sobreentrenados
generalmente poseen niveles bajos de glutamina y
altos de cortisol.

Los suplementos de glutamina se promocionan
como complementos nutricionales para deportistas,
para mantener o mejorar las funciones inmunolégi-
cas o para mantener los niveles de proteinas muscu-
lares durante los periodos de entrenamiento intenso.
Se supone que previenen o reducen la gravedad de
las enfermedades, en especial en deportistas suscep-
tibles.

La glutamina puede usarse para la prevencién o el
manejo clinico del sobreentrenamiento en deportis-
tas susceptibles.

No hay evidencias concluyentes que muestren que
los suplementos de glutamina reducen la incidencia
de enfermedades en deportistas sanos que consu-
men cantidades adecuadas de proteinas. No existen
evidencias de que la suplementacién crénica con
glutamina mejore la respuesta al entrenamiento de
resistencia mediante la reduccién de la degradacién
de proteinas.

Aminoacidos y aminoacidos ramificados

Una dieta completa, con presencia de carnes, hue-
vos y lacteos deberia aportar suficiente cantidad de
aminodcidos. La alimentacion muchas veces excede
las recomendaciones proteicas, dejando sin sentido
alguno la suplementacién con aminoacidos. Sola-
mente en casos de carencia nutricional se recomien-
da el aporte de dicho suplemento. Fueron postulados
como suplementos el triptofano, por aumentar el
tiempo de ejercicio hasta el agotamiento, el gluta-
mato, como indicador de sobreentrenamiento, el as-
partato, por su accién sobre los &cidos grasos libres
y la arginina, ornitina y lisina, como estimuladores
de la liberacién de hormona de crecimiento. Faltan
aun estudios que avalen las caracteristicas fisiol6-
gicas propuestas para estos compuestos a las dosis
habituales en suplementacién. Muchas veces los 2-3
g/dia propuestos de consumo por los fabricantes de
suplementos pueden ser facilmente obtenidos de la
leche, yogur o huevo.

Los aminoacidos ramificados, leucina, isoleucina y
valina son utilizados para la sintesis de proteinas (ba-
lance de nitrégeno positivo) y produccién de energia
(en actividades de larga duracién), actuando tam-
bién en el metabolismo de los neurotransmisores.
Son empleados como suplementacién por deportis-
tas para potenciar la capacidad anabdlica, también
en aquellos que deben perder peso preservando su
masa muscular. Se postula que demoran la fatiga a
nivel central asociada con altos niveles de triptofano
en el cerebro, ya que los aminoacidos ramificados
tienen la capacidad de evitar su aumento. Pero no se
afectan los resultados en ejercicio maximo. Los ele-
vados niveles de amonio producidos por su ingesta
deben ser tomados en cuenta.

Carnitina

Es un nutriente no esencial, presente en la dieta y
producido en el higado y el riAdn a partir de aminoa-
cidos precursores (lisina y metionina). La mayoria de
los alimentos de origen animal aporta carnitina, pero
debido a la pérdida en la coccidn y preparacion de
las comidas, existen pocos datos sobre el contenido
total en la dieta. Alrededor del 90% de las reservas
de carnitina se encuentra en los tejidos musculares.

En teoria, los beneficios de una cantidad adicio-
nal de carnitina son: facilitar el transporte de acidos
grasos hacia el interior de las mitocondrias, para su



oxidacién; y producir un aumento en las enzimas de
la cadena respiratoria en las mitocondrias.

Estos supuestos beneficios podrian favorecer a los
deportistas de competiciones de muy larga distancia
que exijan resistencia, debido al incremento de la uti-
lizacion de los acidos grasos durante el ejercicio y al
ahorro de glucégeno muscular.

En la mayoria de los paises la industria de los su-
plementos deportivos no esta regulada; el control y
la supervision legislativa son escasos, lo que hace que
este mercado sea muy competitivo y econémicamen-
te redituable. En los Estados Unidos, ni la Food and
Drug Administration (FDA) ni ninguna otra entidad
del gobierno regula los productos comercializados
como suplementos dietéticos.

En el afo 1994 se promulgé la Ley de Salud y Edu-
cacion de los Suplementos Nutricionales (DSHEA),
cuyos puntos sobresalientes son:

¢ Un suplemento no puede presentarse como
un alimento convencional.

e Para vender un suplemento no es necesario
demostrar su efectividad.

e Los fabricantes y companias que venden
suplementos no necesitan demostrar seguridad
del producto.

o Los fabricantes de suplementos pueden in-
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sertar afirmaciones sobre salud en la etiqueta.
e Los suplementos no deben fabricarse segun
cualquier estandar.

Al liberar a los fabricantes de la relaciéon de sus
afirmaciones sobre los suplementos, el consumidor
no tiene la certeza de que el suplemento nutricional
es seguro o contiene lo que estd indicado en la eti-
queta, ni que realmente proporcione los beneficios
sefalados.

Los deportistas estan cada vez mas invadidos de
publicidades que exageran o inventan beneficios que
no todos los suplementos tienen. Estos productos va-
rian entre los que estan respaldados por importantes
investigaciones y programas de educacién nutricio-
nal, hasta los que carecen de respaldo serio pero que
igualmente son consumidos por esta poblacion.

Es por esto que antes de consumir cualquier suple-
mento se debe investigar el tipo de suplemento que
se quiere consumir asi como también el fabricante
del mismo y consultar por supuesto con el médico o
nutricionista tratante.

Bibliografia:
Fundamentos de nutricién en el deporte, Marcia Onzari
Nutricion en el deporte, un enfoque practico, Louise Burke
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El dolor en la region lumbar es uno de los motivos de consulta mas frecuente

Lumbalgia en el deporte
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Posgrado en cardiologia en el deporte y actividad fisicg

Universidad Favaloro, Buenos Aires, Argentina "
/ Desempeno tareas asistenciales en Hospital Evangélico - Traved
{ SEMM, SMI RPO.NTMPATTE 'y

Médico deportdlogo en Club Atlético Progreso
Pasantias en Club Atlético Boca Juniors, Argentina

IEn este articulo intentaremos
Sistematizar el encare de una patologia
cada vez mas frecuente, tanto en la

-\ | poblacion general como en el deporte
- de medio y alto rendimiento.

El dolor referido en la region lumbar

es uno de los motivos de consulta

mas frecuente en los servicios de

emergencia. Es evidente que el ‘

estilo de vida actual es un factor

determinante para la elevada

incidencia de esta patologia.

Posturas inadecuadas, alteraciones

posturales no corregidas, altas cargas

de entrenamiento o en superficies

incorrectas, son algunos de los

elementos que durante la anamnesis

debemos investigar.



ponsable de gran nimero de consultas durante

la temporada regular, varias semanas le lleva al
deportista lograr calmar el dolor y comenzar con su
entrenamiento habitual.

E n el &mbito deportivo el dolor lumbar es res-

Anatomia

+ Columna estatica (4 curvas)
* Unidad funcional (2 vertb 1 disco)

exhaustivo es la herramienta ™,
fundamental que tiene el médico ™

~ c o - o
o« para arribar a un diagnostico

correcto

La columna lumbar es una zona
donde neoplasias de diferentes
origenes pueden tener metastasis
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+ Disco intervertebral (anillo fibroso y nucleo
pulposo)

+ Estabilidad de col. lumbar (elementos pasi-
vos y activos)

+ Col. dindmica

Estabilizadores pasivos

+ Ligamento vertebral comun ant.
+ Ligamento vertebral comun post.
¢+ Ligamento amarillo

+ Ligamento interespinoso

+ Ligamento supraespinoso

Elementos estabilizadores activos

+ Compartimento anterior: transverso del ab-
domen, oblicuo menor y mayor, recto anterior.

+ Compartimento posterior: erector de la es-
pina, dorsal ancho y cuadrado lumbar.

Clasificacion segun evoluciéon

+ Aguda: hasta 6 semanas de duracién.

+ Subaguda: entre 6 semanas y 3 meses.

¢+ Crébnica: mayor de 3 meses.

Clasificacion segun tipo de dolor

+ Lumbalgia mecanica: el dolor se relaciona
con la movilizacién, mejora con el reposo, no exis-
te dolor nocturno espontaneo. Puede deberse a
alteraciones estructurales o sobrecarga funcional.

* Lumbalgia no mecanica: el dolor es diurno
y/o nocturno, no cede con el reposo, puede alterar
el suefo.

+  Origen: inflamatorio, infeccioso, tumoral.

Clasificacion por etiopatogenia
Lumbalgias no mecénicas

+ Origen visceral (Aneurisma Ao)

+ Infecc. especificas (BK, Brucelosis, etc.)

+ Infecc. inesp. (Staphylococus, gram neg.)

+ Enferm inflam. (Colagenopatias, etc.)

+ Enferm. neoplasicas (Metastasis, Mieloma
multiple).

+ Enferm. metabdlicas (Osteoporosis)

Motivo de consulta

El dolor es la piedra angular, motivo de consulta
por excelencia en esta patologia, con frecuencia éste
es de aparicidn brusca, tipo puntada en la regién
lumbosacra, intenso, capaz de causar gran limita-
cién funcional. Con o sin irradiacién a regién glitea
o muslo, este dolor motiva la consulta del paciente.

Anamnesis

Un interrogatorio ordenado y exhaustivo es la he-
rramienta fundamental que tiene el médico para arri-
bar a un diagnéstico correcto.

Es fundamental interrogar la ficha patronimica del
paciente, sus antecedentes patoldgicos personales y
familiares.

El dolor es la
piedra angular,
motivo de
consulta por
excelencia en
esta patologia,
con frecuencia
éste es de
aparicion brusca,
tipo puntada
en la regién
lumbosacra,
intenso, capaz
de causar gran
limitacidn
funcional

acion de espacios publicitarios y/o contenidos, dirigirse a opcionmedicina@gmail.com
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En el examen
valoraremos la
simetria entre
hemicuerpos,
desviaciones en
los ejes, disminu-
cion de la lordosis
lumbar por con-
tractura antalgica
o lordosis pronun-
ciada, escoliosis,
hombros caidos,
ante o retropulsa-
dos. Es importan-
te la valoracidn
de piel y mucosas,
la palpacién de
abdomen y fosas
lumbares.

