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García López P - EDITORIAL

EDITORIAL

Guía terapéutica

García López P1

1 Médico de Familia. C.S. Cartuja (Granada)

En las ultimas décadas asistimos a una verdadera explosión
en cuanto a la aparición de nuevos medicamentos de gran
eficacia. El enorme volumen de información generada nos
plantea problemas a la hora de seleccionarla, interpretar y
matizarla con espíritu crítico y clínico. En este contexto la
existencia de una buena guía terapéutica que favorezca la
toma de decisiones en la prescripción y disminuya el exce-
so de variabilidad en la práctica clínica es una necesidad.

Existen ciertas controversias por parte de expertos en
cuanto a la necesidad y pertinencia de las guías, aunque
el consenso es general cuando éstas reúnen ciertos re-
quisitos, que se mencionan brevemente a continuación.

Las propuestas deben de estar Basadas en Pruebas/
evidencias científicas, y la fuerza de las recomendacio-
nes deben de graduarse en función del peso de dichas
«evidencias».

Estas pruebas proceden mayoritariamente de los ensayos
clínicos que están diseñados para comparar diferentes
fármacos entre si y no tanto para conocer a qué alterna-
tiva farmacológica responderán mejor los pacientes que
se encuentran en la práctica clínica. Por tanto, el innega-
ble valor de las pruebas/evidencias científicas tiene que
ser matizado con nuestro punto de vista clínico y nues-
tro sentido común. Tampoco olvidemos el hecho de los
ensayos «huérfanos».

Además, quienes han participado en la elaboración de la
guía terapéutica han podido constatar hasta que punto se
carece de pruebas científicas y en qué medida existen más
incertidumbres que certezas. El análisis de la información
disponible es un excelente ejercicio para reflexionar sobre
las necesidades y las prioridades de investigación sobre
terapéutica farmacológica en todos los ámbitos.

Para entender lo que es una guía terapéutica hay que
leerla (leerla bien) y entender que la «evidencia» cientí-
fica en la que se basa es un método probabilístico, ca-
biendo la posibilidad que un paciente que cumpla los cri-
terios del ensayo clínico no responda y la elección nos lle-
ve a un fracaso terapéutico, puesto que «las recomenda-
ciones pueden ser erróneas» para algunos pacientes
(algo inherente a la metodología).

Por tanto, hay que tomar la guía terapéutica como una
ayuda, dejándonos espacio para ajustar las circunstan-
cias del paciente al tratamiento.

A la hora de implantarlas no deben de ser percibidas
como imposición, ni mucho menos se deben de utilizar
como arma de poder. Hay que distinguir lo que es una
guía farmacoterapéutica o formulario (de obligado cum-
plimiento) de lo que es una guía terapéutica (orientativa).

En cuanto a la elaboración de una Guía es importante la
participación un equipo multidisciplinar, y cuantos mas
profesionales clínicos mejor. Cuanto mayor sea su im-
plicación mayor será el grado de aceptación y utilización
por ellos (nosotros).

Las guías tienen una asignatura pendiente siempre que
es su Actualización periódica para no convertirse en un
producto caduco en un periodo corto de tiempo.

La Guía Terapéutica en Atención Primaria Basada en la
Evidencia de la SEMFyC nació como complemento de la
Guía de Actuación en Atención Primaria que recoge los
400 problemas de salud motivos de consulta más fre-
cuentes en AP, proponiendo para cada uno de ellos el fár-
maco, o tratamiento no farmacológico, de elección y se-
ñalando las circunstancias que aconsejarían alterar esta
primera elección.

Para los fármacos priorizados se señala el grado de re-
comendación según el nivel de evidencia científica que
apoya su elección.

En el prólogo de la Guía se expone la metodología segui-
da para seleccionar los fármacos (priorizados según cri-
terios de eficacia, seguridad, pertinencia y coste).

En la mayoría de los problemas de salud se señalan as-
pectos prácticos en el manejo de los tratamientos indica-
dos. Para los fármacos propuestos en la Guía se mues-
tran los efectos indeseables y contraindicaciones así
como un conjunto de comentarios útiles sobre sus carac-
terísticas y forma de uso.

La obra fue llevada a cabo por un equipo multidisciplina-
rio compuesto por el comité editorial, consultores y cola-
boradores, a los que felicitamos por el esfuerzo de sínte-
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sis y reflexión crítica sobre la terapéutica farmacológica
para los problemas de salud en atención primaria.

En definitiva nuestra Sociedad nos aporta a los Médicos
de Familia una Guía Terapéutica con criterios de calidad
y credibilidad que supone una herramienta de enorme
utilidad para poder prescribir medicamentos de forma ra-
zonada (aplicando las pruebas/evidencias científicas a la
práctica clínica).

Los retos que quedan, aparte de medir la efectividad (im-
portante proyecto de investigación), son la actualización
y la difusión.

La nueva edición aparecerá este año, lo que supone una
actualización en papel a los dos años de su aparición.
Además estará terminada próximamente la versión digi-

AGRADECIMIENTOS A ASESORES Y CORRECTORES DE LA REVISTA DURANTE EL AÑO 2003

El Consejo de Redacción desea agradecer a todos los asesores y correctores, sus valiosas y desinteresadas aporta-
ciones encaminadas a mejorar la calidad de los artículos publicados durante el año 2003. Su trabajo constituye sin duda
un valor añadido a la revista.

MARÍA FRANCISCA ALBARRACÍN

CRISTINA AGUADO TABERNE

JOSÉ MANUEL ARANDA REGULEZ

EMILIA BAILÓN MUÑOZ
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JOSÉ A. CASTRO GÓMEZ

MARÍA DOLORES DE LA HOZ

JUAN MANUEL ESPINOSA ALMENDRO
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tal de la Guía, que facilitará las correcciones y su divul-
gación.

Desde la SAMFyC hemos impulsado la difusión de la obra
consiguiendo que el Servicio Andaluz de Salud adquiera
un ejemplar para cada facultativo de atención primaria.
Asimismo, pronto la versión digital de la Guía podrá for-
mar parte de los sistemas de ayuda a la prescripción en
proyecto Diraya.

Otras Sociedades Federadas han apreciado nuestra inicia-
tiva y están llegando a acuerdos similares con los servicios
de salud de sus respectivas Comunidades Autónomas.

Espero que «nuestra» Guía Terapéutica se convierta en
un referente que nos ayude en el complejo proceso de la
prescripción.
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Cutiño Riaño JC - RESPONSABILIDAD SOCIAL ANTE EL PROBLEMA DE LAS ENFERMEDADES RARAS

EL ESPACIO DEL USUARIO

Responsabilidad social ante el problema de las enfermedades
raras

Cutiño Riaño JC1

1 Responsable de Relaciones con Sectores Empresariales de la Federación de Asociaciones de Consumidores y Usuarios
de Andalucía (FACUA)

La celebración durante el próximo mes de febrero de este
año del II Congreso Internacional de Medicamentos Huér-
fanos y Enfermedades Raras es una buena razón y una
inmejorable oportunidad para que, desde la perspectiva
de una organización de consumidores generalista, pero
siempre implicada en la mejora de la atención sanitaria y
la cobertura del sistema como FACUA, abordemos la di-
mensión ética y social de este problema.

Probablemente, la incidencia porcentualmente residual
con que las «enfermedades raras» particularmente con-
sideradas se dan en nuestra sociedad sea algo irrelevan-
te en un entorno donde las estadísticas y las expectati-
vas de negocio suelen determinar las prioridades, pero no
es menos cierto que el monto total de ciudadanos afec-
tados por esta circunstancia nos lleva a tratarlo como un
problema de primera magnitud para el sistema sanitario.
Y es que, conceptualmente hablando, no deja de resul-
tar paradójico que un problema que, en su conjunto, lle-
ga a afectar a tres millones de españoles y treinta millo-
nes de europeos pueda catalogarse como «raro».

Está claro que la situación de angustia vital y la sensa-
ción de desamparo que pueden sentir tantos ciudadanos
del mundo que se considera a sí mismo como «desarro-
llado», afectados por alguna de estas extrañas patolo-
gías, no es algo raro, sino algo que determina de forma
grave su salud, su calidad y sus expectativas de vida y
que, en buena medida, es una consecuencia directa de
un sistema que se sustenta en criterios más economicis-
tas, mercantilistas y de rentabilidad política que de autén-
tica rentabilidad social.

Desde la perspectiva de los consumidores representados
por FACUA, la rareza semántica de una enfermedad no vie-
ne determinada tanto por la escasa incidencia de la misma
sobre la población como por la mínima atención que, des-
de diversos estamentos recibe su investigación y tratamien-
to. Con frecuencia, los afectados por este tipo de enferme-
dades muy minoritarias se encuentran ante la sensación de

ser ignorados por el sistema, en la medida en que la esca-
sa prevalencia de la enfermedad no estimula en el sector
privado la inversión económica necesaria para profundizar
en su conocimiento y en el desarrollo de los fármacos y tra-
tamientos necesarios para garantizar la curación o la cali-
dad de vida de los pacientes afectados.

Resulta evidente, dentro de la lógica mercantil, que las
grandes inversiones en el ámbito médico y farmacológi-
co se sustentan en unas perspectivas de éxito económi-
co de los productos resultantes de las mismas, y ello se
obtiene en función de la prescripción y dispensación del
producto. Por ello y bajo tales parámetros, parece que no
resulta rentable invertir en las enfermedades raras, en la
medida en que el previsiblemente escaso volumen de
prescripciones no justifica el gasto ni la articulación de los
instrumentos de investigación y producción de los fárma-
cos para su tratamiento.

Evidentemente, este es un postulado de partida que los
usuarios de la sanidad no podemos admitir por muy in-
contestable que pueda parecer el argumento desde la
perspectiva del mercado, como tampoco lo puede admi-
tir un sistema de salud pública que se define a sí mismo
como universal, al que contribuimos todos los que pode-
mos hacerlo y que no puede dar la espalda a la situación
de una parte significativa de sus destinatarios.

En tal sentido, en opinión de FACUA, resulta obvio que la
apuesta por mejorar la situación de los afectados por las
enfermedades raras no va a surgir, por iniciativa propia ni
generación espontánea, de un repentino acceso de respon-
sabilidad social de los grandes poderes económicos con
intereses en el mercado farmacéutico, sino que, inevitable-
mente, tendrá que nacer de la propia iniciativa de quién tie-
ne en sus manos las decisiones políticas que sustentan la
inversión social en políticas sanitarias y de investigación.

En esa línea argumental, resulta obvio que la inversión en
líneas de investigación sustentadas con capital público re-
sulta imprescindible, pero ello no excluye la necesidad
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imperiosa de apuestas intervencionistas y reguladoras de
las administraciones competentes que obliguen a los
grandes laboratorios internacionales privados a invertir en
la investigación, desarrollo y producción industrial de tra-
tamientos para las enfermedades raras e incluso, ¿por-
qué no?, a aportar fondos para ello si quieren beneficiarse
de parte de ese gran pastel que constituye el gasto far-
macéutico público que sostiene su negocio.

Resulta inmoral que existan medicamentos huérfanos,

conocidos e investigados y cuya eficacia en el tratamiento
de algunas de estas patologías está acreditada, pero que
no entren en las cadenas de producción por razones pu-
ramente economicistas. Contablemente puede ser un ar-
gumento irrebatible, pero ética y socialmente resulta in-
sostenible, y la Sociedad tiene que pasar factura a quie-

nes, desde el ámbito de las multinacionales farmacéuti-
cas, no son capaces de asumir una responsabilidad so-
cial en ese sentido.
Es obvio que la libertad de empresa impide obligar a na-
die a invertir en este sentido, pero resulta igualmente ob-
vio que la Sanidad Pública debe responder a plantea-
mientos socialmente egoístas con toda su capacidad de
regulación desde el ámbito en el que sí es competente,
como es el de determinar que fármacos está dispuesta a
financiar con el erario público, y cual no, en función de
ese mismo interés social que debe primar sobre cualquier
otra consideración.

FACUA entiende que los consumidores podemos y
debemos exigir de nuestros poderes públicos la adopción
de medidas decididas en esa dirección.
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Almagro Nievas D et al - BROTE DE GASTROENTERITIS AGUDA POR VIRUS NORWALK-LIKE EN UNA RESIDENCIA DE ANCIANOS

Correspondencia: Diego Almagro Nievas. C/ Gustavo Doré, 3 bajos. 18015 Gra-
nada. Tel. 958 022 514 Fax 958 022 512.
E-mail: diego.almagro.sspa@juntadeandalucia.es

Recibido el 07-05-2002; aceptado para publicación el 02-09-2003.

Medicina de Familia (And) 2004; 1: 11-15

ORIGINAL

Brote de gastroenteritiris aguda por virus Norwalk-Like en
una residencia de ancianos

Almagro Nievas D1, Conti Cuesta F2, Espínola García E1, Morcillo Ródenas C3, Linares Torres J4,
Ortiz Espinosa J3.

1 Técnico de  Salud del Distrito Sanitario Metropolitano Granada; 2 Veterinario del Distrito Sanitario Metropolitano
Granada; 3 Médico de Familia del Distrito Sanitario Metropolitano Granada; 4 Enfermero del Distrito Sanitario Me-
tropolitano Granada.

BROTE DE GASTROENTERITIS AGUDA POR VIRUS NORWALK-

LIKE EN UNA RESIDENCIA DE ANCIANOS

Objetivo: Describir la investigación clínica, epidemiológica y micro-
biológica de un brote de gastroenteritis aguda dado en una residen-
cia de ancianos.

Diseño: Estudio descriptivo y cohorte retrospectivo.

Emplazamiento: Residencia para la tercera edad ubicada fuera del
núcleo urbano, en plena naturaleza.

Población: Todos los residentes y todos trabajadores que estuvie-
ron presentes durante el periodo del estudio.

Intervenciones: Encuesta epidemiológica de todos los residentes
y trabajadores recogiendo variables de lugar, tiempo y persona. Ins-
pección alimentaria y análisis de agua y coprocultivos

Resultados: Tasa de ataque entre residentes ha sido 51,87% y
entre trabajadores 30%. La clínica predominante ha sido de diarrea
y vómitos. La curva epidémica se refleja que el primer caso que te-
nemos constancia es una de las cocineras y  posteriormente dos
agrupaciones de casos separados de 24-48 horas. En la inspección
de la cocina y dependencias relacionadas se observan condiciones
higiénicas-sanitarias deficientes. Agua bien clorada y coprocultivos
positivos a calicivirus (Norwalk-Like). En el análisis bivariante y es-
tratificado, no existe diferencias significativas entre los que enfer-
maron y no enfermaron según sean residentes o trabajadores en-
contrándonos un RR=2.59; IC al 95% (0,71-9,44) y  p=0,082. Igual-
mente tampoco se encuentran diferencias en relación al sexo con
un RR= 1,42; IC al 95% (0,80-93,78) y p=0,183.

Conclusiones: Gastroenteritis aguda causada por virus Norwalk –

Like. El caso índice ha sido una manipuladora enferma sin poder
saber si ha habido algún alimento implicado y  ha habido casos se-
cundarios por contacto con otras personas enfermas.

Palabras clave: Virus Norwalk-Like. Gastroenteritis aguda. Brote
epidémico. Ancianos.

OUTBREAK OF ACUTE GASTROENTERITIS CAUSED BY
NOROVIRUS IN A RESIDENTIAL INSTITUTION FOR THE
ELDERLY

Goal: To describe the clinical research, epidemiology and
microbiology involved in an outbreak of acute gastroenteri-
tis in an institutional residence for the elderly.

Design: Descriptive study and retrospective cohort.

Location: A residential institution for the elderly situated out-
side the city’s center in a country setting.

Population sample: All residents and employees present
during the study period.

Methods: An epidemiological survey of all residents and
employees gathered information on variables related to pla-
ce, time and person. Food hygiene inspection and analysis
of water and coprocultures were done.

Results: The attack rate was 51.87% among residents and
30% among employees. The predominant symptoms were
diarrhea and vomiting. The epidemiological curve showed
that the first reported case involved a kitchen cook, and that
was followed by two groups of cases occurring over a 24-48
hour time period. Deficient sanitary conditions were detected
following an inspection of the kitchen’s facilities. The water
was well chlorinated and coprocultures tested positive for
calicivirus. When comparing residents and employees, the
bivariate and stratified analysis showed no significant diffe-
rences between those who became ill and those who did not
become ill: RR=2.59; CI=95% (0.71-9.44) and p=0.082. No
differences were found with regard to gender either, with
RR=1.42; CI=95% (0.80-93.78) and p=0.183.

Conclusions: Acute gastroenteritis caused by Norovirus. The
first confirmed case involved a sick kitchen employee and it
was not possible to find out whether food was involved. Secon-
dary cases occurred due to contact with other sick people.

Key words: Norovirus, acute gastroenteritis, epidemic out-
break, elderly.
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Introducción

Los virus Norwalk-Like (VNL) constituyen un grupo hetero-
géneo de virus de tipo ARN, clasificados dentro de la familia
Caliciviridae. Son responsables de al menos un 40% de
brotes de gastroenteritis aguda (GEA) dados en diferentes
instituciones; así de 348 brotes de GEA por VNL que noti-
ficaron los CDC entre enero 1996 y noviembre de 2000, el
39% fue en  restaurantes, 29% en residencias de ancianos
y hospitales, 12 % en escuelas y guarderías, 10% en cru-
ceros de vacaciones y 9% en otros lugares 1.