Debemos pesquizar:
Deporte que practica
A qué nivel (amateur o profesional)
Desde cuando lo practica

Aumentos o cambios en la rutina de entrenamien-
tos en el Ultimo tiempo

Calzado que utiliza (es importante evaluar la pisa-
da)

Otros deportes

Lesiones previas en la zona lumbar y en otras re-
giones

En pacientes anosos, debemos interrogar en la es-
fera urinaria incontinencia o disminucién en la sensa-
cién de plenitud vesical, elementos que nos deben de
orientar a un sindrome de cola de caballo.

El dolor se debe interrogar de forma completa:
aparicion, si lo asocia a un movimiento o gesto de-
portivo, si puede precisar el momento, tipo, intensi-
dad, localizacién, irradiaciones, evolucion, fenéme-
nos acompanantes: como fiebre, nauseas, vomitos,
constipacién, diarrea, adelgazamiento, componente
nocturno; deben ser interrogados exhaustivamente.

La columna lumbar es una zona donde neoplasias
de diferentes origenes pueden tener metastasis, por
lo que frente a todo paciente con una historia dolo-
rosa que nos ofrece dudas, debemos bregar por des-
cartar estas patologias.

Lumbalgia vs lumbalgias

Es fundamental diferenciar un dolor referido de un
dolor causado por irritacién radicular como una cia-
talgia. El primero es aquel dolor que se presenta en

una zona alejada de su origen pero que no recuerda
el territorio de distribucién de una raiz nerviosa es-
pecifica. El dolor lumbar puede llegar hasta la pierna
y no significa que la raiz nerviosa esté afectada, ca-
racteristicamente la intensidad del dolor en las dife-
rentes zonas no es la misma. Por su parte el dolor
radicular sigue el patrén de distribuciéon que posee
el nervio afectado y con la misma intensidad. Y asi
podemos decir que cuando las raices afectadas son
L3 y L4, el muslo en su porciéon anterolateral es el
sitio de ubicacién del dolor. Cuando es L5, el dolor
caracteristicamente compromete el sector externo
de la pantorrilla homolateral, dorso de pie y primer
dedo. Cuando es S1 la afectada, el dolor se localiza
en pantorrilla, planta y sector externo de pie.

El dolor localizado a nivel lumbar de tipo mecani-
co de inicio abrupto sin irradiaciones, que aumenta
con la movilizacién de tronco, al levantar peso y con
las maniobras de valsalva frecuentemente refleja una
lesién discal. En sesiones de entrenamiento con mu-
chos saltos, o cuando se trabaja con exceso de peso
y/o con una mala técnica puede ser el origen de estos
cuadros.

Muchas veces la claudicacién intermitente doloro-
sa de origen vascular también comparte varios de los
elementos diagndsticos con la lumbociatalgia.

En la bibliografia internacional, el test de Van Gel-
deran es el indicado para realizar el diagnéstico co-
rrecto. Este consiste en subir al paciente a la bicicleta
fija, entonces cuando el dolor es de origen vascular
este esfuerzo desencadena mas dolor, en el caso de
que su origen sea una ciatalgia la sedestacion sobre
la bicicleta disminuye la lordosis y con esto también
lo hace el stress mecanico a nivel de las raices ner-
viosas.

Examen fisico

El paciente debe ser examinado desde su llamado a
consultorio. Se evaluara si necesita ayuda para incor-
porarse, la armonia de sus movimientos, si requiere
bastones o muletas para trasladarse.

Dentro del consultorio el paciente serd examinado
con ropa interior, salvaguardando su pudor. Valora-
remos la simetria entre ambos hemicuerpos, desvia-
ciones en los ejes, podemos encontrar una disminu-
cién de la lordosis lumbar por contractura antalgica
o una lordosis pronunciada, escoliosis, hombros cai-
dos, ante o retropulsados.

Tronco, térax, columnay sus posibles desviaciones.
Dismetria de miembros inferiores, es importante eva-
luar la pisada, el tipo de pie, plano, cavo, pronado,
etc.

Observaremos y estudiaremos su calzado, descu-
briendo las zonas de mayor desgaste.

Ya en la camilla realizaremos un minucioso examen
general, es importante aqui, la valoracion de piel y
mucosas, la palpacion de abdomen y fosas lumbares.



Examen de bolsas en el hombre

A nivel osteoarticular, luego de la observacion es-
tatica, pasaremos a la dindmica de acuerdo a las limi-
taciones funcionales del paciente a causa del dolor.

La flexo extension de tronco suele estar muy limita-
da. Se examinara la rigidez de nuca, kernig y brudz-
inski para descartar irritacion meningea.

La maniobra de Lasegue es especifica de la irrita-
cién a nivel de nervio ciatico.

Culminaremos el examen con un completo examen
neurolégico en base a fuerzas, reflejos, sensibilidad,
equilibrio.

Evaluaremos la presencia de hipoestesias, hiperes-
tesias, niveles sensitivos.

Desde el siglo pasado se esta vinculando cada vez
mas al dolor lumbar como asociado a cuadros de
stress o tipos de personalidades muy especiales, con
mucha carga emocional.

Paraclinica

La radiografia es, sin lugar a dudas, el primer estu-
dio a solicitar.

En las radiografias se estudiaran la arquitectura del
raquis, las relaciones intervertebrales, la presencia de
trazos fracturarios, listesis, disminucién de espacios
intervertebrales, caracteristicas de los cuerpos verte-
brales,

Se debe lograr una buena preparacién previa del
colon, para facilitar la visualizacién con mayor segu-
ridad de las imagenes patoldgicas.

De encontrar alteraciones en la misma, se podra
solicitar una RNM, una TAC, o un Centellograma
Oseo.

Dentro de éstas consideramos a la RNM, como de
mayor importancia, aporta datos de las partes blan-
das, de los discos intervertebrales con gran precision.

La tomografia computada es ideal para visualizar
las estructuras dseas.

Tratamiento

Nos centraremos en aquellos pacientes que no pre-
sentan alteraciones estructurales en la paraclinica.

En primera instancia el reposo en las primeras 72
horas sera relativo de acuerdo a la intensidad de la
sintomatologia.

Acompanado de medidas térmicas locales, como
calor en aquellos casos en donde se evidencia una
contractura o sobrecarga muscular asociada.

Antiinflamatorios como diclofenac cada 12 horas
son la pauta terapeutica, también se podra utilizar
ketoprofeno 100 mg cada 12 horas, o 200 mg dia
por 5 dias.
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Analgésicos tépicos cada 12 horas

La actividad fisica comenzara de acuerdo al umbral
doloroso, con trabajos en piscina de ser posible, plan
guiado por fisioterapeuta a cargo.

El periodo con trabajos diferenciados es muy varia-
ble y depende de la clinica y del tipo de deporte que
realice el paciente.

El equipo a cargo debe ser multidisciplinario: trau-
matélogo, deportélogo y fisioterapeuta. Estas son
algunas de las especialidades que no pueden faltar
cuando un paciente sufre un episodio de este tipo.
Estaran acompanados por imagendlogo, terapeuta
del dolor, neurélogo de ser necesario.

El prondstico dependera de la patologia de base y
de la clinica del paciente.

La actividad fisica
comenzara de
acuerdo al umbral
doloroso, con tra-
bajos en piscina
de ser posible,
plan guiado por
fisioterapeuta a
cargo

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

He participado directamente en el tratamiento de
lumbalgias de numerosos futbolistas del futbol pro-
fesional de nuestro pais. En la gran mayoria de los
casos encontramos tanto factores intrinsecos como
extrinsecos que gatillaron la patologia.

Entre los primeros la dismetria de miembros infe-
riores, pies planos, o pronados, rodillas en valgo o
varo son de los mas frecuentes.

Entre los extrinsecos los mas destacados han sido,
calzado deportivo no acorde a las caracteristicas del
terreno, con tapones finos y altos, para un terreno
demasiado rigido. Entrenamientos con demasiadas
cargas, no acordes al periodo de competencia o un
sobreentrenamiento, con periodos de trabajos de-
masiado prolongados sin una pausa acorde o una
planificacion errénea diaria semanal o de temporada.

Caracteristicamente, los futbolistas que padecen
lumbalgias también tienen una historia de pubalgia,
desgarros de aductores, cuadriceps o posteriores.

El core stabilti es fundamental. El movimiento ar-
ménico y equilibrado del core es fundamental para
lograr una performance ideal. El core es el centro de
accion de una encrucijada de fuerzas con diferentes
direcciones, intensidades, si no controlamos y entre-
namos al mismo para que, a pesar de todos estas

M 7

L

cargas, consiga mantener su funcién de manera or-
ganizada, estaremos llevando a nuestro deportista
a una situacién limite para la aparicion de diversas
patologias, limitantes, invalidantes, que en muchi-
simos casos determina el abandono de la actividad
deportiva en el mas alto nivel.

Como siempre decimos, la prevencion de lesiones,
los trabajos de evaluacién de nuestros deportistas,
previos a la pretemporada o régimen de entrena-
miento, es fundamental.

Evaluar a cada deportista en flexibilidad, fuerza y
estabilidad de zona media es primordial para lograr
disminuir, por lo menos en el deporte, el crecimien-
to exponencial que la lumbalgia esta teniendo en el
mundo.

Bibliografia

- Entrenamiento total Jurgen Weineck

- Biomecanica clinica del aparato locomotor Mira-
lles Marrero

- Biomecanica del aparato locomotor Sergio Fucci

- Manual Oxford de medicina deportiva Eugene
Sherry

- Atlas de anatomia Netter Anatomia de Tronco.



dicllex

Bloguea radicalmente el dolor
por actuar a nivel central y periferico.
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La obesidad estd aumentando en el mundo

Entrenamiento Vs Obesidad:

;Es mas importante estar entrenado o no tener obesidad?

Dr .Oscar Diaz Arnesto
Cardiélogo

En el ultimo medio siglo, la prevalencia de la obesidad esta aumentando en el mundo y
representa uno de los principales problemas de salud, ya que esta ligada a un aumento de la
mortalidad y la morbilidad. Ademas, durante los Ultimos cincuenta afos, la actividad fisica se
ha convertido en un elemento basico en la prevencion y el tratamiento de la obesidad. Esta
claramente establecido que los niveles bajos de actividad fisica o aptitud, se asocian con un
mayor riesgo para la salud.

La pregunta frecuente que se plantea es qué es mas importante: ¢la grasa o estar en forma?



Métodos

Los datos de esta pre-
sentacién son del Aerobics
Center Longitudinal Study
(ACLS), que es un estu-
dio prospectivo de mas de
80.000 hombres y mujeres
que fue realizado en la Cli-
nica Cooper donde se eva-
lué en forma periddica la
actividad fisica, la dieta y
otras condiciones de salud.

Una caracteristica Unica

del ACLS, es que todos los participantes recibieron
una prueba de esfuerzo maxima limitada por sin-
tomas que se utilizé para determinar los niveles de
aptitud cardiorrespiratoria de los participantes. Una
serie de marcadores de adiposidad como IMC, cir-
cunferencia de la cintura, porcentaje de grasa corpo-
ral, estuvieron disponibles también.

Resultados

Los estudios de los ACLS han demostrado que la
condicion fisica es un predictor independiente de la
mortalidad y morbilidad.

Mas importante aun, estas asociaciones siguen
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siendo significativas, inclu-
so después de ajustar por la
cantidad de grasa corporal.
Mejorar los niveles de aptitud
redujo el riesgo de muerte y el
riesgo de desarrollar factores
de riesgo cardiovascular, sin
embargo, la mejora de los ni-
veles de gordura no se asocié
con la reduccién de los riesgos
relacionados.

Conclusiones

El acondicionamiento fisico
es un factor de riesgo importante para la mortalidad
y la morbilidad. Debido a las interacciones entre una
variedad de factores que contribuyen al desarrollo y
mantenimiento de la composicion corporal, es dema-
siado simplista decir que el problema solo se centra
en la reduccién de la masa corporal para aliviar los
problemas de salud asociados con la obesidad.

Las investigaciones futuras deberian ver la partici-
pacion de la adiposidad y las vias de regulacién de
fitness ademas de incluir factores sociales, fisiolégi-
cos y de comportamiento, que influyen en la salud
en general.

Xuemei Sui. Universidad de Carolina del Sur, Columbia, Carolina del
Sur.
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Procalcitonina -
Diagnastico precoz de Infeccion-Sepsis

Dr. Marcelo Rosas
Médico intensivista

que su negatividad no excluye la existencia de sepsis.
Muchas veces se necesitan varias muestras sucesivas
hasta que aparezcan cultivos positivos.

No existen parametros fiables para el diagnéstico
diferencial de condiciones inflamatorias y su valora-
cién a menudo es dudosa. La aparicién de la procal-
citonina (PCT) en el afio 1996 ha permitido identificar
infecciones bacterianas severas y complicaciones se-
cundarias a un proceso inflamatorio sistémico.

La concentracién plasmatica de procalcitonina se
eleva en los pacientes con sepsis, shock séptico y en
reacciones inflamatorias sistémicas severas. Es muy
util para el seguimiento de la evolucién de estos pa-
cientes.

En 1991, la sepsis ha sido considerada como una
infeccion relacionada con el SIRS.

Recientemente, se ha investigado el papel que jue-
gan las citocinas proinflamatorias relacionadas con
diversas células, incluyendo lipopolisacaridos de ma-
créfagos activados, en la patogénesis de la sepsis.

El factor de necrosis tumoral (TNF-a) y las interleu-
cinas (IL-1, IL-6, IL-8) constituyen los factores mas im-
portantes. IL-1, IL-6 y TNF- a son responsables de la
liberacién de las proteinas de fase aguda (incluyendo
a la proteina C reactiva) durante una infeccién sis-
témica. El incremento de los niveles séricos de estas
citocinas y del interferén gamma (IFN-y) se encuen-

. i . tran relacionadas con la severidad y mortalidad en el
E xisten numerosos parametros de laboratorio

para el diagndstico de enfermedades inflama-
torias y caracterizacion de la respuesta inmune.

"

El “Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica
(SIRS) puede ser provocado por una infeccién ge-
neralizada o por causas no infecciosas (ej: trauma).
Frecuentemente es complicado distinguir entre estas
dos situaciones ya que pueden presentar caracteris-

ticas semejantes. SIRS

Los signos clinicos de la inflamacién sistémica
como cambios de la temperatura corporal, leucoci-
tosis y taquicardia, pueden tener una etiologia in-
fecciosa o no infecciosa. Por otro lado, los cultivos
bacteriol6gicos también presentan inconveniente ya
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curso de la sepsis. Los mecanismos antiinflamatorios
asociados con el control de la respuesta inmune ne-
cesarios para mantener la homeostasis sistémica in-
volucran la relacién de citocinas antiinflamatorias (IL-
4,1-10, IL-13) y la disminucién en la expresion de los
receptores de citocinas o receptores antagonistas.

Con base en hallazgos recientes, se ha llegado al
consenso de que la sepsis resulta del desequilibrio
en la regulacién SIRS proinflamatoria del huésped y
el sindrome de respuesta antiinflamatoria compen-
satoria. Fig. 3

SIRS Systemic Inflammatory
Response syndrome

SIRS

Pro-infla tory
cytokines

A Anﬂ!nﬂnmw s

cytokines
CARS

Compensatory anti-inflammatory
Response syndrome

Insult

CARS

Cavaillon et al, J. Endotoxin Res.. 2001, 7, 8!

Fig 3. SIRS vs CARS: Muy poco después de un insulto,
ambas respuestas pro y antiinflamatorias se inician
simultdneamente

Debido a que el diagndstico de infeccién tiene im-
plicaciones sobre el uso de antibiéticos y estancia
hospitalaria, las estrategias de manejo han evolucio-
nado, basadas en la combinacién de informacion cli-
nica y de laboratorio. Hasta el momento, junto con el
recuento de la férmula leucocitaria se ha utilizado el
valor de la proteina C reactiva (PCR) como reactante
de fase aguda y marcador de infecciéon bacteriana.
Sin embargo, las opiniones varian sobre la interpreta-
cién de las pruebas. La PCR puede elevarse de forma
moderada en algunas infecciones menores o virales
y no siempre permite asegurar la gravedad de una
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infeccién en las primeras horas del proceso, ya que
se trata de una proteina con lenta induccién (9-12
horas) y sintesis hepatica tras el estimulo de IL-6, ade-
mas de que tanto PCR como IL-6 no permiten la di-
ferenciacion de la naturaleza (Gram positivos versus
Gram negativos) del microorganismo responsable de
la infeccion.

La calcitonina (CT) madura es un péptido regulador
de calcio cuyo origen se pensaba era exclusivamente
la glandula tiroides (debido a esto se le utiliza como
marcador de cancer medular de tiroides) y su posible
via de eliminacién es la renal. Su principal funcién es
la conservacién de las reservas del calcio corporal en
ciertos estados fisiolégicos (por ejemplo: crecimien-
to, embarazo y lactancia). El gen que codifica para CT
se localiza en el cromosoma 11 y se denomina CALC-
I, cuya expresion ha sido demostrada en las células C
de la tiroides y el gen CT relacionado con el péptido
producido en algunas células neuronales.

Normalmente, el gen es expresado en células neu-
roendocrinas en un tejido especifico.

La CT es un péptido de 32 aminoécidos, el cual
inicialmente es biosintetizado como un largo precur-
sor, descrito en 1993. La procalcitonina (PCT) es un
propéptido hormonal inactivo de la calcitonina de
116 aminoacidos; enzimaticamente se divide en ami-
noprocalcitonina y la unién CT:CT carboxipéptido-I
(CT:CCP-1), la cual, mediante un proceso enzimatico,
regresa a CCP-1y CT inmadura.

Con base en
hallazgos
recientes, se

ha llegado al
consenso de
que la sepsis
resulta del
desequilibrio en
la regulacidon SIRS
proinflamatoria
del huésped

y el sindrome
de respuesta
antiinflamatoria

compensatoria

IFNy

viral
Infection

Linscheid P, et al Thyroidal C-cell

Crit Care Med 04; 32: 1715-21
Endocrinology 03; 144; 5578-84 & 05; 146: 2699-T08

Figura 4. Secrecién de PCT: en condiciones fisioldgicas la
procalcitonina es un propéptido inactivo de la hormona
calcitonina producida por las células C tiroideas. Frente
a una infeccién bacteriana los mediadores actian como
hormoquinas que estimulan la produccidn y secrecién
de procalcitonina al torrente sanguineo; esto no sucede
frente a infecciones virales.

Por contratacién de espacios publicitarios y/o contenidos, dirigirse a opcionmedicina@gmail.com
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CT Madura CCP -l Madura
Figura 5. Diagrama de la estructura y proceso postraslacion
del precursor de la calcitonina.

Tomado y modificado de Pneumonitis-Associated
Hyperprocalcitoninemia.

Am J Med Sci 1996, 312 (1): 12-18.

La CT inmadura es entonces amidada para conver-
tirse en CT madura. En infecciones microbianas y res-
puestas inflamatorias severas sistémicas, los niveles
circulantes de precursores de CT (CTpr) se incremen-
tan por arriba de los niveles basales; este aumento
se correlaciona con la severidad de la infeccion, asi
como con la mortalidad. La PCT experimenta proteo-
lisis postraduccion secuencial en el aparato de Golgi
y en los granulos de secrecién. La CT madura ami-
dada es concentrada y almacenada dentro de estos
granulos secretores citoplasmaticos. Después de la

estimulacién celular apropiada, los granulos son se-
cretados de las células por exocitosis.