En España, empiezan a surgir abundantes referencias de
este tipo de virus y su implicación en brotes de gastroen-
teritis no bacterianas dadas en residencias de de la ter-
cera edad.  De los 13 brotes de gastroenteritis aguda
(GEA) debidos a calicivirus, (955 casos y ninguna defun-
ción) declarados durante el año 1999, 7 de ellos (549 ca-
sos) ocurrieron en centros geriátricos. Ninguno confirma-
do se presentó en Andalucía 2 y sí se sospechó uno en
una residencia en Sevilla 3.

El origen de estos brotes ha sido muy variado; así, se han
descrito brotes con mecanismo de transmisión a través de
alimentos (ostra, frutas) 4, 5, hídrico (aguas contamina-
das) 6 y de persona a persona 1.

La tasa de envejecimiento de nuestra población está ha-
ciendo que aumente el número de residencias para los
ancianos, con lo que se puede prever que las GEA de
tipo epidémico sigan aumentado. Esto nos debe de hacer
reflexionar para seguir investigando en la  búsqueda de
medidas preventivas y de control eficaces.

El objetivo de este estudio es describir la investigación
clínica, epidemiológica y microbiológica de un brote de
gastroenteritis aguda dado en una residencia de ancianos
de Granada durante el invierno del 2001.

Se han descrito brotes con mecanismo de transmisión a
través de alimentos (ostra, frutas) 7, 8, hídrico (aguas con-
taminadas) 9 y de persona a persona 10.

Material y métodos

La población a estudiar son todos los residentes de la institución situada en
la localidad de Granada y todos trabajadores que trabajaron durante el pe-
riodo del estudio. Se trata de una residencia ubicada fuera del núcleo urba-
no, en plena naturaleza. En los momentos del estudio estaba a media ca-
pacidad del número de residentes.
El inicio del estudio lo situamos con la aparición del primer caso conocido.
Este lo consideramos como aquel que tenemos constancia escrita que se ha
producido, que coincide con la definición de caso. Su finalización es tras la
ausencia de comunicación de nuevos casos.
La definición de caso se tomó como: todo residente o trabajador que presen-
tó vómitos y/o diarrea entre los días  5 y 14 de febrero de 2001 y que no haya
más casos en los tres días antes de comenzar los síntomas, descartando
otra patología que los pueda causar.
Entre las variables independientes recogidas y analizadas estaban: residente/tra-
bajador, sexo, día de inicio de síntomas, vómitos, dolor abdominal, diarrea, fiebre,
nausea y malestar. Aunque se recogieron variables de consumo de alimentos y

agua de bebida de los tres días anteriores al día de mayor número de casos, no
se consideraron en el análisis por los motivos que se analizan en los resultados.
La recogida de datos se realizó con la encuesta específica cumplimentada
por la médico de familia de la residencia y confirmada por los libros de no-
vedades de enfermería.
Se ha realizado un análisis descriptivo univariante y otro bivariante simple
y estratificado entre variable dependiente e independientes con el cálculo de
tasas de ataque y del riesgo relativo con su intervalo de confianza al 95%.
Se trata de un estudio de cohorte retrospectivo. Los programas utilizados han
sido el Excel y el SPSS/PC v.9
La farmacéutica titular de la ZBS, donde se ubica la residencia, realizó una
primera visita con levantamiento de la correspondiente acta de inspección.
Destaca la utilización un abastecimiento de agua para el consumo humano
no conectado a la red pública que procede de dos pozos situados a ambos
lados del centro residencial. El agua es llevada a dos depósitos situados en
la planta superior y que manifiestan que se limpian cada 6 meses. La últi-
ma limpieza fue el día 8 de febrero del 2001. Para la desinfección de agua
de bebida utilizan hipoclorito sódico apto para la desinfección. Las determi-
naciones de cloro libre residual se  registran por ordenador y son realizadas
por un laboratorio de salud pública particular. Se tomaron muestras de agua
y se midió el cloro residual libre por el método de Palin (DPD).
Igualmente el Veterinario de la ZBS, realiza una inspección a la cocina y demás
dependencias levantándose la correspondiente acta con las deficiencias encon-
tradas. No quedaban restos de alimentos de los menús de los días anteriores.
De los enfermos se recogieron 4 muestras de heces y fueron enviadas al
hospital de referencia junto con un pequeño informe donde se recogía la sin-
tomatología y la hipótesis inicial de posible etiología viral para que se pro-
cediera al envío al Centro Nacional de Microbiología del Instituto de Salud
Carlos III. También se realiza encuesta a las dos cocineras y se toman co-
procultivos y frotis nasal a ambas.

Resultados

El número de residentes presentes durante los días de
brote ha sido 27, de los que han enfermado 14 (tasa de
ataque 14/27). Los trabajadores que han estado en algu-
no de los días del brote han sido todos, de los 10 han
enfermado 3 (tasa de ataque 3/10). En total enfermaron
17 de los 37 presentes en la institución. Por sexo, de las
23 mujeres enfermaron 9 y de los 14 hombres otros 8
(tasa de ataque para la mujer 8/23 y para el hombre 8/14).
La variable edad no fue recogida.

En la tabla 1 se recoge la distribución de la sintomatolo-
gía. Destacamos la presencia de diarrea y vómitos y la
ausencia de fiebre. La duración de la enfermedad ha sido
por término medio de 24 a 48 horas y no fue necesario
derivar a ningún enfermo al nivel especializado.

Tabla 1. Síntomas recogidos
en los residentes enfermos

SÍNTOMA/SIGNOS NÚMERO PORCENTAJE

VÓMITOS 7 43,8

DOLOR ABDOMINAL 2 12,5

DIARREA 13 81,3

FIEBRE 0 0

NÁUSEAS 1 6,3

MALESTAR GENERAL 1 6,3
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En la figura 1 observamos como en la curva epidemio-
lógica se refleja que el primer caso que tenemos constan-
cia es una de las cocineras que enfermó el día 5, poste-

riormente 3 nuevos casos durante el día 8, para terminar
agrupándose nuevos casos los días 11 y 12. Se hace
constar que la cocinera enfermó el 5 y no fue a trabajar
hasta el día 9. Si como hipótesis posible es ella la que
introduce el virus el periodo de incubación esta sobre las
48 horas. El último caso fue el de un trabajador que en-
fermó de forma secundaria.

La encuesta alimentaría se trasladó desde los tres días
anteriores a la primera comunicación de casos (días 9, 10
y 11). Los menús se encuentran en la tabla siguiente.
También se pregunto sobre el consumo de agua de la red
o embotellada. Las características de los residentes
(avanzada edad y muchos con deficiencias físicas y psí-
quicas) hace imposible una encuesta exhaustiva. En la
encuesta realizada observamos que no hay ninguna di-
ferencia entre los enfermos y sanos. Analizados  los ali-
mentos encontramos que el día 10, tanto en la cena como
en el almuerzo hay ensalada.

Los controles de agua son realizados por un laboratorio
de salud pública particular. En la tabla 3 se observa la
cantidad de cloro residual que está anotado en el regis-
tro de ordenador desde primeros de mes. El último aná-
lisis de mínimos realizado corresponde a una muestra re-
cogida el 5 de febrero donde el cloro residual libre se en-
cuentra bajo (0,05 ml/l). Como no está presente el libro
de registro se aplaza a nueva visita para el 19 de febre-
ro donde se constata que en el libro de registro a fecha

7.2.01 el nivel de cloro residual libre es bajo (0,05 mg/l).
La gerencia del establecimiento manifiesta que la limpieza
de los depósitos se realizó el día 6.02.2001 y no el
8.02.2001 y que entre los días 5 al 8 de febrero se con-
sume agua embotellada como medida preventiva, ya que
el laboratorio avisa que en cualquier momento se limpia-
ran los depósitos de agua. Sin embargo, el personal tra-
bajador del centro asegura que hasta el día 7 se tomó
agua del grifo y que la limpieza se efectuó el día 8.

Tabla 3. Anotaciones en ordenador del Cl libre en agua procedente de los depósitos

Días 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12

Cl 0,2 0.2 0,2 0,30 0,3 0,3 0,5 0,5 0,5 0,5 0,5 0,5
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Figura 1. Curva epidémica
en residentes y trabajadores

9-2-2001

DESAYUNO
Café con leche

Tostadas mantequilla
COMIDA

Fideos
Fritura de berenjena

CENA
Sopa de ajo

11-2-2001

DESAYUNO
Café con leche

Tostadas con mermelada
COMIDA

Ensalada de lechuga
Paella
Fruta

CENA
Sopa de coliflor

Pescado frito
Fruta

10-2-2001

DESAYUNO
Café con leche

Galletas
COMIDA

Ensalada de lechuga
Plato Alpujarreño

Fruta
CENA

Ensalada tropical
Tortilla

Fruta

Tabla 2. Los menús consumidos en los tres días
anteriores al día de presentación de mayor número de casos

MENUS
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Por el contrario, según el laboratorio el día 5 el Cl residual
libre en agua era de 0,05 ppm y según el libro de la em-
presa el día 7 el Cl residual libre en agua era de 0,05 y
coincide con la limpieza de los depósitos.

El resultado de la muestra de agua tomada por la farma-
céutica el día de la inspección y analizada por el labora-
torio de salud pública de Delegación de Salud de Grana-
da fue negativa en análisis microbiológico y físico-quími-
co, y cloro residual de 0,5 ppm.

En la inspección de la cocina y dependencias relaciona-
das se observan importantes deficiencias que hacen pen-
sar que las condiciones higiénicas-sanitarias  no son las
adecuadas (falta de agua caliente, azulejos rotos, frigo-
rífico que no funciona etc). Los residentes comen en un
mismo comedor ubicado en la planta baja asistidos por
las auxiliares de enfermería. Los trabajadores no toman
alimentos en la empresa.

Desde  el Centro Nacional de Microbiología del ICIII y de
los cuatro coprocultivos enviados nos comunican que en
dos se observan abundantes calicivirus (Norwalk-Like).
Los coprocultivos son negativos a bacterias enteropato-
lógicas. Los frotis nasales y los coprocultivos a bacterias
de las dos cocineras tienen como resultado el no aisla-
miento de gérmenes.

En el análisis bivariante y estratificado, no existe diferen-
cias significativas entre los que enfermaron y no enferma-
ron según sean residentes o trabajadores encontrándo-
nos un RR=2.59; IC al 95% (0,71-9,44) y p=0,082. Igual-
mente tampoco se encuentran diferencias en relación al
sexo con un RR= 1,42; IC al 95% (0,80-93,78) y p=0,183.

Discusión

Como se comentó en la introducción, la exposición a los
virus enteropatógenos como son los calicivirus, puede ser
a través de una fuente alimentaria, hídrica y/o de perso-
na a persona. Nos encontramos con un brote en el que
no hay un inicio de forma explosiva. También es cierto,
que si la cantidad de virus presente en el vehículo no hu-
biese sido muy abundante, el número de enfermos no
hubiese sido importante (dosis-respuesta). Si hubiese
habido una exposición común a una fuente contaminada
el inicio de los casos hubiese sido más alta, como se ob-
serva en la mayoría de la bibliografía 11, 12.

Si aceptamos como hipótesis la exposición de la prepa-
ración de comidas por la manipuladora enferma, hubiese
habido una contaminación que de ser masiva, la presen-
tación de los casos hubiese sido en el primer grupo y no
en el segundo. Lo único que puede explicar este hecho
es que durante el día 5 la contaminación fue tan peque-
ña que sólo aparecieran los tres casos y el brote se que-

dara aquí. Después cuando se incorporó el día 9, volvió
a contaminar nuevos alimentos y entonces la tasa de ata-
que fue más alta. Las encuestas alimentarias realizadas,
no nos sacan de dudas de los alimentos que hayan po-
dido estar implicados. Lo cierto es que hay alimento cru-
dos que se pueden contaminar con la manipulación de la
cocinera enferma y con los factores predisponentes de las
malas condiciones higiénico sanitarias que se desprenden
de la inspección.

De una forma u otra, la tasa de ataque global se mueve
en torno a lo que hay descrito en otros estudios 13, 14.
Igualmente se coincide en la existencia de menor núme-
ro de enfermos entre los trabajadores; en este caso sólo
se han afectado 3.

Teniendo en cuenta las dificultades anunciadas sobre
las posibilidades de encuestar a la población y el tiem-
po transcurrido puede darse el sesgo de selección. No
obstante pensamos que se tendría que haber profundi-
zado más en la realización de las mismas. La clínica es
compatible con la etiología de virus tipo Norwaskl-Like.
Esto junto con el posible periodo de incubación (48 ho-
ras), el resultado negativo de los coprocultivos a bacte-
rias enteropatógenas y la duración de la enfermedad
(24-48 horas), hace que cumplan los criterios de Kaplan
et all 15. La confirmación por microscopia electrónica de
la presencia de abundantes calicivirus (Norwalk-Like) en
dos muestras de heces es la afirmación de que la etio-
logía del brote ha sido viral y máxime que no existe des-
crito portadores crónicos y que los únicos reservorios
conocidos son las personas.

Inicialmente y tras comprobar la falta de cloro libre en
muestras precedentes, el hecho de la limpieza de los
depósitos de agua en días precedentes al mayor núme-
ro de casos y la discordancia entre el personal gerente
y los trabajadores en el consumo de agua embotellada,
pensábamos en un mecanismo de transmisión hídrico.
En contra de esto está la forma de presentarse los ca-
sos y que el virus resiste en el agua concentraciones
altas de cloro libre.

Si consideramos estas GEA como enfermedades reemer-

gentes, definidas como aquellas que aumenta la inciden-
cia debido a que las medidas de salud pública se hayan
deteriorado o abandonado 16, justifica que el médico de
familia que trabaja en residencias tome las medidas de
control (tabla 3) ante brotes de esta índole, sea garante
de que las condiciones higiénico sanitarias de las residen-
cias de la tercera edad sean las apropiadas y comunique
a los servicio de epidemiología la sospecha de cualquier
brote para que los controles y medidas higiénico sanita-
rias se tomen lo más rápidamente posible y así evitar en
lo posible la alarma social entre residentes, familiares y
trabajadores.
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Conclusiones

– Afirmamos que el cuadro ha sido causado por calicivi-

rus (Norwalk-Like) desde el punto de vista clínico y mi-
crobiológico.

– El mecanismo de transmisión del brote ha sido de perso-
na a persona con caso índice una manipuladora enferma

– No se ha podido saber si ha habido algún alimento im-
plicado por la condición del caso índice.

– Ha habido casos secundarios por contacto con otra per-
sona enferma y entre estos, tres trabajadoras.
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Tabla 3. Indicación de medidas preventivas por el médico de familia ante la aparición
de un brote de gastroenteritis aguda en una residencia de la tercera edad

1. A los residentes:
• Medidas higiénicas de aseo personal y limpieza de habitación de enfermos.
• Precaución con las secreciones (heces, vómitos y orina).
• Los residentes que enfermen (vómito y/o diarrea) y que tienen residentes acompañantes, se aconseja instalar al sano

en otra habitación.

2. A los trabajadores:
• Separar del servicio a los trabajadores enfermos
• Formación e información
• Parece necesaria la protección aérea (mascarilla) en las habitaciones con casos con síntomas de vómitos y /o dia-

rrea.
• Medidas higiénicas en la manipulación de residentes y consultar al médico de familia
• Utilización de guantes de un solo uso.
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ORIGINAL

¿Tienen apoyo social y familiar los drogodependientes que
participan en el programa «libre de drogas» en prisión?

Rodríguez Martínez, A1, Pinzón Pulido SA2, Máiquez Pérez A3, Herrera Jáimez, J4, De Benito
Torrente, M5, Cuesta Ortiz, E6.

1 Facultativo de Sanidad Penitenciaria. Servicio Médico de la Prisión de Albolote. Especialista en Medicina Familiar y Co-
munitaria;  2 Técnico Unidad de Apoyo a la Investigación. Escuela Andaluza de Salud Pública; 3 Facultativo de Sanidad Pe-
nitenciaria. Servicio Médico de la Prisión de Albolote.  Especialista en Documentación; 4 Facultativo de Sanidad Peniten-
ciaria. Servicio Médico de la Prisión de Albolote. Especialista en Medicina del Trabajo; 5 Psicóloga del Centro Provincial
de Drogodependencias de Granada; 6 Trabajadora Social del Centro Provincial de Drogodependencias de Granada.

APOYO SOCIAL Y FAMILIAR A DROGODEPENDIENTES
PARTICIPANTES EN PROGRAMA LIBRE DE DROGAS EN
PRISIÓN

Objetivos: describir el apoyo social y familiar y medir la red
social con que cuentan estos reclusos.

Diseño: Estudio descriptivo transversal.

Emplazamiento: Establecimiento Penitenciario de Albolote
(Granada), Noviembre de 2002.

Población y muestra: Todos los pacientes (N=32) partici-
pantes en el programa libre de drogas.

Intervenciones: Se obtuvieron los datos epidemiológicos y
sociodemográficos, y se administraron los cuestionarios
DUKE-UNC-11, MOS, APGAR II, BLAKE y McKAY y APGAR
FAMILIAR.

Resultados: La puntuación media del DUKE-UNC-11 fue de
40,34 y del MOS 27,44, con un número medio de familiares
de 13,23 y 2,95 amigos reclusos. Según el APGAR II, el
87,5% pide ayuda a sus amigos reclusos, el 72% a los her-
manos y el 50% a la madre. De acuerdo con BLAKE y Mc-
KAY, el 50% manifestó poder contar 2 a 5 personas en caso
de necesitarlas y según el APGAR FAMILIAR el 87,5% de las
familias de origen eran normofuncionales.