A este mecanismo se le denomina secrecién regu-
lada.

En sujetos sanos, los niveles circulantes de PCT son
muy bajos, aproximadamente 0.19 fmol/mL (2.5 pg/
mL é < 0.5 ng/mL), comparado con 1.8 fmol/mL (6.3
pg/mL) de CT madura. Hasta la fecha, la PCT no ha
demostrado funcién endocrina en humanos. En can-
cer medular de tiroides y otros carcinomas neuroen-
docrinos (PE: cancer pulmonar de células pequenas,
tumor carcinoide), la PCT y todos sus componentes
aparecen incrementados en el suero en concentra-
ciones variadas. Sin embargo, diversos desérdenes
extratiroideos no malignos, como son insuficiencia
renal crénica, quemaduras por inhalacién, infeccio-
nes bacterianas agudas severas, meningococcemia
infantil fulminante y sepsis, también se asocian con
incremento en los niveles de PCT (hasta 1,000 ng/
dL) y de algunos de sus constituyentes; esto como
respuesta a las endotoxinas bacterianas, sin cambios
en la CT plasmatica. Petijean y Assicot han investiga-
do su biosintesis, estructura molecular y secuencia
de aminoacidos; mientras que los estudios de Bec-
ker y Meisner y colaboradores la han relacionado con
otras citocinas proinflamatorias (fibronectina, IL-6 y
TNF-a). La PCT es quimicamente estable y no se con-
vierte a CT; se ha demostrado una rapida induccién
de 3-4 horas después de la inyeccién de endotoxina
en el torrente sanguineo de individuos sanos, con
un pico maximo a las seis horas y un descenso mas
tardio (24 horas). La vida media de la PCT se ha cal-
culado entre 24-30 horas. En neonatos sanos se han
detectado niveles fisiolégicos de PCT con un pico a




las 18-30 horas de vida extrauterina, retornando a
niveles normales entre las 40-42 horas. Por su semivi-
da mas corta y un ascenso mas precoz, la PCT puede
ofrecer ventajas respecto a la PCR en el diagnéstico
diferencial del sindrome febril en nifos.

Se ha demostrado que es estable a temperatura
ambiente y que no requiere de algun preservativo ni
de ser congelada inmediatamente. El primer reporte
de altos niveles de la PCT en enfermedades infeccio-
sas fue un estudio pediatrico que incluyé neonatos
y ninos.

Biomarcadores de deteccidon
en casos de sepsis

La infeccion séptica puede ser causada por bacte-
rias Gram negativas, Gram positivas, hongos y leva-
duras. El diagnostico tradicional de la sepsis incluye
técnicas de cultivo y la clasificacion de sintomas sis-
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témicos. Un cultivo positivo de sangre, orina, liquido y también estan influenciados por la demanda tisu- £/ cati/ogo
cefilczirraqmldeo iLCR)c;) Icoi_ronqylil representan los |ar. de proteinas
métodos mas certeros de diagnéstico. . ) } .
9 La PCT es medida mediante un ensayo inmuno- asociadas
La utilizacién de cultivos permite la identificacién luminométrico, el cual utiliza dos anticuerpos mo-  con sepsis

del agente causal hasta en el 51% de los casos de
la siguiente manera: 52.1% Gram positivos, 37.5%

noclonales que reconocen diferentes epitopes de la
molécula. Fig. 6

es extenso e
incluye citocinas,

Gram negativos, 4.6% hongos, 1.0% bacterias anae- quimiocinas,
robias y 4.7% polimicroorganismos. i
ya./rnp 9 Cytokines & Hormokines upon Infection Z”edjgofefs
Desafortunadamente, los sintomas clinicos con €a " esion,
frecuencia se manifiestan por si mismos en ausen- +TNFa  =-IL6 -APCT -o-CRP receptores
cia de un cultivo positivo. Una desventaja adicional Fatal Outcome solubles y
del diagnéstico basado en el cultivo es el tiempo de ugiml § /‘*\‘\\ - proteinas de
desarrollo, el cual es de 24 a 48 horas. Sin embargo, 4 fase aguda

la identificacion del patdégeno basado en el cultivo
constituye una parte esencial del diagndstico para
verificar la eficacia del tratamiento antimicrobiano.
Sistemas automatizados de cultivo detectan bacte-
rias basados en una solucién pH o la presencia de
CO2, con un tiempo de deteccion de 11 a 31 horas y
un rango de diagnésticos falsos positivos y negativos

/
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de 2-3%. La respuesta inflamatoria del huésped a la
sepsis se caracteriza por el incremento en los niveles

circulatorios de varios indicadores de inflamacion.

El catdlogo de proteinas asociadas con sepsis es
extenso e incluye citocinas, quimiocinas, mediado-
res de adhesion, receptores solubles y proteinas de
fase aguda. Niveles séricos de fosfolipasa secretora
A2 no pancreatica del grupo Il (la cual participa en
la respuesta inflamatoria mediante la produccién de
metabolitos proinflamatorios del acido araquidoni-
co, ademas de poseer efecto bactericida) y PCR (la
cual incrementa considerablemente entre las 24 y
48 horas de iniciada la inflamacién) han sido Utiles
para discriminar entre sepsis y otras infecciones. En
estudios recientes, citocinas inflamatorias (IL-6, IL-
8, FNT-a) y receptores solubles de citocinas se han
identificado como marcadores tempranos y sensibles
de infecciones severas. Sin embargo, el costo de su
determinacién es elevado; ademas, muchos de ellos
no son Utiles en el seguimiento de episodios febriles

Figura 6. Elevaciones de los diferentes reactantes de fase
aguda luego de inyeccién de entotoxina

Analisis en un estudio prospectivo realizado por
Nylen ES y colaboradores sobre PCT sérica en pacien-
tes quemados les permitié concluir que no existe re-
lacion entre el tamafo de la quemadura y los niveles
de PCT, existe una fuerte correlacién entre mortali-
dad con niveles elevados de PCT, la PCT correlaciona
positivamente con sospecha de lesién pulmonar.

En Unidades de Cuidados Intensivos (UCI) los ran-
gos de infeccibn nosocomial son mayores que en
otros lugares. Es esencial que los pacientes que desa-
rrollan infecciéon como complicacién en las UCI reci-
ban antibioticoterapia de manera eficaz y temprana.

Sin embargo, los signos clinicos tempranos de in-

Por contratacién de espacios publicitarios y/o contenidos, dirigirse a opcionmedicina@gmail.com
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de sensibilidad
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de 57 a 100% y
de 50 a 100%,
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feccion nosocomial pueden confundirse con varias
condiciones no infecciosas, y el resultado definitivo
del hemocultivo no estad disponible inmediatamen-
te. Adicionalmente, los cultivos pueden sufrir pobre
sensibilidad. La PCT, como en otros estudios, ha de-
mostrado un valor diagnéstico mayor a PCR en este
tipo de pacientes.

A nivel nacional existen varios trabajos que compa-
ran la PCT con otros marcadores de infeccion.

Un multicéntrico prospectivo en UCI de adultos por
medio de PCT, guiar precozmente al diagnostico de
infeccién y racionalizar el tratamiento antimicrobia-
no, evitando su uso en ausencia de infeccién, en pa-
cientes con pancreatitis aguda grave, con medida de
PCT cuantitativa en tiempo real método miniVIDAS
(Biomerieux). Se implementd un protocolo en el cual
una PCT mayor a 1.8 ng/ml determiné la realizacion
de puncién guiada por imagen (PAF), inicio de ATB y
eventual tratamiento intervencionista. Si los valores
de PCT eran bajos, se evit6 el uso de ATB.

Por cursar con PCT bajas, se evitd el uso de ATB en
40%. Se diagnostico infeccidn pancreatica en 20% de
los pacientes e infeccion de otro origen en 15%. Un
valor de PCT de 1.5 ng/ml se identific6 como punto
de corte para diagnéstico de infeccion de cualquier
origen en pacientes con PA (sensibilidad 71%, espe-
cificidad 91%, area ROC 0.79).

La implementacién de un protocolo guiado por
PCT permite descender el uso de ATB, con tendencia

a menor aparicion de resistencia microbiana; y opti-
mizar la realizacién de PAF.

La PCT es un nuevo parametro potencial para iden-
tificar pacientes en riesgo de desarrollar complicacio-
nes infecciosas en pancreatitis aguda. EI monitoreo
de PCT puede contribuir definitivamente a un diag-
néstico temprano, a una mejor selecciéon de pacien-
tes para futuros procedimientos diagnédsticos y a un
tratamiento temprano y especifico de la enfermedad.

Conclusién

Infecciones severas y sepsis se acompanan de sig-
nos clinicos y de laboratorio de inflamacién sistémi-
ca; es sobre esta base que se establece el diagnéstico.

Sin embargo, signos y sintomas similares pueden
estar presentes en pacientes que padecen de infla-
macién no infecciosa, lo cual dificulta el diagnéstico
de infeccién con base solamente en los hallazgos cli-
nicos. Diferentes sistemas de marcaje y otras medi-
ciones han sido desarrolladas para el monitoreo del
curso séptico, pero éstos tienen limitaciones. Mu-
chos mediadores (por ejemplo, endotoxinas y cito-
cinas) no son convenientes para su utilizaciéon en el
diagnéstico rutinario.

Por lo tanto, se requiere de marcadores de identi-
ficacion que permitan establecer el tratamiento tem-
prano y ayuden a reducir la morbimortalidad.

Un método o marcador ideal de infeccion debe
ser barato y facil de medir, tener alta especificidad
y sensibilidad, ser capaz de permitir el diagnéstico
temprano de sepsis, ademas de correlacionar con la
severidad de la infeccién y ayudar a medir la eficacia
de las medidas terapéuticas.