Conclusiones: La red social de los encuestados está com-
puesta por otros reclusos y familiares. No se identifica a los
trabajadores penitenciarios como parte de la red. La percep-
ción del apoyo social recibido es similar al de la población
que vive en comunidad.

Palabras clave: apoyo social, apoyo familiar, presos, droga-
dicción, tratamiento.

SOCIAL AND FAMILY SUPPORT FOR DRUG-DEPEN-
DENT INMATES PARTICIPATING IN A FREE FROM
DRUGS PROGRAM IN PRISON

Goal: To describe social and family supports available to
prison inmates and to measure their social network.

Design: Descriptive, cross-sectional study.

Setting: Albolote Penitentiary (Granada, Spain), Novem-
ber 2002.

Population and Sample: All patients (N=32) participating
in the Free from Drugs Program.

Methods: Epidemiological and socio-demographic data
was obtained and the following questionnaires were ad-
ministered: DUKE-UNC-11, MOS, APGAR II, BLAKE y

McKAY and APGAR FAMILY.

Results: The average score on the DUKE-UNC-11 was
40.34 and on the MOS it was 27.44. The average num-
ber of relatives was 13.23 and the average number of in-
mate friends was 2.95. According to the APGAR II, 87.5%
seek help from their inmate friends, 72% ask their brothers
and sisters for help, and 50% seek help from their mother.
According to BLAKE and McKAY, 50% claimed they could
count on 2-5 persons if they needed help and the APGAR
FAMILY showed that 87.5% of the inmates’ families func-
tioned normally.

Conclusions: The social network of those surveyed was
made up of other inmates and family members. Prison
employees were not included as part of that network.  The
perception of social support received is similar to the one
held by the population residing in the community.

Key Words: Social support, family support, prison inma-
tes, drug addiction, treatment.
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Introducción

El apoyo social se ha señalado como útil para el mante-
nimiento de la salud, mejora de la enfermedad, preven-
ción de psicopatologías y de enfermedades en general 1, 2

a través de la hipótesis amortiguadora que describe su
efecto como atenuante de los estresores sociales 3-

4, 5, 6, 7. Los individuos que cuentan con apoyo social se
enfrentan mejor a las situaciones vitales estresantes que
los que carecen de él 8.

Los drogodependientes que son a la vez reclusos se en-
frentan con múltiples situaciones estresantes relaciona-
das con su tratamiento en este entorno específico. En los
programas diseñados para su atención se han descrito
dos fases: la primera es la desintoxicación, básicamente
farmacológica, siendo su propósito eliminar la dependen-
cia fisiológica aguda, disminuir el disconfort que aparece
en el síndrome de abstinencia, proporcionando un trata-
miento seguro y humanizado que permita al adicto supe-
rar las primeras dificultades que surgen al iniciar la inter-
vención 9, 10.

La segunda, sin discontinuidad de la primera, es la de
deshabituación, con la que se tratan de modificar las
pautas de conducta y el estilo de vida del paciente, in-
tegrándolo en las distintas áreas sociales, laborales y fa-
miliares, alteradas durante el período previo al inicio del
proceso terapéutico, ya que el patrón conductual ha es-
tado centrado en la obtención y consumo de droga 10.
Esta fase inicia un proceso de mantenimiento de la abs-
tinencia, en donde la intervención se basa en la aplica-
ción de una serie de técnicas psicológicas y de apoyo
social y familiar que posibiliten una efectiva reinser-
ción 11. El tratamiento adquiere un carácter eminente-
mente psicosocial, donde los elementos más importan-
tes son la relación con el terapeuta, la ocupación del
tiempo libre, la higienización de los hábitos de vida y el
control de la abstinencia.

La adherencia al tratamiento o retención es el primer ob-
jetivo terapéutico en drogodependencias, ya que al es-
tar el paciente en contacto con los recursos sanitarios
se podrá actuar sobre las posibles complicaciones y el
consumo 12. Contar con apoyo social y una red social
suficiente es un predictor positivo de continuidad en el
tratamiento de la drogadicción 13, 14, afecta al ajuste psi-
cológico del paciente y aumenta su autoestima 15. El
apoyo social además disminuye la influencia de los
acontecimientos estresantes sobre el «craving» o deseo
de consumir 16.

Utilizar la terapia familiar como componente de estos pro-
gramas y contar con el apoyo familiar, afianza la adheren-
cia de los pacientes al tratamiento y el grado en que se
involucran en el mismo, mejorando el funcionamiento pos-
tratamiento; se obtiene una reducción del uso de sustan-

cias, de los trastornos del comportamiento asociados a la
adicción, y se favorece la inserción y el funcionamiento
socio-familiar, tal y como lo señala la investigación más
reciente 17-18, 19, 20. Por otra parte, la literatura también
apoya las intervenciones familiares como elemento impor-
tante en la terapia con delincuentes 21.

En este entorno, se debe destacar el papel del médico de
atención primaria, un papel inicialmente no asumido pero
progresivamente incorporado, gracias a la visión integral
o biopsicosocial que se otorga a este nivel en la atención
al drogodependiente mediante el uso de los instrumentos
y técnicas diagnósticas y terapéuticas habituales en su
consulta 11, 12, 20.

En la prisión de Albolote (Granada) se creó un módulo
terapéutico, en el que se desarrolla el programa libre de
drogas. En la actualidad este programa, además de su-
ministrar agonistas, antagonistas opiáceos o atención far-
macológica puntual en los casos precisos, lleva a cabo
una terapia cognitivo-conductual que sustenta la fase de
deshabituación en la atención al recluso drogodependien-
te. El programa se desarrolla en forma de sesiones teó-
rico-prácticas de entrenamiento de actitudes y conductas
para lograr la integración, recuperación o adquisición de
pautas de conducta social, apoyo en momentos de crisis
y recurso grupal para la resolución de problemas 20, 22. En
él realiza su trabajo un equipo multidisciplinar compues-
to por profesionales de la medicina, la sicología, el trabajo
social y educadores con la función de aportar información
y asesoramiento.

Para que un recluso inicie el programa libre de drogas es
necesario que sea observado por la psicóloga y la traba-
jadora social durante un período en el módulo penitencia-
rio normal, en tanto se recoge información de educado-
res, funcionarios de vigilancia penitenciarios y familiares.
De esta manera se busca alcanzar su integración a los
grupos de trabajo de iniciación a la terapia. Los reclusos
renuncian a solicitar los permisos de salida habituales del
Centro Penitenciario, pero participan en el programa de
salidas terapéuticas 22, en las que, acompañados por
miembros del equipo multidisciplinar, realizan visitas so-
cioculturales a distintos lugares, en especial a distintas
comunidades terapéuticas de drogodependientes, ya que
el periodo último de rehabilitación será en una comunidad
de este tipo.

Los profesionales del módulo conocen la importancia del
soporte social para el logro de los objetivos terapéuticos.
Sin embargo, desconocen los medios sociales y familia-
res con que cuentan estos pacientes que son a la vez
reclusos, o la cantidad, tipo y características del apoyo
social que perciben. Por  ello, el presente trabajo plantea
como objetivos describir el apoyo social y familiar y me-
dir la red social con que cuentan estos reclusos.
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Sujetos y métodos

Se recogieron los datos epidemiológicos (dependencia inicial, vía, edad de
inicio, tiempo de consumo y otras sustancias consumidas) y sociodemográ-
ficos (sexo, estados civil, estudios) que permitieran caracterizar esta pobla-
ción y su drogadicción, por medio de entrevistas clínicas y de la historia per-
sonal de cada paciente.
A todos los pacientes del módulo terapéutico y por tanto en proceso de des-
habituación en noviembre de 2002 (N=32), se les administraron los cuestio-
narios DUKE-UNC-11 23, MOS 24, APGAR II 25, la pregunta para estudio de
la red social del método simplificado de BLAKE Y McKAY 26 y el cuestiona-
rio de APGAR FAMILIAR 27; todos los cuestionarios fueron autocumplimen-
tados y asistidos por entrevistador, siempre el mismo investigador.

Instrumentos

El cuestionario DUKE-UNC-11 de apoyo social funcional, validado en nues-
tro país 28, consta de 11 ítems que permiten conocer, junto al apoyo total
percibido, el apoyo emocional o afectivo (demostración de cariño y empa-
tía) y el apoyo confidencial (posibilidad de contar con personas con las que
comunicarse) 23, 25, 29. Este instrumento utiliza una escala Likert, puntuando
de 1 (mucho menos de lo que deseo) a 5 (tanto como deseo). Anexo 1.
El cuestionario MOS de apoyo social, permite investigar junto al apoyo glo-
bal, otras cuatro dimensiones: 1) afectiva (demostración de amor, cariño y
empatía); 2) de interacción social positiva (posibilidad de contar con perso-
nas para comunicarse); 3) instrumental (posibilidad de ayuda doméstica); y
4) emocional/informacional (posibilidad de asesoramiento, consejo, informa-
ción). Tiene 20 ítems; el primero, encargado de investigar la red social, pre-
gunta por el número de amigos íntimos y familiares cercanos que tiene el
entrevistado. Los ítems restantes tienen una evaluación, mediante escala de
Likert puntuando de 1 (nunca) a 5 (siempre) 24, 25, 29. Anexo 2.
El APGAR II, mide el tamaño (número de personas a las que se pide ayuda
con más frecuencia), la composición de la red social (relación social que se
tiene con estas personas) y el tipo de relación afectiva (buena, regular o mala)
que mantienen con cada uno de los componentes de la red, listándolos ade-
más por orden, según la frecuencia con la que se pide ayuda 25. Anexo 3
El método simplificado de Blake y Mckay indaga sobre el apoyo estructural
o la red social. Consta de una única pregunta acerca del número de perso-
nas con las que puede contar el entrevistado, cuando tiene un problema o
dificultad 26. Anexo 4.
El APGAR FAMILIAR, validado en poblaciones españolas 30, determina el
grado de satisfacción que percibe el encuestado con respecto a la función
familiar; consta de 5 ítems que evalúan las cinco áreas diferentes en que los
autores subdividen la función familiar: 1) adaptabilidad o capacidad de mo-
vilizar recursos; 2) cooperación o capacidad de participación; 3) desarrollo
o capacidad de apoyar en la maduración física, emocional y la autorealiza-
ción; 4) afectividad o expresión de cariño; y, 5) capacidad de resolución o
compromiso de dedicar tiempo a la familia. Cada pregunta se evalúa con un
valor de 0 (casi nunca) a 2 (casi siempre) sobre una escala de Likert, obte-
niéndose al final un índice entre 0 y 10. Se clasifican las familias en normo-
funcionales (>6) y disfuncionales (≤ 6) 31, 32. Anexo 5.

Mediciones

Se estimaron las medidas de tendencia central, dispersión e intervalos de
confianza al 95% para cada uno de los aspectos o dimensiones del apoyo
social, el tamaño y la composición de la red social mediante el paquete es-
tadístico SPSS para Windows, versión 11.0. De la misma manera se reali-
zaron las estimaciones para el índice de la función familiar y los datos epi-
demiológicos sobre drogadicción de los pacientes. Para los datos sociode-
mográficos y las variables categóricas del apoyo social y la drogadicción se
obtuvieron las frecuencias relativas de cada una de las categorías.

Resultados

En la población estudiada la edad media fue de 30,8 años
(DE: 4,7; intervalo 29,1-32,5), 87% varones, 70,2% solte-

ros y 80,6% con un nivel de instrucción equivalente al gra-
duado escolar. El 97% tenían una dependencia inicial a
la heroína; a lo largo de su historia de drogadicción, 94%
había consumido una mezcla de heroína y cocaína y el
100% benzodiacepinas, al menos en grado de abuso. La
media de la edad de inicio de consumo principal fue de
16,9 (DT 3,4; intervalo 15,9-18,2). La media del tiempo de
consumo fue de 9,9 años (DT 5,9; intervalo 7,8-12,1). La
principal vía de consumo fue la fumada (59%), seguida de
la inyección por vía intravenosa (38%). La principal enfer-
medad asociada al consumo fue la hepatopatía crónica
por virus de la hepatitis C (VHC) (22%). (Tabla 1)

La puntuación media de la escala DUKE-UNC-11 fue de
40,34 (DT 12,07; intervalo 35,99-44,7) y la mediana de
44,5. En la subescala de apoyo emocional o afectivo la
media fue de 18,81 (DT 4,86; intervalo 17,06-20,6), y la
mediana de 20; en la subescala de apoyo confidencial la
media fue de 22,28 (DT 6,20; intervalo 20,05-24,5), y la
mediana de 24.

Para la subescala de apoyo emocional del cuestionario
MOS, la media fue de 27,44 (DT 8,34; intervalo 24,4-
30,45) y la mediana de 27,5; para la subescala de apo-
yo instrumental la media fue de 14,34 (DT 4,69; interva-
lo 12,6-16,04), y la mediana de 14; para la subescala de
apoyo afectivo, la media fue de 11,88 (DT 3,32; intervalo
10,5-13,1), y la mediana de 13; y, para la subescala de
interacción social, la media fue de 14,25 (DT 3,03; inter-
valo 13,15-15,35), y la mediana de 14. En el Índice Glo-
bal la puntuación media obtenida fue de 67,18 (DT 18,56;
intervalo 60,49-73,88), y la mediana de 74.

En cuanto a la red social, la media del número de fami-
liares fue de 13,23 (DT 13,4; intervalo 8,2-18,25), con una
mediana de 10 y la media del número de amigos fue de
2,95 (DT 6,56; intervalo 0,6-5,33), con una mediana de 1.

Según el APGAR II, el 87,5% de los entrevistados men-
cionó a los amigos reclusos como personas a las que
podía pedir ayuda, 72% a los hermanos y 50% a la ma-
dre. El padre aparece en la lista en un 15,6% de los ca-
sos. La ayuda se pide en primer lugar a la familia de ori-
gen (especialmente a la madre o los hermanos) y des-
pués a la familia propia (cónyuge/pareja). El 62% de las
personas señaladas por los entrevistados como su prime-
ra opción para recurrir a ellas, eran mujeres. (Tabla 2)

En respuesta al método simplificado de BLAKE Y McKAY,
el 28% de los entrevistados refirieron que podían contar
como máximo con una persona cuando tenían un proble-
ma y el 50% con entre 2 y 5 personas.

La puntuación global media obtenida en el APGAR FAMI-

LIAR fue de 6,94 (DT 1,97; intervalo 6,23-7,65), con una
mediana de 7. El 87,5% de las familias de los encuesta-
dos puede clasificarse como normofuncional, con una
puntuación > 6. (Tabla 3)
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Discusión

El apoyo social lo define Bowling como un proceso inte-
ractivo, merced al cual el individuo obtiene ayuda emocio-
nal, instrumental y económica de la red social en la que
se encuentra inmerso 33. La red social es el entramado de
relaciones personales identificables que rodean al indivi-
duo y las características de esas relaciones 25, 31. Por lo
tanto hay un conjunto de aspectos cualitativos o funcio-
nales, identificados como apoyo social que son aportados
por la red social que en sí constituye los aspectos cuan-
titativos o estructurales (tamaño, densidad y disper-
sión) 34. Es decir el número de personas a las que pue-
de recurrir el individuo para resolver los problemas o pe-
dir ayuda. Así pues la ayuda social y la red social son
conceptos diferentes.

La administración de las escalas DUKE-UNC-11, MOS,
APGAR II y la pregunta simplificada de BLAKE y McKAY nos
permite conocer las dimensiones del apoyo social, tanto
cualitativas como cuantitativas. La dimensión cualitativa del
apoyo social incluye que el apoyo emocional o afectivo, el
apoyo confidencial y el apoyo informacional; en el entorno
comunitario es proporcionada por la familia, los amigos, los
vecinos, etc., en el caso de los reclusos aparece cubierta
por los compañeros de la prisión, la familia y los trabajado-
res penitenciarios. Las puntuaciones alcanzadas en los tres
ámbitos sugieren una percepción de suficiencia en la va-
loración del apoyo social recibido, similar a la encontrada
en investigaciones realizadas en poblaciones no institucio-
nalizadas 8, 28, 29. La disponibilidad de recursos sociales
descrita por los entrevistados podría explicar en parte los
hallazgos en este estudio.

Dentro de las dimensiones afectiva y confidencial, juegan
un papel importante los compañeros de prisión ya que es
con ellos con quienes mantiene el recluso el mayor con-
tacto personal. La relación común que se establece en-
tre los reclusos en los módulos generales de la prisión,
teniendo en cuenta que es una institución cerrada, genera
un proceso que se conoce como «prisionalización». Las
personas prisionalizadas manifiestan un comportamiento
primitivo, la búsqueda de gratificaciones inmediatas, el
egocentrismo, la poca resistencia a la frustración, el com-
portamiento reactivo e incontrolado, el bajo nivel de au-
toestima y la búsqueda incesante de prestigio 35. En el
módulo terapéutico, de donde proviene la población es-
tudiada, se ha observado que este tipo de comportamien-
to no se presenta frecuentemente y la relación entre los
participantes resulta más parecida a la camaradería, en
la que se adopta una actitud grupal en la resolución de
problemas. Esta situación podría explicar, también en
parte, la similitud de las valoraciones del apoyo social
obtenido en este estudio en comparación con los desa-
rrollados en poblaciones que viven en comunidad.

El aspecto informacional básicamente lo aporta el equi-
po multidisciplinar que los atiende. Los profesionales del
módulo terapéutico (médicos, psicólogos, enfermeros,
educadores, trabajadores sociales y funcionarios de vigi-
lancia) deberían ser percibidos por los reclusos como un
recurso y transformarse en apoyo social, ya que es ésta
la función que desempeñan. Sin embargo, en las res-
puestas obtenidas mediante la aplicación del cuestiona-
rio APGAR II los trabajadores de la prisión no son reco-
nocidos por los pacientes como elementos de su red de
apoyo social. Este hecho cuestiona el grado de confian-
za que subyace a las relaciones entre los reclusos y los
trabajadores penitenciarios, probablemente relacionados
con el entorno represivo en el que se encuentran.

Las características de composición de la red social que se
aprecian en este estudio, vienen determinadas por la situa-
ción de encarcelamiento, con las dificultades que ello su-
pone; el recelo al medio penitenciario sólo es superado por
familiares cercanos y no por amigos; sus nuevos amigos
son los compañeros de prisión que tienen problemas simi-
lares y con los que comparten las mismas situaciones.

En la dimensión cuantitativa o estructural del apoyo so-
cial se incluyen la ayuda económica y la ayuda domésti-
ca 28. La ayuda económica es prestada fundamentalmen-
te por la familia, ya que mientras dure la estancia en pri-
sión el acceso a otros recursos de este tipo es práctica-
mente inexistente. La ayuda doméstica o instrumental por
el contrario, sólo puede ser ofrecida por los compañeros
reclusos, ante la imposibilidad de contar con la presencia
diaria y continuada de la familia. Cuando se está enfer-
mo o se requiere algún tipo de apoyo son los propios
compañeros del módulo terapéutico los que se convier-
ten en el principal recurso.

Durante la administración del cuestionario APGAR FAMI-
LIAR se orientó al individuo a reflexionar sobre su situa-
ción fuera de la prisión, a situarse en el medio familiar de
donde provenía. El análisis muestra que se trata de fami-
lias normofuncionales, situación similar a la encontrada
por otros autores en poblaciones no institucionalizadas 28.
Es posible que los pacientes del módulo terapéutico per-
ciban una adaptación de sus familias a los acontecimien-
tos vitales estresantes de la drogadicción y el encarcela-
miento, una aceptación de su patología y una búsqueda
de solución a su situación 31.

Más de un 50% de la población estudiada identificó a la
madre como una de las personas a las que recurriría en
busca de ayuda, hallazgo que coincide con los resultados
de otros estudios desarrollados en el mismo ámbito de la
prisión 36. Contrasta con este resultado la baja proporción
de reclusos que mencionan al padre como recurso social
(15%), aunque puede estar relacionado con el rol tradi-
cional que se otorga al padre y a la madre dentro de la
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familia, ya que es ella quien se hace responsable del cui-
dado de los hijos, bajo cualquier circunstancia. Por otra
parte, los amigos siguen siendo un recursos importante
(87% de los entrevistados los menciona como recursos
de apoyo), con la salvedad que impone el medio peniten-
ciario: siempre que se menciona a los «amigos», se hace
referencia a los compañeros de la prisión.

En otros estudios se han descrito los distintos tipos de apo-
yo que reciben los pacientes según el tipo de droga que
consumen 37. En el módulo terapéutico no es posible rea-
lizar este análisis ya que la población es muy reducida
(N=32) y predomina en ella el consumo de una misma sus-
tancia (94% son consumidores de heroína + cocaína).

El tamaño de la población ha impedido también la valida-
ción de las escalas en el medio penitenciario. Es preciso,
por lo tanto, señalar que aún cuando los cuestionarios
utilizados para la valoración del apoyo social han sido
validados en otro tipo de población, la aplicación simul-
tánea de dos escalas que valoran las mismas dimensio-
nes del apoyo social DUKE-UNC-11 y MOS), y dos me-
didas de la red social (APGAR II y BLAKE Y McKAY),

obteniendo resultados parecidos, aumenta la validez de
los resultados del estudio.

El programa libre de drogas no se realiza de forma estan-
darizada en todos los establecimientos penitenciarios ni
se publican periódicamente los resultados de aquellos
que sí lo desarrollan. No se conoce la percepción de apo-
yo social y familiar que tienen los reclusos adictos a opiá-
ceos que están en tratamiento con metadona. Tampoco
se han encontrado publicaciones relacionadas con el apo-
yo social en población drogodependiente reclusa. No se
ha realizado una evaluación del funcionamiento familiar
en toxicómanos en los módulos generales de la prisión y
tampoco se han investigado los aspectos de la disfunción
familiar en los que actúa el apoyo social ni la función que
tiene el trabajo grupal que se desarrolla en este módulo.
Por lo tanto, se abre con este trabajo una línea de inves-
tigación, referida al apoyo social y familiar en drogodepen-
dientes en el ámbito penitenciario.
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TABLA DE VALORES DUKE-UNC-11

VALORES MÁXIMO MEDIO MÍNIMO

APOYO TOTAL 55 33 11

APOYO AFECTIVO 25 15 5

APOYO CONFIDENCIAL 30 18 6

ESCASO APOYO SOCIAL: ↓  33

ESCASOS RECURSOS AFECTIVOS: ↓  15

ESCASO APOYO CONFIDENCIAL: ↓  18

ANEXO 1

CUESTIONARIO DE DUKE-UNC-11

En la siguiente lista se exponen una serie de hechos o circunstancias que la gente nos puede dar u ofrecer y
que nos sirven de ayuda o apoyo. Por favor, lea cuidadosamente cada frase y coloque una señal en el espacio
que más se acerque a su situación.

1. Recibo visitas de mis amigos y familiares

2. Recibo ayuda en asuntos relacionados con mi casa

3. Recibo elogios y reconocimiento cuando hago bien mi
trabajo

4. Cuento con personas que se preocupan por lo que me su-
cede

5. Recibo amor y afecto

6. Tengo la posibilidad de hablar con alguien de mis proble-
mas en casa

7. Tengo la posibilidad de hablar con alguien de mis proble-
mas personales y familiares

8. Tengo la posibilidad de hablar con alguien de mis proble-
mas económicos

9. Recibo invitaciones para distraerme y salir con otras per-
sonas

10. Recibo consejos útiles cuando me ocurre algún aconte-
cimiento importante en mi vida

11. Recibo ayuda cuando estoy enfermo en la cama 1 2 3 4 5

Mucho
menos

de lo que
deseo

Tanto
como
deseo

1 2 3 4 5

1 2 3 4 5

1 2 3 4 5

1 2 3 4 5

1 2 3 4 5

1 2 3 4 5

1 2 3 4 5

1 2 3 4 5

1 2 3 4 5
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ANEXO 2

CUESTIONARIO MOS

Aproximadamente, ¿cuántos amigos íntimos o familiares cercanos tiene Ud.? (Personas con las que se encuen-
tra a gusto y puede hablar acerca de todo lo que le ocurre)

N.º de amigos íntimos o familiares …

La gente busca a otras personas para encontrar compañía, asistencia u otros tipos de ayuda. ¿Con qué frecuen-
cia dispone Ud. de cada uno de los siguientes tipos de apoyo cuando lo necesita?
(Marque con un círculo uno de los números de cada fila)

TABLA DE VALORES MOS

VALORES MÁXIMO MEDIO MÍNIMO

APOYO EMOCIONAL 40 42 8

APOYO INSTRUMENTAL 20 12 4

APOYO DE INTERACCIÓN SOCIAL POSITIVA 20 12 4

APOYO AFECTIVO 15 9 3

ÍNDICE GLOBAL 95 57 19

Alguien que le ayude cuando tenga que estar en la cama

Alguien con quien puede contar cuando necesita hablar

Alguien que le aconseje cuando tenga problemas

Alguien que le lleve al médico cuando lo necesita

Alguien que le muestre amor y afecto

Alguien con quien pasar un buen rato

Alguien que le informe y le ayude a entender una situación

Alguien en quien confiar o con quien hablar de sí mismo y sus pre-
ocupaciones

Alguien que le abrace

Alguien con quien pueda relajarse

Alguien que le prepare la comida si no puede hacerlo

Alguien cuyo consejo realmente desee

Alguien con quien hacer cosas que le sirvan para olvidar sus problemas

Alguien que le ayude en sus tareas domésticas si está enfermo

Alguien con quien compartir sus temores y problemas más íntimos

Alguien que le aconseje cómo resolver sus problemas personales

Alguien con quien divertirse

Alguien que comprenda sus problemas

Alguien a quien amar y hacerle sentirse querido

1 2 3 4 5

1 2 3 4 5

1 2 3 4 5

1 2 3 4 5

1 2 3 4 5

1 2 3 4 5

1 2 3 4 5

1 2 3 4 5

1 2 3 4 5

1 2 3 4 5

1 2 3 4 5

1 2 3 4 5

1 2 3 4 5

1 2 3 4 5

1 2 3 4 5

1 2 3 4 5

1 2 3 4 5

1 2 3 4 5

1 2 3 4 5

NUNCA
POCAS
VECES

ALGUNAS
VECES

LA MAYORÍA
DE VECES

SIEMPREPREGUNTA
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ANEXO 3

APGAR II

¿A quién pide usted ayuda con mayor frecuencia? (amigos, compañeros, familiares..)

RELACION EDAD SEXO

1

2

3

4

5

6

7

8

9

Tache la columna que mejor describa cómo son sus relaciones con cada persona citada

BUENA REGULAR MALA

1

2

3

4

5

6

7

8

9

ANEXO 4

PREGUNTA DEL METODO SIMPLIFICADO DE BLAKE Y McKAY

¿Con cuántas personas puede usted contar realmente para que le ayuden cuando tiene un problema o dificul-
tad?  ______

VALORACIÓN DE LAS RESPUESTAS

Nº de personas Valoración de la red

0-1 Escasa o ninguna

2-5 Media

6 ó más Elevada
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ANEXO 5

APGAR FAMILIAR

PREGUNTA CASI NUNCA A VECES CASI SIEMPRE

¿Está satisfecho con la ayuda que recibe de su familia cuando tiene un problema? 0 1 2

¿Discuten entre ustedes los problemas que tienen en casa? 0 1 2

¿Las decisiones importantes se tomen en conjunto? 0 1 2

¿Está satisfecho con el tiempo que su familia y usted permanecen juntos? 0 1 2

¿Siente que su familia le quiere? 0 1 2

VALORACIÓN APGAR FAMILIAR

Característica Puntuación global

Familia normofuncional (> 6 puntos) 7-10

Familia disfuncional (≤ 6 puntos)

Moderadamente disfuncional 4-6

Gravemente disfuncional 0-3

TABLA 1. CARACTERÍSTICAS DE DROGADICCIÓN DE LA POBLACIÓN ESTUDIADA (N=32)

VARIABLE CATEGORÍAS %

EDAD INICIO ↓  15 25
CONSUMO 15-17 41
(AÑOS) 18-20 19

↑  20 15
MEDIA 16,95 (DT. 4,72)

TIEMPO DE ↓  5 19
CONSUMO 5-10 45
(AÑOS) ↑  10 36

MEDIA 9,94 (DT. 5,94)

VÍA DE FUMADA 59
CONSUMO INHALADA 3

INYECTADA 38

DROGA HEROÍNA 3
CONSUMIDA HEROÍNA + COCAÍNA 94

COCAÍNA 3

ENFERMEDAD VIH+VHC 19
ASOCIADA VHC 22

LÚES 6
NINGUNA 53

VIH: Virus de Inmunodeficiencia Humana
VHC: Virus de Hepatitis C
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TABLA 2. CUESTIONARIO APGAR II

VARIABLE CATEGORÍAS %

¿A quién pide ayuda con mayor frecuencia? Cónyuge/ pareja 28,1
Madre 50
Padre 15,6
Hermano 71,9
Amigo 87,5
Otro familiar 84,4

Persona a la que pide ayuda en primer lugar Madre 28,1
Cónyuge/ pareja 18,8
Otro familiar 18,8
Hermano 15,6
Padre 9,4
Amigo 9,4

Sexo de la persona a la que pide ayuda en primer lugar Hombre 37,5
Mujer 62,5

Relación con la persona a la que pide ayuda en primer lugar Buena 84,4
Regular 12,5
Mala 3,1

Persona a la que pide ayuda en último lugar Amigo 50
Otro familiar 25
Hermano 12,5
Padre 12,5

TABLA 3. CUESTIONARIO APGAR FAMILIAR

VARIABLE CATEGORÍAS %

Satisfecho con la ayuda recibida Casi nunca 12
A veces 9
Casi siempre 78

Discuten los problemas en familia Casi nunca 22
A veces 50
Casi siempre 28

Se toman en conjunto las decisiones importantes Casi nunca 23
A veces 22
Casi siempre 47

Satisfecho con el tiempo que pasa con la familia Casi nunca 47
A veces 25
Casi siempre 28

Siente que la familia le quiere Casi nunca 12
A veces 1
Casi siempre 87
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Evaluación del riesgo de diarreas agudas en lactantes

Bertot Ponce1 IA1, Fonseca Vázquez RA2, Chávez Laborde E1
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EVALUACIÓN DEL RIESGO DE DIARREAS AGUDAS EN
LACTANTES

Objetivos: Analizar la influencia de algunos factores de ries-
go sobre las enfermedades diarreicas agudas en lactantes.

Diseño: Estudio observacional de cohorte.

Emplazamiento: Área de salud de Veguitas, perteneciente
al policlínico «Ramón Heredia Umpierre». Municipio Yara,
provincia de Granma.

Población y muestra: De los 302 nacidos vivos en el año
2000 se seleccionaron 169 por muestreo sistemático; forma-
ron parte de la cohorte expuesta aquellos que incidieron con
alguno de los riesgos preestablecidos (el número cambió de
acuerdo con la variable tratada) e integraron la cohorte no
expuesta los que no presentaron ninguno en el momento de
la comparación.

Intervenciones: Se hizo seguimiento a través de las histo-
rias clínicas individuales hasta diciembre del 2001, a fin de
evaluar también a aquellos que completaron el primer año
de vida en este período. Previamente se entrenaron los 40
médicos de familia radicado en los respectivos consultorios,
aunque el control siempre se ejerció por los autores. Los
datos se organizaban regularmente en un cuestionario ela-
borado al efecto.

Resultados: La ausencia de lactancia materna exclusiva
hasta los 4 meses de vida figuró como el riesgo más fuerte-
mente asociado (RR=6,40; IC=2,95-13,87) seguido en orden
de importancia de la higiene doméstica inadecuada, bajo ni-
vel de instrucción de los padres y bajo peso al nacer.

Conclusiones: LA identificación de estos riesgos deja el
camino abierto para el planteamiento de pautas preventivas
específicas frente al fenómeno: «enfermedades diarreicas
agudas» en el ámbito comunitario.

Palabras clave: Diarrea infantil, factores de riesgo/destete
precoz, higiene doméstica, bajo peso al nacer.

EVALUATING THE RISK OF ACUTE DIARRHEA
AMONG INFANTS

Objectives: To evaluate the influence of a series of risk
factors on acute diarrheal diseases among infants.

Design: Observational cohort study.

Setting: “Ramón Heredia Umpierre” polyclinic pertai-
ning to the Veguita Health Area in the Yara municipali-
ty, province of Granma (Cuba).

Population and sample: 169 were selected by syste-
matic sampling from a total of 302 live births in the year
2000. Those who showed predetermined risks (the
number changed according to the variable under analy-
sis) formed part of the exposed cohtort. The non-expo-
sed cohort was formed by those who showed no risks
at the time of the comparison.

Interventions: Individual clinical histories until Decem-
ber 2001 were used for the follow-up so that those who
reached one year of age during this period could also
be evaluated. Prior to this, 40 general practitioners
working in family physicians’ offices were trained, al-
though the authors were always in charge. Data was
organized on a regular basis through the use of a spe-
cially designed questionnaire.

Results: The most strongly associated risk (RR=6.40;
CI=2.95-13.87) was the absence of exclusive breas-
tfeeding during the first four months of life, followed by
inadequate domestic hygiene, parents’ low education
level, and low birth weight.

Conclusions: Identification of these risks helps clear
the way for developing specific preventive measures
aimed at diminishing «acute diarrheal diseases» in the
territory.

Key words: Infant diarrhea; risk factors; breastfeeding;
domestic hygiene; low birth weight.
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Introducción

Las enfermedades diarreicas agudas (EDA) constitu-
yen uno de los problemas más relevantes de morbimor-
talidad en los niños menores de 5 años, de los países
subdesarrollados de Asia, África y América Latina. Se
estima que ocurren anualmente alrededor de 1.300 millo-
nes de episodios de diarrea aguda que ocasionan la
muerte a 3,2 millones de niños comprendidos en las eda-
des de 0 a 5 años y sobre todo en menores de un año 1, 2.

En Cuba, en 1959 las EDA representaban la primera causa
de mortalidad infantil y la quinta de mortalidad general, lo que
determinó la aplicación en 1963 de un programa denominado
«lucha contra la gastroenteritis» y a partir de esa fecha fue-
ron disminuyendo las consecuencias fatales en todas las
edades y principalmente en los niños pequeños; no obstan-
te, en 1990 la tasa de mortalidad se mantenía en 3,5 (378
fallecidos) y en 1993 aumenta a 6,8 (743 fallecidos) 3.

Un plan de acción orientado, en todo caso, a atenuar la
incidencia de las EDA y sus peores complicaciones, debe
incluir siempre el conocimiento de los factores de ries-
go como elemento preliminar para desarrollar el accionar
sobre un terreno más específico. Se han identificado
múltiples factores que asociados a la población infantil
potencian el riesgo de aparición de diarreas agudas, so-
bre todo durante el primer año de vida: lactantes meno-
res de 6 meses de edad, desnutrición proteicoenergética,
destete precoz, lactancia mixta, prácticas de una higiene
doméstica deficiente y otros (7).