La PCR es la proteina mas sensible en la fase aguda
de la inflamaciéon. El umbral para el diagnéstico en
infecciones bacterianas no ha sido fijado definitiva-
mente.

La CT y otros péptidos del gen CT se elevan en car-
cinoma medular de tiroides y en muchas otras enfer-
medades sistémicas; sin embargo, su origen celular y
sus vias metabolicas no son conocidas. El analisis de
PCT constituye solamente una prueba de laboratorio.
Esto ayuda al médico a consolidar su decisién de pro-
veer datos clinicos adicionales.

Datos reportados en otros estudios han demostra-
do la relevancia de esta prueba en términos relacio-
nados con el costo-beneficio.

La infecciéon sistémica induce una cascada de se-
creciéon de citocinas, el aparato de Golgi recibe el
mensaje para producir predominantemente PCT no
procesada o procesada incompletamente. Las células
neuroendocrinas que producen PCT han sido encon-
tradas en tejido hepatico y pulmonar.



La PCT se muestra como un excelente marcador
de infeccion grave aplicable a pacientes de cualquier
edad. Permite detectar las infecciones bacterianas in-
vasivas y diferenciarlas de las localizadas y de las vi-
rales. Presenta una rentabilidad diagnéstica superior
a la de PCR, incluso de forma precoz si la evolucion
de la fiebre es inferior a 12 horas. Terapia con anti-
bidticos esta relacionada con caida en las concentra-
ciones de PCT.
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Diversos autores recientemente han reportado la
evaluacién cuantitativa de la PCT como un marcador
diagnéstico de bacteriemia y fungemia, citando ran-
gos de sensibilidad y especificidad de 57 a 100% y de
50 a 100%, respectivamente. La posicién que ocupa
PCT en la cascada de la sepsis es aun desconocida.
Puede ser un nuevo indicador de infeccién microbia-
na y sepsis medidos rutinariamente en el laboratorio
clinico.
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El envejecimiento se mide
fundamentalmente, en

términos de comp
la capacidad fun

_ El envejecimiento humano es un proceso que ocurre durante toda la vida. La Gltima etapa, es la
Dr. Clever Nieto vejez. Y esta etapa no se puede evitar ni curar, puesto que no es una enfermedad.

La vejez es la época de la cosecha de lo que sembramos durante toda la vida, resultaria imposible
concebir una sociedad sin el aporte cultural y social de los adultos mayores.

Actualmente presenciamos un aumento progresivo de la expectativa de vida de las personas,

sin embargo, lamentablemente, en algunas de ellas esta prolongacién de la vida no siempre
transcurrira con autonomia y buena calidad. Al final de la vida, es probable que algunos ancianos
experimenten algun grado de discapacidad y dependencia, por el que pueden requerir apoyo
social y asistencia en forma pasajera o permanente.



odemos hablar de un envejecimiento primario

u otro secundario. El primero, es un proceso

biolégico natural, progresivo y dindmico, pro-
ducido y conducido genéticamente, y dependiente
del tiempo. El envejecimiento secundario, en cambio,
estad caracterizado por los desvios que le provocan
al proceso natural, la incidencia de factores medio
ambientales y patoldgicos.

Si aceptamos que la edad es un factor de riesgo
importante para la vulnerabilidad y la dependencia,

Por contratacién de espacios publicitarios y/o contenidos, dirigirse a opcionmedicina@gmail.com
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coincidiremos, tal vez, con Miller en que el proceso
de envejecimiento puede convertir adultos sanos en
personas fragiles con reservas funcionales disminui-
das y mas vulnerables a las enfermedades.

Pero debemos considerar que la repercusiéon del
envejecimiento sobre las personas, no ocurre para
todos por igual, ni a una misma edad. Muchos in-
dividuos logran postergar las consecuencias hasta
edades avanzadas mientras que otros lamentable-
mente, las sufren mas precozmente. Esta diversidad
de situaciones es, en Ultima instancia, la que genera
la necesidad de considerar sistemas polifuncionales a
la hora de generar politicas socio-sanitarias dirigidas
a los adultos mayores.

Debemos tener en cuenta también que el dafo
o afectacion provocados por el envejecimiento se
mide, fundamentalmente, en términos de compro-
miso de la capacidad funcional.

De forma tal que lo importante no es cuantos
anos, ni cuantas enfermedades tiene la persona, sino
qué puede hacer aun.

Cuando hablamos de capacidad funcional nos re-
ferimos a la capacidad de ejecutar, de manera au-
ténoma, aquellas acciones que componen nuestro
quehacer cotidiano, de la manera deseada por noso-
tros mismos y esperada por la sociedad.

Es importante considerar que la capacidad funcio-
nal estd muy ligada a la calidad de vida y a la in-
dependencia de la persona. Y que la independencia
personal es casi un imperativo cultural, en una so-
ciedad donde existe la creencia de que Unicamente
siendo independiente se merece el reconocimiento y
estima de los demas.

La capacidad funcional se apoya en componentes
basicos, como son la capacidad fisica y la capacidad
cognitiva, que contribuyen para la organizacién,
planificacién y ejecucion de una determinada tarea.
Pero estd fuertemente influenciada por la iniciativa
personal de cada uno y condicionada por el entor-
no social en el que nos toca desempenarnos. Si falla
cualquiera de estos componentes, se altera la capa-
cidad funcional y puede, por esa via, comprometerse
la independencia de la persona.

En el camino a la dependencia, las etapas son fre-
cuentemente las mismas: edad avanzada, fragilidad,
vulnerabilidad y discapacidad. La ruta, es preferible
que sea siempre la mas larga posible, al menos en los
primeros tramos.

La fragilidad es un estado diferente, pero desen-
cadenado por el propio envejecimiento. El concep-
to geriatrico es que se trata de un "“estado que se
caracteriza por deterioro en las reservas fisiolégicas
del individuo, que lo hacen vulnerable y alteran su
capacidad de respuesta en las diversas situaciones de
estrés”.
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El envejecimiento
puede convertir

adultos sanos en
personas fragiles

En el transcurso del envejecimiento ocurre una se-
rie de cambios que repercuten sobre la capacidad de
respuesta, la inmunidad y la capacidad funcional de
la persona, fragilizdndola y tornandola mas vulne-
rable a la accién de los agresores provenientes del
entorno. El resultado ultimo son las enfermedades,
que aceleran el proceso de envejecimiento y pueden
comprometer la calidad de vida.

Esta situacién de fragilidad es frecuente en las per-
sonas mayores, en especial luego de los 80 anos. La
incidencia puede ser mayor aun, si consideramos po-
blaciones institucionalizadas o en situacién de riesgo
social.

El sindrome de fragilidad se acompafa por una
disminucion de apetito, peso, fuerzas, actividad fi-
sica y alteracion de la movilidad. Sus consecuencias
frecuentes son las caidas, la incontinencia, el deterio-
ro cognitivo, la depresiéon animica y las enfermeda-
des cronicas, todo lo cual vulnerabiliza a la persona.

Cuando hablamos de vulnerabilidad humana, nos
referimos a la “incapacidad de algunas personas ma-
yores para enfrentar un evento adverso”. El impacto
provocado por un evento adverso, tanto sea una en-
fermedad, un duelo, la soledad, carencia de recursos
econdmicos, institucionalizacién u otras situaciones
sociales agraviantes, serd proporcional a la vulnera-
bilidad de la persona. A mayor vulnerabilidad, peor
prondstico.

El anciano vulnerable es el que por sus condiciones
fisicas, mentales, funcionales o sociales esta en ines-
tabilidad, con riesgo de padecer discapacidad y de

depender de los demas en el desempeno de las fun-
ciones relacionadas con la vida diaria. Recordemos
que el grupo de adultos mayores vulnerables es el de
mayor crecimiento en el mundo.

Debemos considerar, ademas, que el anciano de-
pendiente tiene mayor riesgo de padecer maltrato,
violencia, que no se respeten sus derechos humanos
o de que se le pueda excluir de las decisiones comu-
nitarias. Por este motivo la discapacidad y la depen-
dencia suelen ser fuentes de inequidad y unas de las
situaciones mas temidas por los adultos mayores.

La dependencia puede ser considerada uno de los
problemas mas importantes de la salud publica mun-
dial, ya que provoca mayores requerimientos asisten-
cialesy en materia de apoyo familiar y social. Es cau-
sa de aumento de costos econémicos para la familia
y para la sociedad, y a menudo puede ser un elemen-
to disparador de la tan temida institucionalizacion.

Sin embargo, debemos dejar claro el concepto de
que la discapacidad no es una consecuencia exclusiva
del envejecimiento ya que puede ocurrir en cualquier
edad de la vida y que, pese a todo, la mayor parte de
los ancianos pueden mantenerse libres de ella hasta
edades avanzadas.

Una actitud personal positiva, con adop-
cion de conductas y estilos de vida saluda-
bles, es primordial para mantener y acrecen-
tar la independencia y combatir la discapa-
cidad en la vejez.
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La forma en la que cada uno vive su sexualidad

Disfunciones sexuales de pareja

Dr. Santiago Cedrés
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La sexualidad es una dimension central de la
experiencia humana, en la que se fusionan
elementos simbolicos e imaginarios con un
sustrato corporal complejo y sofisticado, se
interceptan elementos psiquicos y sociales,
representaciones y afectos, deseos y deberes,
esperanzas y frustraciones, prohibiciones y
transgresiones. A su vez, en la sexualidad,

se detecta una tension inevitable entre lo
biologico y lo cultural, entre un destino
individual y el acondicionamiento social.
Todo esto hace que la forma en la que cada
uno y cada pareja vive su sexualidad, sea uno
de los comportamientos mas complejos de los
seres humanos.
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configurada por contextos sociales especificos,

considerando su importancia en la vida de las
personas, como individuos y en sociedad. Esta his-
toricidad implica, en nuestra época, que el tema del
sexo ocupe un lugar de primera atencién en el dis-
curso contemporaneo, y a través de él se exprese la
subjetividad de las personas, su sentido intimo y su
identidad.