El municipio Yara tiene características sociodemográficas
y culturales que posiblemente favorecen la alta inciden-
cia de diarreas que hoy se exhibe, entonces una vez iden-
tificado como problema y, a partir de esta consideración
se hace necesario determinar factores de riesgo, como
presupuesto inicial para intervenir sobre el fenómeno.
Con el objetivo de determinar la fuerza de asociación en-
tre algunos de éstos y el suceso como tal se ejecutó el
presente estudio.

Material y métodos

Se llevó a cabo un estudio observacional de cohorte en el área de salud
de Veguitas, municipio Yara perteneciente al policlínico «Ramón Heredia
Umpierre», durante los años 2000-2001.
Universo de estudio: todos los nacidos vivos en el área de Yara durante
el año 2000 (N=302). De ellos, 175 eran hembras (57,9%) con una razón de
1,3:1 con respecto a los masculinos.
Análisis muestral: a partir del total de nacidos se seleccionaron por mues-
treo sistemático 169, escogiendo siempre los números pares.
El tamaño se calculó considerando un porcentaje estimado de la muestra de
50% y nivel deseado de confianza de 95%.

Selección de las cohortes

Cohorte expuesta: lactantes con alguno de los factores de riesgo predeter-
minados en el diseño, que a la vez fueron organizados por niveles:

Nivel 1: Bajo peso al nacer (n = 19).
Nivel 2: Ausencia de lactancia materna exclusiva hasta los 4 meses de vida
(n = 108).
Nivel 3: Desnutrición proteicoenergética (n = 8).
Nivel 4: Higiene doméstica inadecuada (n = 52).
Nivel 5: Bajo nivel de instrucción de los padres (n = 103).
Los pacientes formaron parte de esta cohorte en la medida en que incidió
el factor de exposición.
Cohorte no expuesta: lactante que no presentaba ninguno de los riesgos
considerados anteriormente como factores de exposición.
Seguimiento de las cohortes: Se hizo a través de las historias clínicas in-
dividuales que además constituyó la fuente primaria de obtención de la in-
formación; los datos de interés se vaciaron en un cuestionario creado al efec-
to toda vez que se revisaban las historias mensualmente.
Se seleccionaron los nacidos en el año 2000, hasta el 31 de diciembre, a
fin de que todos participaran en el estudio y poder evaluar la interacción
causa-efecto no solamente durante este período, sino también durante el
año 2001: período en el que se completó el primer año de vida el resto de
los lactantes; de manera tal que fueron dos años los de seguimiento. Para
esta actividad se entrenaron los 40 médicos de familia de la misma canti-
dad de consultorios del área, aunque el control siempre fue ejercido por
los autores.
Análisis y procesamiento de la información: el grupo en el que incidieron
los riesgos hipotéticamente asociados, se comparó con la cohorte no expuesta:
primeramente a través del chi cuadrado de Mantel-Haenszel (x2 

MH) con
α = 0,05 para determinar la significación estadística de las diferencias, lue-
go se estimó el riesgo relativo (RR) y sus intervalos de confianza (IC) una
vez conocida la incidencia acumulada en los expuestos y no expuestos (Ie
y Io). Por último se calculó el riesgo atribuible (RA) y la fracción etiológica
en los expuestos (FEe). Los datos se procesaron con el programa informá-
tico statcalc.

Resultados

Al analizar el BPN (Bajo Peso al Nacer), se obtuvo un
RR = 2,18 y p < 0,05 que lo dejó establecido como ries-
go real de las EDA, 9,4% de expuestos desarrolló en al-
gún momento episodios de diarreas (tabla 1).

Otro riesgo de gran peso estuvo dado por la ausencia de
lactancia materna exclusiva: la estimación del riesgo re-
lativo (6,40) y p < 0,05 así lo confirma; de 108 pacientes
expuestos a este factor, 68 (40,2%) incidieron con la en-
fermedad aguda, la FEe denota que practicando la lactan-
cia materna exclusiva se reduciría el riesgo de diarreas
en 84% (tabla 2).

La desnutrición proteicoenergética mostró una fuerza de
asociación nula, de manera tal que se desplaza de cual-
quier influencia sobre el suceso consecuente: RR < 1 (ta-
bla 3).

Se enmarcó también dentro del riesgo real de las diarreas
la higiene doméstica inadecuada: RR = 3,49 y p < 0,05;
la Fee = 71% indica la probabilidad de no ocurrencia de
la enfermedad mejorando las condiciones de higiene en
el hogar (tabla 4).

Por último se trató el bajo nivel de instrucción de los pa-
dres y resultó un factor de riesgo fuertemente asociado:
RR = 3,01, p < 0,05; del 60,9% de los padres que mostró
este patrón, el 36,1% (más de la mitad) de sus hijos pa-
deció enfermedad diarreica aguda (tabla 5).
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Discusión

La distrofia neonatal engendra mayor predisposición no
solo a la mortalidad, fundamentalmente durante el primer
año de vida, sino también a las enfermedades y sobre
todo infecciosas: estos niños tienen cambios morfológicos
y funcionales con disminución de los niveles de inmuno-
globulina sérica, complemento y pobre actividad de ma-
crófagos y linfocitos que los hace más lábiles 4, 5. Son
muchos los estudio que favorecen la opinión de asociar
las EDA al BPN, más en el primer año de vida 6, 7.

Por otra parte, es bastante frecuente la práctica de una
lactación inadecuada, posiblemente ligado al bajo nivel de
instrucción de los padres y a algunas creencias popula-
res que magnifican el uso de otras leches. En la literatu-
ra de referencia se hace reiterativa la presencia del des-
tete precoz o lactancia mixta, por lo menos en los cuatro
primeros meses de vida, como factor fuertemente asocia-
do a las diarreas agudas 7, 8, 9, 10, 11.

El hecho de que la desnutrición proteicoenergética no
mostrara asociación a las diarreas se pudiera explicar, en
parte, por su pobre incidencia durante el primer año de
desarrollo, por lo menos en la zona donde se practicó la
investigación, incluso aquellos que exhibieron un peso
menor de 2500 gr. al nacer fueron capaces de alcanzar
el ideal de forma rápida. En contradicción con este resul-
tado, autores extranjeros identifican el estado de malnu-
trición por defecto como riesgo de las EDA 9, 12, 13.

Es importante señalar que el área de Veguitas es inminen-
temente rural —aunque se piensa que esto no es una de-
terminante absoluta del estado higiénico-sanitario de la
población— y la cultura sanitaria aún deficiente abarca casi
todas las expectativas del estilo de vida. Entonces, es loa-
ble razonar acerca de la influencia que tiene la incorrecta
manipulación de los alimentos, la inadecuada limpieza, el
no-lavado sistemático de las manos y las mamas si se está
lactando etc, en la aparición de diarreas en el lactante.
Hernández, Huttly y Rahmanifar consideran el factor «hi-
giene no adecuada» un predictor importante de las EDA,
y así figura en los estudios más recientes 10, 14, 15.

En relación con los padres, no se tuvo en cuenta la es-
colaridad, pero si el grado de orientación acerca de los
cuidados del lactante, manipulación de los alimentos, la
higiene, actitud frente a los eventos agudos o no que
comprometen la salud; todo parece indicar que no obstan-
te estar cubiertas todas las áreas por un médico de la fa-
milia, es necesario fortalecer la política interventiva en esa
dirección pues no cabe duda de que una mayor instruc-
ción de los padres, salva al lactante de un grupo de en-
fermedades casi siempre prevenibles. Las referencias bi-
bliográficas para apoyar los resultados fueron pocas pero
suficientes si se trata de justificar la influencia del factor
sobre las EDA 7, 14.

Se concluye: resultaron factores de riesgo reales de las
enfermedades diarreicas agudas, en primer lugar y el más
fuertemente asociado: la ausencia de lactancia materna
exclusiva hasta los 4 meses de vida, seguido en orden de
importancia de la higiene doméstica inadecuada, bajo ni-
vel de instrucción de los padres y bajo peso al nacer. No
se encontró mayor riesgo de EDA en los lactantes con
desnutrición proteicoenergética.

Identificado los riesgos que influyen en la aparición de las
enfermedades diarreicas agudas, de hecho tratados de la
forma más objetiva posible, se sugiere su consideración
a la hora de accionar con estrategias específicas fren-
te al problema, pues se hace inmediata la necesidad de
ponerlas en práctica por estar a disposición el principal
presupuesto.
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Tabla 1. Incidencia de las EDA según exposición al bajo peso al nacer. YARA 2000-2001

BPN EDA TOTAL

SÍ % NO % N.º %

SÍ 16 9,4 3 1,7 19 11,1
NO 58 34,3 92 54,4 150 88,7
TOTAL 74 43,7 95 56,1 169 100

Fuente: Historias Clínicas. RR = 2,18 IC = 1,65-2,88
x2 = 14,13 P = 0,00
RA = 0,46 Fee = 54%

Tabla 2. Incidencia de las EDA según exposición a la ausencia de lactancia materna exclusiva. YARA 2000-2001

Ausencia de lactancia materna exclusiva EDA TOTAL

SÍ % NO % N.º %

SÍ 68 40,2 40 23,7 108 63,9
NO 6 3,5 55 32,5 61 36,1
TOTAL 74 43,8 95 56,2 169 100

Fuente: Historias Clínicas. RR = 6,40 IC = 2,95-13,87
x2 = 44,44 P = 0,00
RA = 0,53 Fee = 84%

Tabla 3. Incidencia de las EDA según exposición a la desnutrición proteico energética. YARA 2000-2001

Desnutrición Proteico energética EDA TOTAL

SÍ % NO % N.º %

SÍ 3 1,8 5 2,9 8 4,7
NO 71 42,0 90 53,3 161 95,3
TOTAL 74 43,8 95 56,2 169 100

Fuente: Historias Clínicas. RR = 0,85 IC = 0,34-2,12
x2 = 0,13 P = 0,71

Tabla 4. Incidencia de las EDA según exposición a la higiene domestica no adecuada. YARA 2000-2001

Desnutrición Proteico energética EDA TOTAL

SÍ % NO % N.º %

SÍ 45 26,6 7 4,2 52 30,8
NO 29 17,2 88 52,0 117 69,2
TOTAL 74 43,8 95 56,2 169 100

Fuente: Historias Clínicas. RR = 3,49 IC = 2,50-4,87
x2 = 55,44 P = 0,00
RA = 0,62 Fee = 71%

Tabla 5. Incidencia de las EDA según exposición al bajo nivel de instrucción de los padres. YARA 2000-2001

Bajo nivel de instrucción de los padres EDA TOTAL

SÍ % NO % N.º %

SÍ 61 36,1 42 24,8 103 60,9
NO 13 7,7 53 31,4 66 39,1
TOTAL 74 43,8 95 56,2 169 100

Fuente: Historias Clínicas. RR = 3,01 IC = 1,80-5,02
x2 = 25,38 P = 0,00
RA = 0,40 Fee = 66%
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Factores de riesgo, precipitantes, etiología y  consecuencias
de las caídas en el anciano

Parrilla Ruiz FM1, Vargas Ortega DA2, Cárdenas Cruz DP1, Martínez Cabezas S2, Díaz Caste-
llanos MA3, Cárdenas Cruz A4.

1 Especialista en Medicina de Familia y Comunitaria. Unidad de Urgencias; 2 M.I.R. MFyC; 3 Médico Intensivista.
D.A.I.G. Cuidados Críticos y Urgencias; 4 Médico Intensivista. Responsable de Unidad de Urgencias. Empresa Pú-
blica Hospital de Poniente. El Ejido. Almería.

FACTORES DE RIESGO, PRECIPITANTES, ETIOLOGÍA Y CONSECUENCIAS
DE LAS CAÍDAS EN EL ANCIANO

Objetivos: 1. Determinar la causa más frecuente de caída del anciano y sus con-
secuencias. 2. Realizar un perfil del anciano que acude por caída.

Diseño: Estudio transversal descriptivo.

Emplazamiento: Unidad de Urgencias. Empresa Pública Hospital de Poniente. El
Ejido. Almería.

Población y muestra: Pacientes mayores de 65 años que solicitaron asistencia
sanitaria por caída durante el mes de Mayo 2002.

Intervenciones: Se recogieron datos sociodemográficos, etiología y consecuen-
cias de las caídas en pacientes mayores de 65 años. Análisis estadístico. SSPS
V8.0.

Resultados: Se recogieron datos de 192 ancianos que acudieron a Urgencias por
caídas. Edad media 73,6 años DT 8,6, el 35,5% Varones y el 64,5% mujeres.

El  87,1% llevaban una vida Independiente, el 8,1% cama-sillón y el 4,8% cama-
cama. Solo el 17,7% presentaban problemas hemipléjicos y demencias.

Causa de la caída: 85,5% causa extrínseca (accidental), el 14,5% causa intrín-
seca (proceso orgánico). Consecuencias de las caídas: 53,2% Contusión-Esguin-
ce, 26,3% Fractura (6,5% F de fémur, 6,5% F de Colles, 8,1% F de Tobillo, 3,1%
F de hombro, 2,1% otras fracturas), 12,9% Traumatismo cráneo-encefálico, 6,1%
policontusiones, 1,6% Luxación de Hombro. Se realizó tratamiento médico en el
88,7% y un 11,3% quirúrgico.

Destino final tras asistencia en urgencias: 64,5% derivación Domicilio/Atención
Primaria, el 17,7% Ingreso hospitalario, 17,7% derivación Consultas Externas de
Traumatología.

Tras el análisis estadístico, los pacientes con mayor edad tenían más incapaci-
dades, vida cama-cama, mayor probabilidad de fractura pero menos intervencio-
nes quirúrgicas y a menor edad más independencia y menos probabilidad de frac-
tura. Las mujeres tenían mejor calidad de vida  previa y  tienen con más frecuen-
cia fractura que los hombres sobre todo la fractura de Colles. (p = 0,01-0,03)

Conclusiones: 1. La causa más frecuente de caída en los ancianos es de for-
ma accidental y como consecuencia presentan contusiones leves. La patología
orgánica como causa de caída es debida a Accidentes cerebro vasculares y a sin-
copes. 2. El perfil del anciano que se cae es de unos 73 años con buena calidad
de vida, que se cae de forma accidental, que se presenta  contusiones y es deri-
vado a su domicilio/Atención Primaria con tratamiento médico. 3. Los pacientes
con antecedentes invalidantes tienen más frecuencia de fracturas aunque con
menos probabilidad de intervención quirúrgica. 4. Las fracturas más frecuentes
son: Tobillo, Cadera y Colles.

Palabras clave: Caída. Anciano. Accidente.

RISK FACTORS, PROBABILITIES, CAUSES AND CONSEQUENCES INVOLVED
IN FALLS AMONG THE ELDERLY

Objectives: 1. To determine the most frequent cause of falls among the elderly
and its consequences. 2. To obtain a profile on elderly patients who use emergen-
cy room services due to falls.

Methodology: Descriptive cross sectional study.

Setting: Emergency Unit. The publicly owned Poniente Hospital of El Ejido. Almería.

Population and Sample: Patients older than 65 years of age who used emergency
room services because of falls occurring during a one-month period (May 2002).

Interventions: Data was collected on socio-demographic characteristics, etiolo-
gy, and consequences of falls in patients over age 65. Statistical analysis with
SSPS V8.0.

Results: Data was collected on 192 elderly persons who used emergency room
services as a result of suffering from a fall. Their average age was 73.6 years
DT 8.6, 35.5% of them were men and 64.5% women.

87.1% of the patients lived an independent lifestyle, 8.1%  had a bed-armchair life,
and 4.8% a bed-bed life. Only 17.7% of them showed problems related to hemi-
plegia and dementias.

Reasons for the fall were: 85.5% accidental and 14.5% secondary to an organic
process. Consequences of the falls were: 53.2% contusion-sprain, 26.3% fractu-
re (6.5% fracture of femur, 6.5% Colles Fracture, 8.1% ankle fracture, 3.1% shoul-
der fracture, 2.1% other fractures), 12.9% cranioencephalic traumatism, 6.1% po-
lycontusions, 1.6% luxation of shoulder. Medical treatment was given to 88.7% of
them and surgical treatment to 11.3%.

Final destination after attendance in emergency room services: 64.5% home/pri-
mary care; 17.7% admission to the hospital; 17.7% referred to the Orthopedic
Surgery’s Outpatient Department.

Statistical analysis showed that older patients had more incapacities, bed-bed life,
and a greater probability of fracture but fewer surgical interventions. Younger el-
derly persons showed greater independence and less probabilities of fracture. The
quality of women’s lives prior to the visit was better, but they suffered from fractu-
res more frequently than men, particularly Colles Fracture (p = 0.01-0.03).

Conclusions: 1. The most frequent cause identified among elderly patients in the
emergency unit was accidental falls, consequently they showed slight contusions.
When an organic pathology occasioned the fall, it was due to cerebrovascular ac-
cidents and syncopes. 2. The profile that emerged  was that of an elderly person
of about 73 years of age, with good quality of life, who suffered from an acciden-
tal fall and showed contusions and was then referred back to his/her residence/
primary care services with medical treatment. 3. Patients with disabling antece-
dents have more frequent fractures but are less likely to go through a surgical ope-
ration. 4. The most frequent fractures are: ankle, hip and Colles.

Key words: Fall. Elderly. Accident.



32

Medicina de Familia (And)  Vol. 5, N.º 1, febrero 2004

Introducción

En Europa se está produciendo un aumento de la pobla-
ción senil secundario al progresivo envejecimiento, debi-
do a un aumento de la supervivencia y disminución de la
natalidad. El 20% de la población mayor de 65 años pre-
sentan algún tipo de limitación en las actividades de la
vida diaria que facilitan las caídas 1.

Aproximadamente un 30% de los mayores de 65 años
que viven en comunidad, se caen una vez al año. En los
pacientes institucionalizados este porcentaje de caídas
asciende al 50%. De la totalidad, el 5% sufrirán fractura
o/ y hospitalización  provocando un gran problema sani-
tario, en EEUU el coste anual por fracturas  secundarias
a caídas llega a 10.000 millones de dólares(6% del gas-
to sanitario asignado a los mayores de 65 años) 2.

Las caídas es una causa importante de morbi-mortali-
dad 3, son la causa principal de muerte por lesiones en
personas mayores de 65 años 4.

Los objetivos de nuestro trabajo son realizar un perfil del
anciano que acude a urgencias hospitalaria por caída y
determinar cuál es la causa más frecuente así como las
consecuencias de las caídas.

Material y métodos

Diseño: Estudio descriptivo transversal.
Periodo de estudio: Mes de Mayo 2002.
Ámbito del estudio: Unidad de Urgencias, perteneciente al Área Integrada de
Gestión de Cuidados Críticos y Urgencias. Empresa Pública Hospital de
Poniente(Hospital de Primer Nivel de la Junta de Andalucía). El Ejido. Almería.
Sujetos: Pacientes mayores de 65 años que acudieron a Urgencias hospi-
talaria, por su cuenta así como derivados desde atención primaria, presen-
tando como motivo de consulta la caída. (Determinamos 65 años como lí-
mite ya que esta edad se considera como el inicio de la tercera edad).
Mediciones: Se recogieron los datos mediante encuesta personal con las
siguientes variables:
• Género: Hombre / Mujer
• Edad

• Enfermedades incapacitantes: SÍ (Demencias, Hemiplejías, Cardiovascu-
lares, pulmonares, Deformidades) / NO

• Vida previa: Cama-Cama / Cama- Sillón/ Independiente.
• Motivo de la caída:

1. Causas extrínsecas (accidentales): tropezón, desnivel, falta de ilumina-
ción, resbalón… etc.

2. Causas intrínsecas (patología orgánica): accidente cerebrovascular, sín-
cope, mareo, vértigo. etc.

• Diagnóstico: Esguinces-Contusiones-Heridas/ Fracturas/ Luxaciones/ Po-
licontusiones/ Traumatismo craneoencefálico (TCE).

• Horario de la caída.

• Tratamiento: Médico/ Quirúrgico.
• Destino final: Domicilio & Atención Primaria/ Ingreso Hospitalario/  Consulta

externa de Traumatología/ Otro Hospital.
Métodos: Se aplicó medidas de tendencia central, frecuencias y posterior-
mente se realizó análisis estadístico mediante paquete estadístico SSPS
Versión 8.0.

Resultados

Durante el periodo de estudio acudieron a Urgencias 192
pacientes mayores de 65 años, que solicitaron asistencia

debido a una caída. La edad media era de 73,6 años DT;
8,6, el 35,5%(68 pacientes) eran Varones y el 64,5%(124)
mujeres.

El 82,3%(158) de los pacientes no tenían ningún proce-
so que lo invalidasen, el resto 17,7%(34) presentaban
problemas hemipléjicos, demencias, cardiovasculares y
pulmonares que limitaban total o parcialmente su vida. El
87,1%(167) llevaban una vida Independiente, el 8,1%(16)
vida cama-sillón y el 4,8%(9) vida cama-cama (Gráfica 1).

Los pacientes referían como etiología de la caída
85,5%(164) causas extrínsecas y en el 14,5%(28) tras
estudio, se demostró que era secundario a una causa in-
trínseca (ACV(18), Sincope vasovagal(6) y secundario a
arritmia(4) en orden de frecuencia) (Gráfica 2).

Las caídas sucedieron en el 78% entre las 8:00-22:00.

Las consecuencias tras la caída fueron: el 53,2%(102)
Contusiones-esguinces, el 26,3%(50) Fracturas (6,5% F
de fémur, 6,5% F de Colles, 8,1% F de Tobillo, 3,1% F de
hombro, 2,1% Otras fracturas; Escafoides, Falange, Cos-
tal), el 12,9%(25) TCE, 6,1%(12) Policontusionados,
1,6%(3) Luxaciones de Hombro (Gráfica 3). Se realizó tra-
tamiento médico en el 88,7% y un 11,3% quirúrgico.

Tras la asistencia inicial en Urgencias el 64,5% se deri-
va a su domicilio y control en Atención Primaria, el 17,7%
se ingresó, 17,7% se derivó a Consultas Externas de
Traumatología.

Tras el análisis estadístico se halló que los pacientes con
mayor edad (Edad media 81,8 años) tenían más incapa-
cidades y una vida de cama-cama (Edad media 92,6
años) y a menor edad más independencia(72,2 años)
(p = 0,03).

Las mujeres tenían mejor calidad de vida  previa y  tie-
nen con más frecuencia fractura que los hombres sobre
todo la fractura de Colles (p = 0,03).

Los de mejor calidad de vida tienen menor posibilidad de
fracturas. Los de mayor edad y peor calidad de vida pre-
sentan  más fracturas pero menos porcentaje de interven-
ciones quirúrgicas (p = 0,01).

Conclusiones

Los ancianos que acuden a urgencias solicitando asisten-
cia sanitaria por caídas tienen una edad media de 73
años DT 8,6, coincidiendo con trabajos internacionales
tanto en población anciana que vive en la comunidad
como en instituciones 1, 2, 4

Encontramos que el género es predominantemente feme-
nino, coincidiendo con otros autores que además encon-
traron que las mujeres se caen el doble que los hombres,
aunque otros no han observado esta asociación 2.
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La situación actual del anciano que sufre una caída es un
anciano que vive solo, cuidado parcialmente por familia-
res o en instituciones 5. En estudios se comparan la pro-
babilidad de caída en ancianos que viven en la comuni-
dad con los que permanecen en instituciones especiali-
zadas, concluyendo que en la residencia se caen (0,6-3,6
persona/año) casi el doble que en la comunidad 2.

En nuestro estudio la mayoría de los pacientes no tenían
ningún proceso que lo invalidasen y llevaban una vida
independiente. Existen factores predisponentes que han
demostrado favorecer las caídas en los ancianos; edad
mayor de 80 años, género femenino, estado civil soltero
o viudo, mal estado físico-cognitivo, valor bajo en el Mini
Mental Test, mayor número de enfermedades
crónicas(Hipertensión, Diabetes Mellitus, Enfermedad
Pulmonar Obstructiva Crónica, Angor, Accidente Cerebro-
vascular, Demencia, Altheimer, Parkinson), caídas pre-
vias, fracturas previas, artrosis, depresión,
fármacos(psicofármacos (IRSS), diuréticos, digitálicos),
no utilización de material ortopédico para la deambula-
ción, andar despacio, incontinencia urinaria, insomnio
deterioro de la visión 1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9.

Tras la anamnesis y los estudios complementarios  de los
pacientes que acudían a nuestra unidad por caída se evi-
denció que solo el 14,5% de las caídas eran secundarias
a un proceso orgánico, destacando como causa más fre-
cuente el Accidente isquémico transitorio seguido en fre-
cuencia por el síncope vasovagal y secundario a arrit-
mias. En otros estudios determinan que entre un 30-40%
de las caídas son secundarias a un proceso orgánico,
siendo por orden de frecuencia; mareo/ vértigo, debilidad
en extremidades, sincopes, accidente cerebrovascular 4,
otros refieren que concomitante con la caída padecían
algún proceso agudo que se revelaba como factor preci-
pitante, destacando las infecciones del tracto urinario, in-
fecciones respiratorias, anemia, angor así como las ya
mencionadas 7, 8. En pacientes que acudían a urgencias
por caídas accidentales no explicables, tras estudio se
descubría hipotensión como causa precipitante 10.

La caída se presenta con más frecuencia mientras están
andando o al levantarse. El periodo con más frecuencia
de caída está entre las 8-22 horas(coincidiendo con nues-
tro trabajo), con dos picos importantes las 12 y las 16
horas como consecuencia de hipotensión postprandial,
destacando que el 4% de los pacientes de la comunidad
se caen durante la noche, en cambio, los ancianos insti-
tucionalizados durante la noche al acudir al baño se caen
el 24% 3, 4, 8.

En un estudio refleja que tras la caída solo el 40% acu-
de a un servicio sanitario, el resto solicita información al
personal de enfermería, farmacéutico y otras personas
del ámbito sanitario, concluyendo que las caídas con más

frecuencia son de carácter leve 11. En nuestra unidad
comprobamos que las consecuencias más frecuentes fue-
ron las contusiones(53,2%), seguido de las fractu-
ras(26,3%), por orden de frecuencia; tobillo, fémur, Colles,
hombro, escafoides, falange, costilla. En otros estudios el
porcentaje de fracturas tras una caída está entre el 8-
11%, menor a nuestro estudio, esto es debido a que las
contusiones pueden resolverse en atención primaria
mientras que la sospecha de fractura es derivada a urgen-
cias hospitalarias, ahí de nuestra incidencia más alta. Si
nos referimos a la localización la bibliografía contempla
que el fémur es la fractura más frecuente, aunque otros
trabajos revisados encontramos que la fractura costal y
vertebral son más frecuentes pero tienen más facilidad a
pasar desapercibidos, debido a la no realización de prue-
bas complementarias para su diagnóstico 1, 2, 4, 7, 8. Ob-
servamos una diferencia importante en nuestro trabajo
donde la fractura más frecuente es el tobillo, es difícil
encontrar una causa que nos explique este hallazgo.

En consonancia con la bibliografía revisada, encontramos
tras análisis estadístico que a mayor edad menos inde-
pendencia para realizar las actividades diarias, más fre-
cuencia de sufrir caídas y menos posibilidad de interve-
nirlas quirúrgicamente.

Como hemos visto, la población anciana requiere una
valoración físico-cognitiva integral, ya que presenta un
riesgo multifactorial aumentado por las caídas tanto en su
domicilio como en instituciones, debemos fomentar pro-
gramas para prevenir accidentes como; herramientas
para el seguimiento del anciano, aumento de visitas do-
miciliarias, formación de cuidadores, utilización de protec-
tores, ayudas ortopédicas. Etc. que han demostrado su
eficacia 1, 3, 8, 11, 12, 13, pero sin olvidar que el punto de
partida está en la atención primaria.
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ORIGINAL

Perfil lipídico y síntomas en pacientes con hipotiroidismo
subclínico
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F 2, Díaz Torres C3, Muñoz Sánchez-Villacañas R3.
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de Medicina de Castilla-la Mancha); 3 Médico de Familia. Centro de Salud Universitario Zona IV de Albacete

PERFIL LIPÍDICO Y SÍNTOMAS EN PACIENTES CON HIPOTIROI-
DISMO SUBCLÍNICO

Objetivos: comprobar si los pacientes con hipotiroidismo subclíni-
co (HS) presentan, con mayor frecuencia, alteraciones en el perfil
lipídico. Establecer si dicha enfermedad es realmente subclínica.

Diseño: Estudio observacional analítico (estudio de casos y controles).

Emplazamiento: Consultas de atención primaria en un centro de
salud urbano.

Población: 65 pacientes con TSH > 4,2 mcUI/ml y niveles norma-
les de T4 libre frente a 130 pacientes con TSH y T4 libre normales
(nivel de confianza 95%, potencia 90%, razón de no enfermos/en-
fermos 2:1, proporción esperada de hipercolesterolemia del 50% en
sujetos con HS y del 25% en los del grupo control).

Intervenciones: Niveles de colesterol total, HDL, LDL, triglicéridos,
TSH, T4 libre y anticuerpos antitiroideos. Se valoró la existencia de sín-
tomas de hipotiroidismo durante seis meses previos a las determina-
ciones analíticas, así como el consumo de fármacos predisponentes,
situaciones de riesgo y conducta del médico tras el diagnóstico.

Resultados: En los pacientes con HS (edad media 53,6 años, mu-
jeres 89,2%, nivel medio de TSH 10,4) se observó, frente a los del
grupo control (edad media 48,2 años, mujeres 80,8%, nivel medio
de TSH 1,9), una mayor proporción, estadísticamente significativa,
de cuadros de astenia, dolores musculares, sequedad de piel, ga-
nancia reciente de peso, somnolencia y alopecia. Presentaron hi-
percolesterolemia (> 220 mg/dl) el 50,8% de los pacientes con hi-
potiroidismo subclínico frente al 32,3% de los del grupo control
(P = 0,034), sin existir diferencias estadísticamente significativas en
los niveles medios de HDL, LDL, triglicéridos y cociente de riesgo
aterosclerótico entre ambos grupos.

Conclusiones: Ante resultados contradictorios de estudios previos,
se evidencia una mayor prevalencia de hipercolesterolemia en los
pacientes con hipotiroidismo subclínico. A pesar de llamarse sub-
clínico, los resultados confirman la presencia de diferentes síntomas
de hipotiroidismo en dichos pacientes.

Palabras clave: hipotiroidismo, hiperlipidemia.

LIPID PROFILES AND SYMPTOMS IN PATIENTS WITH SUB-
CLINICAL HYPOTHYROIDISM

Goal: To confirm whether patients with subclinical hypothyroi-
dism are more likely to show alterations in their lipid profiles and
to determine whether that condition can adequately be labeled
as subclinical.

Design: Observational analytical study (case control study).

Setting: Primary care practices located in an urban health center.

Population: 65 patients with thyroid stimulating hormone
(TSH) > 4.2 mcUI/ml and normal T4 levels compared with 130
patients with TSH and normal T4 levels (confidence level 95%,
strength 90%, ratio of healthy to sick patients 2:1, expected pro-
portion of hypercholesterolemia: 50% among subjects with sub-
clinical hypothyroidism and 25% in the control groups).

Methods: Determine the levels of total cholesterol, HDL, LDL,
triglycerides, TSH, free T4 and anti-thyroid antibodies. The exis-
tence of hypothyroid symptoms was evaluated during the six
months prior to the results of the analyses, as well as the use
of drugs that can affect these measurements, risk situations and
medical treatment following diagnosis.

Results: After comparing patients with subclinical hypothyroi-
dism (average age 53.6 years, women 89.2%, average TSH le-
vel 10.4) with the control group (average age 48.2 years, women
80.8%, average TSH level 1.9), a higher, statistically significant,
rate was found for conditions that included asthenia, muscular
pain, dry skin, recent weight gain, fatigue, and hair loss. 50.8%
of the patients with subclinical hypothyroidism showed hypercho-
lesterolemia (> 220 mg/dl) as compared with 32.3 % of those
belonging to the control group (P = 0.034), with no statistically
significant differences found between either of the groups in ave-
rage levels of HDL, LDL, triglycerides or the risk coefficient for
atherosclerosis.

Conclusions: In the light of contradictory results from previous
studies, this study shows a higher prevalence of hypercholeste-
rolemia among patients with subclinical hypothyroidism. Despite
use of the term “subclinical”, results here confirm the presence of
a variety of hypothyroidism symptoms among these patients.

Key words: hypothyroidism, hyperlipidemia.
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Introducción

El hipotiroidismo subclínico es el cuadro caracterizado por
una elevación de los niveles de TSH, un valor de T4 libre
normal y ausencia de sintomatología, la mayoría de las
veces sin etiología clara 1, 2. La anterior definición data de
principio de los años 70 3, asociada al desarrollo de la 2.ª
y 3.ª generación de pruebas analíticas de detección de
función tiroidea, las cuales han facilitado, por su sensibi-
lidad, el hallazgo de alteraciones en los niveles de TSH
en sangre y, por lo tanto, nuevos casos de hipotiroidismo
subclínico 2.

Dicho trastorno ocurre en un porcentaje cifrado entre el
5,0 y el 13,2%, según la población estudiada 4-6. En mu-
jeres mayores de 60 años afecta a más del 10% e inclu-
so puede alcanzar al 40-60% según diferentes auto-
res 1, 7, asociándose a un incremento del colesterol total 7-

9 (un aumento de 0,5 mmol/l de colesterol total puede atri-
buirse al hipotiroidismo subclínico) y un perfil lipídico des-
favorable 1 con disminución de HDL y aumento de LDL
(más frecuente en hipotiroidismo subclínico grado III/V en
el que el valor de TSH es superior a 12). No obstante,
contrariamente a lo que ocurre en el hipotiroidismo fran-
co, es discutida la asociación entre hipercolesterolemia e
hipotiroidismo subclínico 5 sosteniendo algunos autores la
normalidad de los niveles de colesterol y triglicéridos 1, 10-

13, así como la ausencia de cambios significativos tras
recibir tratamiento 10, 11, 12. En lo relativo a la sintomato-
logía y pese a la definición del trastorno, se ha llegado a
afirmar 2 la existencia de un cuadro clínico más o menos
insidioso, razón por la cual el término hipotiroidismo sub-
clínico no sería del todo ajustado.

El objetivo del estudio es determinar si los pacientes con
hipotiroidismo subclínico (HS) presentan con mayor fre-
cuencia alteraciones en el perfil lipídico, así como com-
probar si dicha enfermedad es realmente subclínica.