I a dimensién historica de la sexualidad esta

Por lo tanto, la sexualidad es un terreno de pro-
fundas transformaciones que extiende su légica a los
distintos &mbitos de la experiencia humana. Giddens
(1995) ha interpretado estos cambios como una
transformacion de la intimidad cuyas repercusiones
afectan de modo significativo las relaciones entre los
géneros, la vida de pareja y de familia, y la vivencia
de la sexualidad. El patrén de transformaciones im-
plica el paso de una estructura jerarquica y autorita-
ria en las relaciones mas inmediatas e importantes de
los individuos, a otra igualitaria y democratica que
enfatiza el compromiso, la intensidad emocional y la
autonomia de los sujetos.

Este autor sostiene también que en la época mo-
derna se produce un desplazamiento progresivo del
caracter de las relaciones intimas: liderado por las
mujeres, se inicia con la emergencia del amor roman-
tico y conduce al establecimiento de una relacién
pura, de igualdad sexual y emocional con connota-
ciones explosivas respecto de las formas preexisten-
tes de relaciones de poder en los diversos papeles
sexuales establecidos.

De este modo, en el mapa relacional de la intimi-
dad, la sexualidad se presenta como una dimensién a
explorar, algo que se tiene o cultiva, ya no una condi-
cién natural que el individuo acepta como un asunto
preestablecido: las funciones sexuales son un rasgo
maleable de la identidad personal, un punto de pri-
mera conexion entre el cuerpo, la autoidentidad y las
normas sociales.

Las disfunciones sexuales o problematicas sexua-
les, pueden darse en cada individuo por separado o
pueden ser propias de cada pareja, funcionando las
personas satisfactoriamente en lo individual. Estas

La sexualidad

es un terreno

de profundas
transformaciones
que extiende

su légica a los
distintos dmbitos
de la experiencia
humana.

En el mapa
relacional de

la intimidad, la
sexualidad se
presenta como
una dimensidn

a explorar, algo
que se tiene o
cultiva, ya no
una condicion
natural que el
individuo acepta
como un asunto
preestablecido
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Kinsey publicé
una frecuencia de
que el 2 % de las
parejas en edad
de copulacion

no consuman

el acto sexual,
observandose
con mucha
frecuencia que las
parejas que viven
esta situacion
siguen juntas,
compartiendo en
secreto lo que
sienten

[ e

son las denominadas “disfunciones sexuales de pa-
reja”.

Ejercicio de la sexualidad en la pareja

El ejercicio de la Funcién Sexual en pareja, es una
de las formas mas frecuentes de actividad sexual. Ya
sea en parejas heterosexuales, homosexuales o bi-
sexuales.

Muchas veces las personas individualmente no pre-
sentan disfuncién sexual, pero si aparece la dificultad
cuando estan juntos.

Estas dificultades pueden haber aparecido desde
el inicio de esta pareja, o pueden haber tenido una
actividad sexual que funcionaba por anos y luego se
fue deteriorando lenta o rapidamente.

Lo mas caracteristico es el curso clinico crénico,
lentamente progresivo y generalizado.

Casi siempre, como consecuencia, el funciona-
miento de la pareja en otras areas no genitales, tam-
bién se ve deteriorado.

En estos casos, cada individuo sabe que funciona

bien en la individualidad, pero juntos no .,

Otras veces, puede ocurrir lo contrario, el desen-
cuentro de la pareja en el vinculo es lo que provoca
la dificultad sexual. ;

Agrupacion sindromatica

El Prof. F. Bianco, presidente de la Asociacion Mun-
dial de Sexologia Médica, define los siguientes sin-
dromes en el funcionamiento de pareja:

¢ Sindrome de disfuncion sexual tipo 1

Es la patologia de la pareja en la que aparece la
alteracién cuando se intenta funcionar con una per-
sona distinta a su compaiero/a habitual o conyuge
regular. Ellos reportan “con ella puedo funcionar, con
otras no”, “puedo con mi esposo, no con los demas”.

Sin embargo ambos pueden autoejercer la Funcion

Sexual sin dificultad.

La instalacion del cuadro sintomatico es lentamen-
te progresivo, con tendencia a la generalizacién y la
persistencia.

Caracteristicamente su prevalencia es mayor en el
miembro masculino de la pareja. Parte de la evolu-
cion, es el desarrollo de minusvalia, pérdida de auto-
estima y seguridad.

En cuanto a los factores etiol6gicos, aparecen
antecedentes como vivencias traumaticas en el in-
tento de funcionar con personas ajenas a la pareja
oficial, temor a embarazarla o embarazarse, miedo
a contraer infecciones de transmisidn sexual, ansie-
dad por funcionar bien frente a la evaluacién de un/a
desconocido/a. ,

e Sindrome de disfuncién sexual tipo 2

Este sindrome marca la incapacidad del individuo
de ejercer la Funcién Sexual con su companero/a ha-
bitual o cényuge regular. Logran ejercer la Funcién
Sexual operativamente con otras personas, o durante
el autoejercicio de la Funcion Sexual.

Aparecen en la etiopatogenia antecedentes como
pérdida de atraccion sexual hacia la pareja, conflictos

no resueltos, infidelidad, temor al embarazo, etc. 3.

Este cuadro también se instala progresivamente,
con una severidad in crescendo, generalmente el
afecto esta preservado, existe el deseo de que todo
funcione, sin embargo hay una importante insatis-
faccion sexual a nivel de la pareja.

e Sindrome de pobre ajuste coital (Apraxia
coital)

Se caracteriza por la incapacidad de ambos de sin-
cronizar adecuadamente sus movimientos coitales,
es decir, los movimientos pélvicos son incoordinados
entre ellos, lo que no permite un ejercicio de la fun-

cién sexual operativo. o

Se da generalmente en pacientes que han recibido
muy poca informacién sexual y escasa experiencia.

Es muy frecuente en parejas que se estan iniciando
sexualmente, que no saben qué hacer, pero tienen el
deseo de hacerlo bien. Entre ellos ha existido poca
comunicacion con respecto a su experiencia.

Afectivamente, las parejas generalmente estan
muy encontradas y manifiestan “nos amamos mu-
cho, queremos tener una buena sexualidad”.

En cuanto a la etiologia, muchas veces aparecen al-
teraciones anatémicas en los genitales (incompatibi-
lidad de tamafo pene/vagina, curvatura anormal del
pene, enfermedad de Peyronie, etc.), falta de educa-
cién sexual, poca experiencia y errores conceptuales
relacionados con la dindmica coital.

e Sindrome de incompatibilidad de fre-
cuencia (Discronaxia)
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Cuando una
pareja constata
que es portadora
de dificultades
sexuales,

la ansiedad
interrumpe

el placer, las
exigencias de un
logro estan en la
base del dilema
sexual

Es un cuadro clinico caracterizado por frecuencia
sexual dispar entre los miembros de la pareja, uno de
ellos posee una frecuencia de funcionamiento mayor
que el otro. Sin embargo, por lo general, ambos re-
fieren disfrutar del ejercicio de la sexualidad,,,.

¢ Sindrome de disparidad en el tiempo/fre-
cuencia de funcionamiento sexual (Sindrome
de Chacén)

Se caracteriza porque ambos miembros de la pare-
ja tienen una frecuencia sexual igual o parecida, pero
no coinciden en el tiempo de activacion, es decir, que
cuando un miembro de la pareja desea, el otro no y
viceversa.

Clinicamente se observan diferentes horarios labo-
rales, profesionales, poca comunicacién en los miem-
bros de la pareja con respecto a sus necesidades se-
xuales, poca insistencia al llamado de motivacién se-
xual, no entender el repertorio de sefales del cortejo
para el apareamiento sexual, etc.

¢ Sindrome de patologia en la pareja a niv-
el de la fase de la respuesta sexual

El criterio diagnéstico es la presencia de una dis-
funcién sexual en uno de los miembros de la pareja
(vaginismo, disfuncién eréctil, etc.), lo que lleva al
desarrollo de una patologia de la respuesta sexual en
otro miembro, como consecuencia de la interaccion
sexual entre ellos.

Este criterio diagnoéstico exige un minimo de 6 me-
ses de instalacién de esta patologia.

e Sindrome de disfuncion sexual de la
pareja

Este sindrome se desarrolla con la conformacién de
la pareja. A medida que el tiempo transcurre, el cua-
dro clinico se torna mas evidente. A pesar de esto, en
algunas parejas el area afectiva se intensifica, lo que
permite continuar el funcionamiento y es el elemen-
to clave para disefar las estrategias de tratamiento
en el contexto de la terapia sexual.

Las asociaciones mas frecuentemente observadas

son(G)l.

o Paciente con vaginismo y el companero de-
sarrolla disfuncion eréctil

o Paciente con disfuncién eréctil y la com-
panera desarrolla disfuncién orgasmica

o Paciente con disfuncién orgasmica y su
companero desarrolla disfuncion eréctil

o Paciente con eyaculacién precoz y su com-

pafera desarrolla sindrome de baja frecuencia
de funcionamiento sexual.

¢ Matrimonio inconsumado

Es una situacion patoldgica en la pareja, donde
frecuentemente ella presenta vaginismo severo y el
varon desarrolla disfuncidn eréctil, producto de los
frecuentes intentos fallidos durante la interaccién
coital.

Otras veces, él presenta una disfuncion eréctil total
o eyaculacion rapida, o que condiciona el desarrollo
de una disfuncién en la mujer, lo que incrementa el
impedimento de consumar el matrimonio.

Se considera instalado el sindrome cuando luego
de un periodo minimo de seis meses se ha intentado
el coito de manera regular, sin que se logre la pene-
tracién vaginal.

Regularmente se observa una disminuciéon pro-
gresiva de la frecuencia de actividad sexual, con un
incremento del aspecto afectivo lo cual preserva el
funcionamiento de la pareja, y les motiva a consultar
en busca de ayuda.