Material y métodos

El estudio responde a las características de un diseño observacional analí-
tico (estudio de casos y controles) y fue realizado en el ámbito de atención
primaria, obteniéndose la información en cuatro consultas de medicina ge-
neral pertenecientes al Centro de Salud Universitario Zona IV de Albacete.
Durante el periodo comprendido entre febrero y octubre de 2000 fueron se-
leccionados consecutivamente, como casos, 65 pacientes de 14 o más años
de edad diagnosticados de hipotiroidismo subclínico (TSH superior a 4,2
mcUI/ml y niveles normales de T4 libre —0,9 a 1,9 ng/dl—) y, como contro-
les, 130 pacientes de 14 o más años con valores normales de TSH y T4 Li-
bre (n. Confianza 95%, potencia 90%, razón de no enfermos/enfermos 2:1,
proporción esperada de hipercolesterolemia del 50% en sujetos con HS y del
25% en sujetos del grupo control).
A partir de las historias clínicas se obtuvieron las siguientes determinacio-
nes (si habían sido realizadas dentro de los seis meses previos a la deter-
minación de hormonas tiroideas): colesterol total, HDL, LDL, triglicéridos y
anticuerpos antitiroideos. Se valoró la constancia en dichas historias de sín-
tomas propios de hipotiroidismo durante 6 meses previos a las determina-
ciones analíticas (dolores musculares, astenia, obesidad, pérdida de memo-

ria, hipoacusia, sequedad de piel, estreñimiento, aumento de peso recien-
te, depresión, somnolencia, intolerancia al frío, alopecia y síndrome de ap-
nea obstructiva durante el sueño). En las mujeres se valoró también la exis-
tencia de los siguientes antecedentes: abortos de repetición, hijos con retraso
psicomotor, hijos con bajo peso al nacer, hipermenorrea, infertilidad, síndro-
me premenstrual y eclampsia/preeclampsia. Otras variables estudiadas fue-
ron: consumo previo de fármacos capaces de elevar los niveles de TSH (me-
toclopramida, domperidona, furosemida y sulfonilureas, etc.) o de otras si-
tuaciones de riesgo o predisponentes al hipotiroidismo subclínico (tratamiento
previo con I131, radioterapia externa en zona cervical, antecedente de tiroi-
dectomía o hemitiroidectomía, tiroiditis subaguda de De Quervain y consu-
mo de fármacos como amiodarona, litio, yodo o interferón). Por último, se
consideró la conducta del médico tras el diagnóstico de hipotiroidismo sub-
clínico (tratamiento, derivación a endocrinología, etc.) y las características
de los sujetos (edad, sexo, peso y talla). Posteriormente, se calculó en cada
paciente el índice de masa corporal (IMC) y el cociente de riesgo ateroscle-
rótico (colesterol total/HDL).
Se realizó un análisis descriptivo de las características de los sujetos incluí-
dos en cada grupo. A continuación, se utilizaron pruebas de comparación de
proporciones (ji-cuadrado y test exacto de Fisher) y medias (t de Student) en
grupos independientes. Para medir la magnitud de la asociación entre varia-
bles se calculó el OR y su correspondiente intervalo de confianza al 95%, rea-
lizando un ajuste estadístico por otras variables mediante regresión logística.

Resultados

En la tabla 1 se muestran las características de los pa-
cientes estudiados. No se observaron diferencias estadís-
ticamente significativas en cuanto a edad, sexo, nivel
medio de T4 libre o nivel medio de índice de masa cor-
poral entre pacientes diagnosticados de hipotiroidismo
subclínico y pacientes con nivel de TSH normal.

La presencia de síntomas de hipotiroidismo durante 6
meses anteriores a la determinación analítica fue signifi-
cativamente superior en los sujetos diagnosticados de
hipotiroidismo subclínico en el caso de dolores muscula-
res, astenia, sequedad de piel, aumento de peso recien-
te, somnolencia y alopecia (tabla 2). Otros signos o sín-
tomas como pérdida de memoria, obesidad, estreñimiento
o depresión también aparecieron con más frecuencia en
pacientes con hipotiroidismo subclínico, aunque sin apa-
recer diferencias estadísticamente significativas respec-
to al grupo control.

En mujeres con hipotiroidismo subclínico constaban en la
historia clínica con mayor frecuencia antecedentes de
abortos de repetición, hijos con retraso psicomotor, hijos
con bajo peso al nacer y eclampsia, aunque sin alcanzar
significación estadística las diferencias respecto a muje-
res con niveles normales de hormonas tiroideas (tabla 3).

En el grupo de pacientes diagnosticados de hipotiroidis-
mo subclínico la determinación de hormonas tiroideas
constaba en al menos dos ocasiones en 37 casos
(56,9%). De este grupo, habían sido remitidos al Servicio
de Endocrinología 32 pacientes (49,2%) y habían recibi-
do tratamiento con L-Tiroxina 28 de ellos (43,1 %), la
mayoría con una dosis diaria de 100 µmg. (12 pacientes)
o 50 µmg. (8 pacientes).
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En cuanto al consumo previo de fármacos capaces de
elevar el nivel de TSH (metoclopramida, domperidona,
furosemida y sulfonilureas) o de fármacos implicados en
la etiología del HS (amiodarona, litio, yodo e interferón),
no se observaron diferencias estadísticamente significa-
tivas entre ambos grupos de pacientes. Tampoco se ob-
servaron respecto a antecedentes de tratamiento con I131,
radioterapia externa en región cervical y tiroidectomía
subtotal o hemitiroidectomía. Se comprobó que el ante-
cedente de tiroiditis subaguda de De Quervain estuvo pre-
sente en 3 casos pertenecientes al grupo de pacientes
con hipotiroidismo subclínico (P = 0,036).

El nivel medio de colesterol total expresado en mg/dl fue
significativamente superior en los pacientes con hipotiroi-
dismo subclínico (216,1 ± 54,4 DE) frente a los del gru-
po control (200,1 ± 45,6 DE), sin observarse diferencias
en los niveles medios de LDL, HDL, triglicéridos y cocien-
te de riesgo aterosclerótico (colesterol total/HDL) entre
ambos grupos (tabla 4).

La proporción de pacientes con hipercolesterolemia
(> 220 mg/dl) fue significativamente superior en el grupo
de sujetos con hipotiroidismo subclínico (33 pacientes;
50,8%) respecto al grupo control (42 pacientes; 32,3%)
(P = 0,012) (OR: 2,16; IC 95%: 1,17-3,97) (figura 1). Tam-
bién la proporción de pacientes con hipertrigliceridemia
(> 200 mg/dl) fue estadísticamente superior en el grupo
con HS (13 pacientes; 20,0%) frente al resto (12 pacien-
tes; 9,2%) (P = 0,034) (OR: 2,46; IC 95%: 1,05-5,75) (fi-
gura 2). Al ajustar por edad y sexo mediante regresión
logística, la hipercolesterolemia permaneció como varia-
ble asociada a la presencia de hipotiroidismo subclínico
(OR: 1,92; IC 95%: 1,03-3,58).

Discusión

La definición de HS asume de forma explícita la ausencia
de sintomatología, siendo básicamente un hallazgo analí-
tico sin traducción clínica 14. Nuestros resultados, por el
contrario, confirman la existencia de un cuadro clínico más
o menos insidioso que pone de manifiesto la inadecuación
a la realidad del adjetivo «subclínico» otorgado a estos
pacientes. Previamente, se ha documentado1 la presencia
de una mayor prevalencia de depresión mayor y, en nues-
tro caso, observamos una mayor proporción de síntomas
de hipotiroidismo como mialgias, astenia, sequedad de piel,
ganancia reciente de peso, somnolencia y alopecia.

En cuanto a los niveles de lípidos en sangre, los datos
aparecidos en publicaciones previas son contradicto-
rios 15. Se ha señalado la existencia de un incremento del
colesterol total 7 o de un perfil lipídico desfavorable con
aumento de LDL y disminución de HDL 1. En otros estu-
dios se ha observado un incremento de los niveles de

LDL únicamente en pacientes con TSH superior a 12 13,
una reducción simultáneamente de LDL y HDL 16 o sólo
una reducción de HDL 17. En otros casos, sin embargo,
se ha observado normalidad en los niveles de colesterol
y triglicéridos 10-13 e, incluso, la existencia de niveles de
colesterol total en sangre paradójicamente bajos en su-
jetos con hipotiroidismo subclínico 9. En este sentido,
nuestros resultados muestran un nivel medio de coleste-
rol total significativamente superior en estos pacientes sin
apreciarse diferencias en los niveles medios de LDL o
HDL y tanto la proporción de pacientes con hipercoleste-
rolemia como de hipertrigliceridemia fue estadísticamen-
te superior en los casos de hipotiroidismo subclínico que
en los sujetos del grupo control.

En cuanto al riesgo cardiovascular 3, 9, 18, en un estudio
previo se ha señalado 9 un incremento relativo en el ries-
go de coronariopatía en mujeres con TSH aumentada, a
pesar de ser paradójicamente bajos los niveles de coles-
terol sérico observados. El estudio Rótterdam 19 confirma
que el hipotiroidismo subclínico es un fuerte indicador de
riesgo cardiovascular en mujeres de edad avanzada. Por
nuestra parte, no encontramos diferencias respecto al
grupo control en el cociente de riesgo aterosclerótico (co-
lesterol total/HDL) en los pacientes con dicho trastorno.

Como hemos podido comprobar en nuestros resultados,
la frecuencia 20, 21 del hipotiroidismo subclínico es muy
superior en mujeres que en hombres, habiéndose esta-
blecido 4 una relación 4 a 1 e incrementándose conforme
aumenta la edad 2. La prevalencia es superior en sujetos
que presentan otras alteraciones como afectación auto-
inmune o aberraciones cromosómicas 22. Algunos auto-
res 1, que sostienen la presencia de una mayor prevalen-
cia de síntomas depresivos, afirman que estaría indicado
el «screening» 23 en mujeres mayores de 60 años con
trastorno depresivo mayor. No obstante, las recomenda-
ciones acerca de «screening» varían según autores y su
coste efectividad no ha sido claramente establecido 22. El
American College of Physicians recomienda el cribado en
mujeres mayores de 50 años con uno o más de los sín-
tomas sugestivos de disfunción tiroidea 2.

Respecto al tratamiento 16, 24, la terapia hormonal sustitu-
tiva se muestra claramente beneficiosa 14 en pacientes sin-
tomáticos, no estando claramente establecido su efecto en
el resto 2. En pacientes sin factores de riesgo, signos o sín-
tomas de deficiencia de hormona tiroidea es razonable
posponer la instauración de tratamiento sustitutivo hormo-
nal hasta la caída de los niveles de T4 por debajo de los
límites normales. El tratamiento, según estudios pre-
vios 5, 25-28 consigue reducir el nivel de colesterol total y
LDL. Según otros autores 2, el aumento del nivel de coles-
terol y el incremento franco en las cifras de TSH posee va-
lor predictivo en el sentido de progresión a hipotiroidismo
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clínico, mientras que el aumento de los anticuerpos antimi-
crosomiales es predictivo de fallo tiroideo en el futuro 9.

Como conclusión, según los resultados de nuestro estu-
dio y frente a los hallazgos contradictorios de estudios
previos, comprobamos una mayor prevalencia de hiper-
colesterolemia e hipertrigliceridemia en los pacientes con
hipotiroidismo subclínico. Por otra parte, ante la contro-
versia sobre la definición de la enfermedad y la necesi-
dad de tratamiento, nuestros datos confirman la presen-
cia de síntomas de hipotiroidismo en estos pacientes.
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Tabla 1. Características de los pacientes

Hipotiroidismo subclínico (N=65) Grupo control (N=130)

Edad media (años) ± DE 53,6 ± 20,3 48,2 ± 18,4

% mujeres 89,2 80,8

Nivel medio de TSH (mcU/ml) ± DE 10,4 ± 14,1 1,9 ± 0,9

Nivel medio de T4 libre (mg/dl) ± DE 1,3 ± 0,2 1,4 ± 0,8

% con anticuerpos antitiroideos (+) 18,5 1,5

IMC* medio ± DE 30,3 ± 5,6 29,0 ± 6,4

*IMC: Índice de masa corporal.

Tabla 2. Síntomas de hipotiroidismo en los pacientes estudiados

Hipotiroidismo subclínico (N=65) Grupo control (N=130) P
n.º % n.º %

Dolores musculares 24 36,9 17 13,1 0,001

Astenia 20 30,8 22 16,9 0,027

Sequedad de piel 3 4,6 0 0,0 0,036

Aumento de peso 9 13,8 7 5,4 0,042

Somnolencia 4 6,2 1 0,8 0,043

Alopecia 5 7,72 2 1,5 0,042

Pérdida de memoria 6 9,2 5 3,8 NS*

Obesidad 25 38,5 36 27,7 NS

Hipoacusia 1 1,5 2 1,5 NS

Estreñimiento 10 15,4 10 7,7 NS

Depresión 23 35,4 36 27,7 NS

Intolerancia al frío 0 0,0 1 0,8 NS

Síndrome de apnea obstructiva 0 0,0 1 0,8 NS

*NS: no significativo.
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Tabla 3. Antecedentes obstétrico-ginecológicos en mujeres

Hipotiroidismo subclínico (N=65) Grupo control (N=130) P
n.º % n.º %

Abortos de repetición 6 10,3 4 3,8 NS*

Hijos con retraso psicomotor 2 3,4 2 1,9 NS

Hijos con bajo peso al nacer 1 1,7 1 1,0 NS

Hipermenorrea 1 1,7 2 1,9 NS

Infertilidad 1 1,7 2 1,9 NS

Síndrome premenstrual 0 0,0 0 0,0 NS

Eclampsia 1 1,7 0 0,0 NS

*NS: no significativo.

Tabla 4. Perfil lipídico en los pacientes estudiados

Hipotiroidismo subclínico (N=65) Grupo control (N=130) P

Colesterol total 216,1 ± 54,4 200,1 ± 45,6 0,034

HDL 60,6 ± 20,4 58,5 ± 13,7 NS**

LDL 141,8 ± 48,3 148,5 ± 30,7 NS

Triglicéridos 115,3 ± 82,3 108,4 ± 58,2 NS

Colesterol total/HDL 4,1 ± 1,4 4,2 ± 1,1 NS

* Nivel medio expresado en mg/dl.
** NS: no significativo.

Figura 1. Proporción de sujetos
con hipercolesterolemia en ambos grupos

Figura 2. Proporción de sujetos
con hipertrigliceridemia en ambos grupos
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Introducción

La xerostomía se define como la sensación subjetiva de
sequedad bucal, pudiendo ir acompañada o no de una
disminución en la cantidad de saliva producida. No es una
enfermedad sino una situación clínica a la que se llega
por multitud de causas. Suele recibir escasa atención por
los propios médicos y con frecuencia el mismo paciente
no lo refiere hasta que aparece alguna complicación.

La saliva desempeña fundamentalmente las funciones de
lubrificar la boca y la faringe superior, modular la flora oral
y ayudar a la digestión inicial de los alimentos mediante
los componentes enzimáticos como son la amilasa y pro-
teasas, ayudar al habla, la deglución y a la sensación del
gusto, proteger los dientes debido a que neutraliza los
ácidos generados por la fermentación de los carbohidra-
tos y por tener abundante concentración de calcio y fos-
fatos lo que ayuda a la remineralización dentaria 1, 2, por
último, la saliva forma parte del sistema mucoso inmuni-
tario teniendo propiedades antibacterianas, antivirales y
antifúngicas.

Se suele segregar de 1 a 1,5 litros de saliva al día, a un rit-
mo de 0,4 ml/min en reposo y 2ml/min en estimulación 3.
Existen factores que influyen en la secreción salival como
el ritmo cardiaco produciendo menos secreción salival du-
rante la noche, la dieta (los alimentos blandos producen
menos estimulación de la secreción salival), las hormo-
nas, el sexo (el hombre segrega más cantidad de saliva
que la mujer) y los estímulos nerviosos mediados por el
sistema nervioso autónomo. Si la cantidad de saliva es

menor, la calidad de vida del paciente se afecta conside-
rablemente al aumentar el riesgo de aparición de serios
problemas orales. Se consideran valores anormales si se
producen de 0,1-0,2ml/min de saliva en reposo y de 0,5-
0,7ml/min para la estimulada 1.

Epidemiología

No existen cifras definitivas pero la prevalencia de la xe-
rostomía en la población general es alta, afectando has-
ta un 20% de los individuos de edades comprendidas
entre 18-34 años y hasta un 40% para los mayores de 55
años 3.

Existen estudios que ha mostrado que, a excepción de la
mujer postmenopausica, no se producen ninguna dismi-
nución de la función salival con la edad 4. Hay autores que
sugieren que en personas de edad avanzada existe una
disminución de estímulos periféricos extraorales y orales
que llevarían a una menor producción de saliva 5, sin ol-
vidar que son el uso de fármacos xerogénicos la causa
más frecuente. Más del 50% de los ancianos consumen
fármacos con acción xerogénica.

Etiología

Los factores etiológicos de la xerostomía son múltiples y
complejos. Los principales factores implicados son: cier-
tos fármacos, radiaciones ionizantes (radioterapia), sín-
drome de Sjogrën, tabaco, estados hipovolémicos, infec-
ción por virus de la inmunodeficiencia humana (VIH), di-
ferentes enfermedades sistémicas, etc. (tabla 1).