Kinsey publicé una frecuencia de que el 2 % de las
parejas en edad de copulacién no consuman el acto
sexual, observandose con mucha frecuencia que las
parejas que viven esta situacion siguen juntas, com-
partiendo en secreto lo que sienten. Muy pocos se
divorcian y obtienen incluso la anulacién del matri-
monio.

¢ Sindrome de incompatibilidad del tiem-
po de funcionamiento sexual

En este sindrome de funcionamiento sexual, cada
uno de forma individual tiene un tiempo operativo,
se sienten satisfechos, pero cuando ejercen la fun-
cién sexual en pareja, el hombre es mas rapido que
ella o viceversa Por ejemplo, la mujer tiene un orgas-
mo muy rapido y no desea continuar y él no com-
pleta su respuesta sexual, la misma situaciéon puede
suceder al contrario.

Cuando esto es un hecho puntual, no repercute
tanto en la pareja, pero cuando es persistente y cons-
tituye un patrén en el ejercicio de la funcidn sexual
entre ellos, genera una serie de conflictos, tanto en

lo sexual como en otras areas. v

Muchas parejas llegan a la consulta aspirando “te-
ner orgasmos al mismo tiempo”, es decir tener una
respuesta orgasmica simultanea. Esto se denomina
“orgasmo cabalgante”, lo que puede ser deseable,
pero no debe convertirse en un objetivo de la pa-
reja, ya que la busqueda constante del orgasmo si-
multaneo puede tener repercusiones negativas en la
pareja.

Repercusiones psicoemocionales de las
disfunciones de pareja
Cuando una pareja constata que es portadora de

estas dificultades sexuales, la ansiedad interrumpe el
placer, las exigencias de un logro estan en la base
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del dilema sexual. Las personas se sienten ansiosas
durante el acto sexual o anticipadamente debido al
temor de fracasar o al temor de no alcanzar alguna
norma. La ansiedad tiende a perpetuarse. Mientras
mas se teme, mas ansiedad durante el acto sexual y
menor capacidad de tener éxito durante las relacio-
nes sexuales. Esto lleva a evitar el contacto sexual,
afecta progresivamente el vinculo de pareja pudien-
do llegar a la disolucién del mismo.

Tratamiento — Terapia sexual de pareja

Los trastornos persistentes de la funciéon sexual
demandan la intervencién de un terapeuta en sexo-
logia.

Los dilemas sexuales tienen una manera de ha-
cerse perpetuos. El fracaso acarrea nuevos fracasos.
Los dos empiezan a evitarse, y cuando finalmente se
conectan, ha transcurrido tanto tiempo desde su ul-
tima experiencia, que ambos estdn muy ansiosos y
se sienten mas presionados a alcanzar un buen re-
sultado. Las probabilidades de lograrlo disminuyen
y el problema se hace mayor. La naturaleza de las
dificultades sexuales, que tienden a perpetuarse es-
pontaneamente, hace que sea esencial buscar la eva-
luacién y direccién de un profesional.

La terapia sexual de pareja tiene una duracién de
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10 a 15 sesiones a frecuencia semanal o quincenal. Es
una intervencién focalizada con el objetivo de lograr
la remisién sintomatica. Se implementan multiples
herramientas y recursos técnicos junto con la psico-
educacion, sugerencias especificas (tareas a realizar
luego en domicilio), juegos y técnicas corporales. El
apoyo farmacolégico especifico es fundamental.

Cada disfuncion o sindrome descrito tiene su pro-
tocolo de actuacion por el terapeuta sexual, logrando
el objetivo de la intervencion: la vivencia satisfactoria
y plena del gjercicio de la sexualidad en el ambito de
la pareja.
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Terapeuta y paciente se encuentran en un didlogo: yo - tu

El vinculo terapéutico en el
enfoque gestaltico

Rafael Perandones

Psicélogo

Psicoterapeuta Gestaltico
Integrante del Servicio de Psicologia
de Médica Uruguaya

a la venta la espuma de afeitar que venia a

sustituir a la tradicional crema y a la brocha,
habia una publicidad de una conocida marca, que
aun hoy sigue siendo lider, que decia “yo creia que lo
que ablandaba la barba era la brocha, y resulta que
es la espuma”.

I Iace muchos afos, cuando comenzé a salir

Uds. pensaran, “iqué tiene que ver esto con el vin-
culo terapéutico?”. En realidad, lo traigo a cuento
porque fue lo que me vino a la mente cuando co-
mencé a pensar en como plantear este tema, dado
que, parafraseando a la publicidad, “muchos creen
que lo que cura es el terapeuta, o peor aun, la teoria

y resulta que lo que sana es el vinculo”.

Antes de entrar a profundizar en el tema, me pare-
ce de estricto orden, aclarar la visién que desde la Psi-
coterapia Gestaltica tenemos acerca de dos aspectos
fundamentales, la cura y el rol del terapeuta.

Terapeuta proviene etimolégicamente de la pala-
bra griega therapeutes y quiere decir persona que
colabora en el proceso curativo. A diferencia de lo
que ocurre en otros encuadres derivados del modelo
médico, donde el paciente es un ser pasivo, que con-
curre a la consulta a buscar a alguien que le pueda
decir lo que tiene y le proporcione una cura, el “lu-




gar del supuesto saber” del psicoanalisis, en Gestalt
tenemos claro que las respuestas estan dentro del
propio paciente y nuestro cometido es colaborar con
la persona a echar luz sobre el cdmo y el para qué de
sus formas de funcionamiento para, desde alli, poder
apuntar al cambio.

Por eso no podemos hablar de “cura”. Nuestro
modelo terapéutico no se maneja con un enfoque
salud-enfermedad, el objetivo Ultimo de la Terapia
Gestaltica es la autoactualizacién de la que hablaba
Maslow, el lograr que la persona pueda remover los
obstaculos que impiden el desarrollo pleno de su ser
y que, de esa forma, la persona se convierta en la
mejor version de si mismo.

Por lo tanto, para nosotros, un proceso terapéu-
tico puede considerarse exitoso cuando el paciente
ha conseguido modificar su forma de organizar su
campo experiencial, pudiendo resolver sus situacio-
nes inconclusas (gestalts inconclusas) y dejando de
lado los viejos patrones (gestalts fijas) asumir la res-
ponsabilidad y el control de su propia vida y por ende
de su futuro.

Siempre repito a mis pacientes que yo no tengo
éxitos terapéuticos. En todos los casos, los éxitos son
de ellos, en el vinculo, y yo no soy mas que un cola-
borador, un facilitador y un testigo privilegiado del
hermoso proceso de su transformacion.

En la Psicoterapia Gestaltica el vinculo terapéutico
implica que terapeuta y paciente se encuentren en
un didlogo yo — tu. Este encuentro implica una forma
de relaciéon horizontal donde terapeuta y paciente,
en un plano de igualdad, que no significa descono-
cer la indispensable diferencia de roles del contrato
terapéutico, asumen juntos la responsabilidad del
proceso.

Esto implica, ademas y necesariamente, un profun-
do respeto por el paciente, por su proceso y por sus
resistencias, en el entendido de que, en gran medida,
ellas han estado al servicio de su supervivencia.

Creemos firmemente que un verdadero proceso
de sanaciéon y crecimiento, como decia Martin Buber,
solo se da por medio del encuentro, a través de un
verdadero compromiso persona a persona.

Carl Rogers, el fundador del la Orientacién Centra-
da en la Persona, sostenia que existen tres condicio-
nes basicas e ineludibles en todo vinculo terapéutico
y que son aplicables a toda relacién interpersonal, la
aceptacion positiva incondicional, es decir, “valo-
rar a la otra persona como tal e independientemente
de los distintos valores que pueden aplicarse a sus
conductas especificas”, la empatia, “percibir co-
rrectamente el marco de referencia interno de otro
con los significados y componentes emocionales que
contiene, como si uno fuera la otra persona, pero
sin perder nunca esa condicién de “como si”'y, por
ultimo, la congruencia, “que el terapeuta sea él mis-
mo durante su interaccion con el cliente, sean cuales
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fueren los sentimientos que experimente en ese mo-
mento preciso”.[i]

Alejandro Spangenberg, uno de los principales
exponentes de la Psicoterapia Gestaltica en nuestro
pais, plantea, ademas de la necesidad de la terapia
personal y el entrenamiento profundo, cuatro cua-
lidades fundamentales que todo terapeuta deberia
cultivar: la transparencia, “la capacidad de mostrar-
se tal y como se es, estar dispuesto al contacto sin
asumir posturas defensivas y de exponer la propia
“"humanidad” cuando sea necesario”; la honestidad,
"“capacidad de ser sincero aun en los momentos mas
dificiles para nuestra propia autoestima o beneficios
personales”; la humildad, “capacidad de reconocer
nuestras limitaciones, es la habilidad de “curvarse”
ante el misterio insondable de la vida, aceptar que
no sabemos lo que es bueno para los demas y que
solo podemos acompanar a las personas a descubrir
sus propias verdades" y la impecabilidad, “virtud de
no cruzar los limites de los otros, de no danar dando
lo que no es pedido o negar lo que se nos ha pedido.
Es en definitiva, la capacidad de mantener nuestra
integridad en el encuentro con el otro invitandolo,
de ese modo, a alcanzar la propia".[ii]

Ahora bien, veamos ahora cémo llega el paciente
al vinculo terapéutico.

Un concepto teérico muy importante de nuestro
enfoque es la llamada “Teoria paraddjica del cam-
bio”. Segun esta teoria, a lo largo de nuestra vida de
relacién hemos desarrollado una estructura defensi-
va, gestalt fija, que nos aleja de nuestro “si mismo”,
de nuestra esencia, de aquello a lo que estamos lla-
mados a ser. Por eso, como postula la Teoria, las per-
sonas “mas cambian cuando mas se convierten en si
mismos”, cuanto mas vamos abandonando esos pa-
trones que interrumpen nuestra experiencia, mas en

Un proceso
terapéutico puede
considerarse
exitoso cuando

el paciente ha
conseguido modi-
ficar su forma de
organizar su cam-
po experiencial,
pudiendo resolver
sus situaciones
inconclusas y
dejando de lado
los viejos patro-
nes, asumir la
responsabilidad

y el control de su
propia vida y por
ende de su futuro
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El paciente va

a configurar el
espacio subjetivo
del encuentro con
su terapeuta de la
misma forma que
lo viene haciendo
en todos los
demads espacios
de su vida

contacto estamos con nosotros mismos y mas cam-
biamos. Como dice Spangenberg, “nada de nuestra
verdadera esencia se puede perder, lo unico que po-
demos perder es el contacto con ella” [iii]

Al menos en nuestra cultura, el vinculo padres —
hijos, que deberia ser un lugar donde los nifios en-
contraran los espacios necesarios para desarrollarse
plenay libremente, con integridad y seguridad, suele
estar contaminado por las expectativas, proyeccio-
nes, frustraciones y deseos de los padres. Como dice
Serrat en “Esos locos bajitos”, “Cargan con nues-
tros dioses y nuestro idioma, con nuestros renco-
res y nuestro porvenir...Nos empefnamos en dirigir
sus vidas sin saber el oficio y sin vocacion. Les va-
mos trasmitiendo nuestras frustraciones con la leche
templada y en cada cancién”. Esto va llevando a que
esos nifos comiencen a sentir que, para poder sos-
tenerse en ese lugar, que deberia contenerlos, tienen
que pagar algo, ser de una determinada forma que,
por lo general, los va alejando de su propia esencia.
Quienes me conocen o han leido mis trabajos van

a encontrar este ejemplo como muy repetido, pero
creo que ilustra muy claramente esto que estoy es-
cribiendo: un nifo del entorno de los 4-5 anos esta
con su padre en un parque. En un momento se cae
y se lastima la rodilla. Eso le produce dolor, angus-
tia, miedo, y la forma natural que tiene el nifo para
expresar todos esos sentimientos es el llanto. Pero
viene papa, su idolo, su gran referente y figura iden-
tificatoria por excelencia, e incluso antes de mirar
su rodilla, le dice “no llores, no seas maricén” “los
hombres no lloran”. Este hecho, que puede parecer
muy trivial, puede resultar determinante para el chi-
co. Muy probablemente el padre esté repitiendo un
patron que aprendié del suyo en su propia infancia,
pero en lo que tiene que ver con ese nifo, ese man-
dato tan fuerte, sobre todo por venir de quien viene,
muy probablemente se convierta en una interrupcién
de su contacto. Va a comenzar a desconfiar de lo que
siente, y sobre todo, va a aprender que expresar lo
que siente estd mal y por lo tanto a negarlo o repri-
mirlo. Evitara entrar en contacto con sus emociones
y cuando éstas lo desborden y sus defensas no le den
resultado, posiblemente no lo exprese de las formas
mas adecuadas, por ejemplo, a través de su cuerpo
(somatizaciones), irritabilidad sin razén aparente, et-
cétera. Es de esta forma como se van constituyendo
esos patrones de “gestalt fija” o de interrupcion del
contacto de los que hablaba mas arriba.

Muchos anos después, ese nifo, convertido ahora
en un hombre, conocera una mujer, y ante el reclamo
de ésta de que “nunca sé lo que le pasa”, “nunca
expresa lo que siente”, tal vez decida concurrir a te-
rapia.

Como ya he expresado en otras oportunidades,
los seres humanos generamos “campos” en los dis-
tintos espacios donde nos relacionamos, pero estos
patrones de funcionamiento se van repitiendo en los
distintos dmbitos donde nos movemos. Y, por su-
puesto, el espacio terapéutico no sera la excepcion.
El paciente va a configurar el espacio subjetivo del
encuentro con su terapeuta de la misma forma que
lo viene haciendo en todos los demds espacios de su
vida, y es alli cuando el terapeuta, aportando al vin-
culo las condiciones de incondicionalidad, seguridad
e intimidad de las que hablaba mas arriba, generara
las condiciones para que, a través del darse cuenta,
el paciente descubra el cdmo de su funcionamiento
y el para qué le sirve hacerlo, quedando asi al des-
cubierto esos patrones y por lo tanto se produzca la
experiencia emocional que permita la modificacion
de éstos con la consiguiente trasformaciéon que le
permita fluir libremente recuperando el contacto con
sus sentimientos y por ende, consigo mismo.

Por supuesto, en esto no hay nada de magia y por
lo tanto, para que esto se produzca debe pasar tiem-
po. Ninguna persona, por mal que se sienta, esta en
condiciones de entrar en contacto con todo esto de
entrada. La construccidon del vinculo se ird dando
paulatinamente pero, poco a poco, las condiciones
antes dichas irdn generando el espacio para que los
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mecanismos de defensa, el estilo de funcionamiento,
las interrupciones del contacto, los patrones repeti-
tivos y la historia personal del paciente se vayan ma-
nifestando.

Para terminar, y a modo de adelanto de préximas
entregas, quiero hacer referencia a un tema suma-
mente importante en lo que al vinculo terapéutico se
refiere, la transferencia. Si bien en nuestro enfoque
hacemos un uso diferente de este fenémeno, no po-
demos desconocerlo.

La transferencia, que es un fendémeno que no se da
s6lo en el vinculo paciente — terapeuta, sino que se
da en todos los vinculos humanos, es una proyeccion
y por lo tanto, interrumpe el proceso de darse cuen-
ta y con ello el contacto.

Como veiamos mas arriba, cada persona organiza
su campo subjetivo en funcién a patrones fijos que,
aunque provienen del pasado, devienen presentes
en el aqui y ahora. El vinculo terapéutico no escapa
a esta realidad, por lo que, la transferencia se dara
de cualquier manera. Y es a través del trabajo con
ella que obtendremos una excelente oportunidad de
traer al aqui y ahora de la relacién la totalidad de las
gestalts abiertas del paciente para que puedan ser
cerradas y con ello, superar las interrupciones que
impiden el contacto con su esencia y su pleno desa-
rrollo.
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El poder de lograr el cambio siempre esta en ellos
y es fundamental para el éxito del proceso ayudarlos
a recuperar toda proyecciéon de ese poder en el ex-
terior, y en el vinculo, por supuesto, para asi lograr
que la persona se sienta empoderada y dueia de su
propia existencia.

[i] Carl ROGERS, “Terapia, personalidad y relaciones interpersona-
les”. Ed. Nueva Vision. Buenos Aires. 1978.

[ii] SPANGENBERG, Alejandro. “TERAPIA GESTALT: un camino de
vuelta a casa. Teoria y metodologia” pag. 125. Ed. PSICOLIBROS Uni-
versitario. Montevideo. 2006

[iii] Idem, pag. 111
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Autocontrol y Voluntad

Lic. Pablo Rossi

cién, al principio se siente como una persona

inteligente, convencida de que hace lo correcto,
sabiondo y todopoderoso; otras solo busca las sen-
saciones de placer, desde el mas profundo hedonis-
mo, sin valorar las consecuencias de sus engafios. Su
doble vida, chantajes, manipulaciones, etc., le llevan
a un deterioro tan brutal que acaba por dejar al des-
cubierto su verdadera cara. Espiritualmente, los adic-
tos son personas con un vacio interior, incapaces de
amarse ni de amar a los demas, solo se encuentran
sumidos en su mundo.

EI adicto es un enfermo, un esclavo de su adic-

La mayoria piensa que para superar el problema
necesita simplemente aplicar un mayor autocontrol y
voluntad, pero no es tan simple. Uno de los impedi-
mentos para que un adicto se recupere es pensar que
puede confiar exclusivamente en su voluntad, que
aunque es determinante a la hora de apartarse del
problema, no es suficiente por si sola, pues cuando
menos se lo espere y la vida le ponga ante una fuerte
tensién, lo mas probable es que vuelva a recaer.

El primer paso es la autoaceptacion, el reconocer
que se tiene un problema y se ha perdido el control.

Ese es el comienzo.

Testimonio:

Cuantas veces me pregunté qué diria en este
momento. {¢Qué compartir? {Cémo comenzar?
¢Por donde?, muchas preguntas me hice durante
este tiempo de proceso, pero bueno, llegé el dia
y aca estoy escribiendo esta devolucion.

Aprovechando que vengo de mi ultimo grupo

y estoy mas conectado que nunca con esta
experiencia y oportunidad maravillosa que

me dio la vida, les cuento que es complicado
poner en palabras todo lo recorrido durante
este tiempo, muchos momentos vividos, fue un
camino muy largo buscandome y navegando mar
adentro para poder encontrarme nuevamente
con Martin, ese Martin que dejé de lado por un
tiempo largo. Hoy si les hablo yo y no aquel que
conocieron el 8 de agosto y los primeros meses
que no sabia ni quién era, con la frente bien

en alto y con ganas de salir a la vida a ganar.
Quiero decirles que estos meses de tratamiento
fueron para mi un estilo de “pretemporada”

Y que ahora se viene lo mas lindo y jugoso, el
campeonato (la vida ) y estoy preparado para
esto, con victorias, empates, derrotas y todo
tipo de obstaculos que se me crucen, porque
gracias a ustedes (mis entrenadores) estoy donde
estoy y soy lo que soy. Me marcaron el camino,
en un principio me tomaron de la mano, luego
caminaron al lado mio y hoy dejan que camine
solo, asi que gracias. Vamos a seguir remando y
peleando que todo se puede, la vida es una sola
y VIDA ES ESTA, no la de antes.

A mis amigos hoy presentes, nada mas

que gracias por estar en este momento tan
importante para mi y haberme acompanado
afuera, que es lo mas complicado de todo esto.
Y lo mas lindo e importante siempre al final,
igracias a mi familia, gracias y mil gracias! iSin
ustedes hoy no estaria donde estoy y diciendo lo
que les estoy diciendo!

iHasta siempre gente linda, fue un gusto haber
compartido esto junto a ustedes!
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