Existen una gran cantidad de medicamentos de uso muy
habitual que producen xerostomía 1, 2, 6, 7 (tabla 2). La se-
quedad suele aparecer tras su administración prolonga-
da, pero no causan daño permanente en las glándulas
salivares. También existe xerostomía por el uso de dro-
gas en los toxicómanos 8.
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El empleo de radiación ionizante en el tratamiento de las
neoplasias causa un daño irreversible de las glándulas
salivares con mayor afectación del parénquima que del
estroma. En algunos casos esta destrucción llega al 90%
de la actividad glandular y es la parótida la glándula más
afectada. La afectación de las glándulas salivares está di-
rectamente relacionada con la dosis de radiación, produ-
ciéndose un daño irreversible y permanente con dosis de
4000cGy dirigidas directamente sobre la glándula 9. La
dosis de radioterapia utilizadas en cáncer de cabeza y
cuello varían entre los 5000 y 7000Cgy 10. A las cinco
semanas de radioterapia, la secreción salival ha cesado
y raramente se recupera. La sensación de sequedad oral
puede disminuir en un periodo que va de unos cuatro
meses a un año debido a la hipertrofia compensatoria del
tejido glandular no irradiado y también en parte por la to-
lerancia que se desarrolla a la continua sensación de se-
quedad oral. A pesar de esto, después de un año, es pe-
queña la mejoría de la producción de saliva 11. La radio-
terapia no sólo causa disminución en la cantidad de sali-
va sino que también disminuye la concentración de bicar-
bonato con una reducción de la capacidad buffer, del pH
y de los niveles de sodio, cloro y otros electrolitos 11.

El síndrome de Sjogrën (trastorno inflamatorio sistémico
crónico de etiología desconocida) se caracteriza por una
hipofunción glandular exocrina, que cursa con xerosto-
mía, xeroftalmia y manifestaciones reumáticas 12. Existe
un síndrome de Sjogrën primario, que no se asocia a en-
fermedad del tejido conjuntivo, y un síndrome de Sjogrën
secundario que se asocia a otras colagenopatías.

El consumo excesivo de tabaco puede provocar disminu-
ción de la cantidad de saliva, a pesar de que la nicotina
actúa inicialmente estimulando la secreción salival. Los
estados hipovolémicos producidos fundamentalmente por
la fiebre alta y la deshidratación causan xerostomía tran-
sitoria. El stress, la ansiedad, la depresión, la esquizofre-
nia y la demencia son factores psíquicos causantes de xe-
rostomía. La anorexia nerviosa también puede ir acompa-
ñada de hiposalia. Entre las enfermedades sistémicas, la
diabetes se asocia con más frecuencia a la xerostomía en
relación con la disminución de volumen de líquido extrace-
lular a consecuencia de la poliuria existente. En los pacien-
tes afectados por el virus de la inmunodeficiencia humana
(VIH), se ha descrito una entidad similar al síndrome de
Sjogrën, con infiltrado linfocítico del parénquima glandular
originando xerostomía. También se relaciona la xerostomía
con otros procesos sistémicos como la hipertensión arte-
rial, hiperlipoproteinemias, alcoholismo crónico, deficiencias
vitamínicas, malnutrición, alteraciones neurológicas (escle-
rosis múltiple), neoplasias, trastornos vasculares, anemias
megaloblásticas, etc. Aunque se considera que la xerosto-
mía en estos casos podría ser debido a los tratamientos
farmacológicos más que a la enfermedad 1.

Otra situación clínica que se puede dar, es cuando por
primera vez se pone prótesis dentales removibles, espe-
cialmente de dentaduras completas, debido a una reac-
ción a cuerpo extraño de dicha prótesis, lo cual ocasio-
na una mayor irritación de los receptores orales. Esto
conlleva un mayor consumo de saliva y paradójicamente
un balance final negativo con sensación de boca seca.

Clínica

Si procedemos a explorar la boca de un paciente que re-
fiere presentar xerostomía, observamos una mucosa oral
seca, poco o nada lubrificada. Es característico ver como
al introducir un depresor se adhiera a la mucosa al inten-
tar separarlo, y ver zonas eritematosas consecuentes a su
irritación por la falta de deslizamiento 13. La lengua se ob-
serva seca, rojiza y algo fisurada pudiendo presentar un
cierto grado de escozor sobre todo con alimentos picantes
y frutas. Las encías suelen perder el brillo que le es carac-
terístico, con aparición en ocasiones de gingivitis.

A la sensación de sequedad oral se acompaña de:

• Manifestaciones funcionales como dificultad para hablar,
deglutir, comer, alteraciones del gusto con sabor metá-
lico, sensación de picor o ardor oral.

• Manifestaciones dentales como caries de cuello dental
y enfermedad periodontal al favorecer la acumulación de
placas.

• Halitosis por estancamiento de los alimentos, por los
fármacos utilizados o por destrucción de tejidos orales.

• Infecciones orales por candidiasis 1, 2.

Evaluación diagnóstica

El diagnóstico de la xerostomía se basa en la demostra-
ción objetiva de la hiposecreción salival mediante sialo-
metría tanto del flujo salival basal como estimulado. Sin
embargo, para el diagnóstico diferencial de la xerostomía
nos apoyaremos en pruebas que analizan tanto la función
como la estructura de las glándulas salivales como la
gammagrafía salival, biopsia labial, sialografía, ecografía,
tomografía computarizada (TC), resonancia magnética
(RM) de glándulas salivales, etc.

Tratamiento

Debemos de comenzar identificando las causas que han
dado lugar a la xerostomía para eliminar o reducir su im-
pacto. Cuando es causada por fármacos, responde bien
al reducirlos, eliminarlos o al sustituirlos por otros menos
xerogénicos. Si esto no fuera posible se puede modificar
el horario de toma del fármaco para que la sensación de
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sequedad oral se produzcan en intervalos horarios que no
sean tan discapacitantes. En caso de enfermedad de base
como el síndrome de Sjogrën, la diabetes, infecciones por
VIH, etc, se deberá controlar médicamente 14.

Con independencia de las causas de la xerostomía, el
paciente debe beber abundantes líquidos para mantener
una hidratación adecuada. El uso de humidificadores pue-
de ser de ayuda. Se suele olvidar el valorar la presencia
de patología nasofaríngea, que puede inducir a dormir al
paciente con la boca abierta y de esta manera aumenta
la sequedad oral nocturna. El uso de vaporizadores con
acción hidratante con suero fisiológico o los de agua de
mar esterilizada, pueden ayudar a esta circunstancia.

1. Estimulantes salivares:

Indicados cuando la glándula todavía conserva cierta fun-
cionalidad. El estímulo se realizará mediante la mastica-
ción, por la presencia de sustancias gustativas o por la
administración de sialogogos.

1.1. Masticación: Es clásico tener en la boca huesos de
aceituna, cereza o incluso bolitas de cera de parafina que
son sustancias inertes que estimulan la secreción de sa-
liva. También el ingerir a lo largo del día alimentos que
requieran una masticación vigorosa como el apio o la za-
nahoria,6 el uso de chicles sin azúcar con alto contenido
en xilitol 15 e incluso se ha propuesto la utilización de un
chicle hidrófilo con la propiedad de liberar saliva artificial
de efecto remineralizante 16.

1.2. Sustancias gustativas: El ácido cítrico, bebidas áci-
das y limonadas estimulan la secreción salival pero cau-
san desmineralización del esmalte. Actualmente se co-
mercializan pulverizadores de ácido cítrico al 3,5% satu-
rado con fosfato dicálcico (Pro-Flow®) que estimula la
secreción salival sin descalcificar las estructuras denta-
les 6. También se han usado un compuesto de ácido cí-
trico, esencia de cítricos, aromas, conservante y disolven-
te (Saliram®) consiguiendo un incremento de la secreción
salival en más del 50% de los pacientes 17.

1.3. Sialogogos: fármacos usados por vía sistémica efec-
tivos solo si existe parénquima glandular funcionante re-
sidual. Los más empleados son fármacos parasimpatico-
miméticos 18 (Tabla 3).

a) Pilocarpina: estimula la secreción de las glándulas la-
crimales, salivares, gástricas e intestinales, células mu-
cosas del tracto respiratorio y del páncreas. Los efectos
secundarios más frecuentes son la sudoración profusa,
nauseas, vómitos, diarrea, lagrimación, miosis, aumento
de la frecuencia urinaria, arritmias, hipertensión arterial,
agitación y broncoespasmo. El efecto de la pilocarpina
comienza a los 15-30 minutos de su administración per-
sistiendo durante unas tres horas. La vía de administra-
ción más utilizada es la vía oral. Existe la solución acuo-

sa de pilocarpina que se dispensa en 500 ml, adminis-
trando 5 ml cada 6 horas 18. Las gotas oftálmicas por vía
oral se utilizan al 2% aplicando 4 gotas cada 8 horas 19.
También se han usado tabletas de pilocarpina de 2,5 ó
5 mg 20, siendo la dosis más empleada las tabletas de 5
mg cada 8 horas. Su uso está contraindicado en pacien-
tes con asma, enfermedad pulmonar obstructiva crónica,
enfermedades coronarias, hipertiroidismo, iritis, glauco-
ma de ángulo cerrado (al estar contraindicado la miosis),
embarazo y lactancia. Algunos autores han encontrado
que la pilocarpina produce un estímulo mayor de la fun-
ción parotídea en los pacientes con síndrome de Sjo-
grën 2.º, lo que es atribuible a que en el Síndrome de
Sjogrën 1.º el infiltrado inflamatorio origina un mayor
grado de disfunción glandular 19. En la actualidad, en
nuestro país no disponemos de preparados comerciales
en forma de comprimidos, por lo que debe de recetar-
se como fórmula magistral. El tratamiento de la xeros-
tomía con pilocarpina consigue en la mayoría de los
casos una mejoría subjetiva de los síntomas de seque-
dad pero los aspectos psicológicos de la aplicación del
tratamiento no pueden evitarse, ya que hasta un 25% de
los pacientes tratados con placebos también mejoraron
subjetivamente 20.

b) Cevimelina: es un agente colinérgico con actividad
agonista muscarínico estimulando a los receptores mus-
carínicos M1 y M3 de las glándulas exocrinas. Usado fun-
damentalmente en pacientes que presentan síndrome de
Sjogrën a dosis de 30 mg tres veces al día. (Saligren® 30
mg) Los efectos secundarios son fundamentalmente tras-
tornos gastrointestinales 21.

c) Anetoltritiona: es un sialogogo de eficacia controver-
tida, actuando directamente sobre las células secretoras
de las glándulas salivares. El efecto más frecuente es la
diarrea. Está contraindicado en el embarazo, en la lactan-
cia, en pacientes con ictericia, cirrosis y obstrucción del
tracto biliar (debido a su metabolismo hepático). Se ha
utilizado a dosis de 75 y 100 mg/día cada 8-12 horas 22.
Disponemos de un preparado comercial de 50 mg.

d) Betanecol: Análogo de la acetilcolina pero resistente
a la destrucción por la colinesterasas, lo que se traduce
en un efecto más prolongado y más estable en la admi-
nistración oral. Contraindicado en personas con úlcera
péptica, bradicardia, oclusión coronaria, Parkinson, asma,
obstrucción intestinal y urinaria. Los efectos secundarios,
dependientes de la dosis, son raros por vía oral y los más
frecuentes son malestar abdominal, diarreas, urgencias
urinaria, cefaleas, sudoración, broncoconstricción y lagri-
meo. Se ha utilizado en pacientes con sequedad oral tras
radioterapia por cáncer de cabeza y cuello a dosis entre
25 y 150 mg/día 23. El Betanecol se comercializa en com-
primidos de 20 mg.
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e) Bromexina: Es un mucolítico que actúa disminuyendo
la viscosidad de las secreciones mucosas. Contraindica-
do en el embarazo, lactancia y en pacientes con úlcera
péptica activa. Se comercializa en forma de ampollas(4
mg/2 ml), comprimidos de 4 mg y gotas de 2 mg/ml. Se
ha empleado para el tratamiento de la xerostomía en el
síndrome de Sjogrën, aunque no se encontraron diferen-
cias significativas frente a un placebo 24.

f) Piridostigmina: Es un anticolinesterásico, indicado en
el tratamiento de la miastenia grave. Como efecto secun-
dario más grave que aparece a altas dosis es una reac-
ción psicótica aguda. Para el tratamiento de la xerostomía
se ha empleado a dosis progresivas, comenzando por 3
mg/día y aumentando progresivamente hasta obtener la
respuesta salival o al presentar efecto secundario impor-
tante. También se ha usado en comprimidos de liberación
lenta en los pacientes con xerostomía causada por antia-
rrítmicos a dosis de 180 a 540 mg/día 25. En España se
comercializa el cloruro de piridostigmina en comprimidos
de 60 mg. Existe poca experiencia para el tratamiento de
la xerostomía el uso de otros anticolinesterásicos como
la neostigmina y la distigmina.

g) Sorbitol: En el último año, disponemos de una presen-
tación comercial (Secrecime®) cuyos componentes son el
sorbitol (azúcar estimulante de la salivación que no pue-
den descomponer las bacterias), ácido málico, citrato só-
dico, ácido cítrico (estimulantes de la salivación y que no
lesionan los dientes), fosfato calcio dibásico (para prote-
ger los dientes), aceite de algodón hidrogenado, estereato
magnésico y dióxido de silicona. Se presenta en forma de
comprimidos, pudiendo tomar hasta un máximo de 16
comprimidos/día (disolviéndose en boca de forma lenta
cada vez que sea necesario), incrementando la produc-
ción de saliva en personas con reducida función glandu-
lar salival, protegiendo los dientes, y con gusto neutro,
fresco y agradable 26, 27.

2. Sustitutos salivales:

Además de la gran importancia de la ingesta abundante
de agua y líquidos, se emplean diferentes sustancias que
actúan como sustitutos o salivas artificiales. Constituyen
un tratamiento paliativo en aquellos casos en los que exis-
te una pérdida de parénquima glandular funcionante y
como tratamiento coadyuvante de los sialogogos. Las
salivas artificiales son compuestos que contienen agua,
electrolitos, mucinas, glucoproteinas, carboximetilcelulo-
sas, enzimas, edulcorantes, conservantes como el metil-
hidroxibenzoato y a veces fluoruro (tabla 4). Las salivas
artificiales, aplicadas en forma de solución líquida, geles,
pastilla o bien mediante 2 ó 3 pulverizaciones durante dos
segundos utilizados tantas veces al día como sea nece-
sario y manteniéndola en boca durante un tiempo. Exis-
te una fórmula magistral para saliva artificial que consta

de 20 ml de una solución de metilcelulosa al 4%, 10 ml
de glicerina, una gota de aceite de limón y suero salino
suficiente para completar 90 ml de solución 28. Existen
autores que prefieren la mucina a la carboximetilcelulo-
sa porque actúa como un vehículo de liberación lenta, lo
que hace que su acción sea más prolongada en la cavi-
dad oral 15. Los sustitutos salivales que contienen fluoruro
sódico y un pH entre 6-7 se comercializan con los nom-
bres de Luborant® y saliva Orthana®. El Glandosane® no
contiene fluoruro sódico con un pH de 5,1 por lo que solo
podrá usarse en edéntulos 28. Otra alternativa es el em-
pleo de mucina, procedente de extracto de glándulas sa-
lival de bovino 29. En España, disponemos de un aerosol
(Bucohidrat®) compuesto por cloruro sódico, hidropome-
los 4500, cloruro de benzalconio, sacarina sódica, timol,
esencia de menta, hierbabuena, amaranto y agua. Hay
autores que han propuesto la creación de un banco de
saliva para los individuos que van a ser sometidos a ra-
dioterapia almacenando la saliva antes de iniciar el trata-
miento, congelándola, liofilizándola, añadiendo agua y
clorhexidina, para administrarla de forma progresiva cuan-
do el enfermo presente la xerostomía 30. La leche se ha
propuesto como un sustituto salival, proporcionando hu-
medad y lubrificación a la mucosa deshidratada, ayudan-
do a la masticación, deglución y limpieza de restos, neu-
tralizando los ácidos orales, reduciendo la solubilidad del
esmalte y contribuyendo a la remineralización por su con-
tenido en calcio y fósforo 31. La ingesta repetida de agua
durante el día, así como el uso de un aerosol de agua,
puede tener la misma efectividad que el empleo de una
saliva artificial 32. Por último, existen estudios recientes
sobre el uso de productos de higiene oral que contengan
«calostro bovino» que es rico en sustancias antimicrobia-
nas y en factores de crecimiento usado sobre todo en
pacientes con síndrome de Sjogrën que presenten mani-
festaciones orales secundarias a la xerostomía 33.

En nuestra práctica diaria, observamos que una parte de
los pacientes rechazan el uso de sustitutos salivales por
notar cierta sensación pastosa y otros lo usan esporádi-
camente al no ser reembolsados por el sistema nacional
de salud.

3. Otras alternativas:

Hoy en día no disponemos de tratamientos satisfactorios
por lo que se sigue probando nuevos métodos para so-
lucionar el problema de la xerostomía. Existen trabajos
que aplican estimulación eléctrica en lengua y paladar
para estimular los nervios orales y faríngeos e inducir el
incremento de saliva 34. En los pacientes con prótesis
dentarias, se ha propuesto la posibilidad de incorporar
pequeños reservorios para contener saliva u otros líqui-
dos 35. En animales de experimentación se ha empleado
alfa-tocoferol y beta-carotenos como profilaxis del daño
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salival antes del tratamiento con radioterapia 36. La acu-
puntura ha sido otra medida a utilizar sobre todo en pacien-
tes que han recibido radioterapia y el incremento de la se-
creción salival podría explicarse por el desencadenamien-
to de mecanismos reflejos, que inducirían la excitación pa-
rasimpática e incrementaría el metabolismo de las células
acinares mioepiteliales y del conducto salival 37.

Tratamiento preventivo y de las complicaciones

Las complicaciones debidas a la xerostomía fundamental-
mente son: caries, periodontitis, candidiasis y dolor.

Para prevenir la caries y la periodontitis lo fundamental es
la rigurosa higiene oral, junto al empleo de geles con alto
contenido en fluor (al 1,1% o con 5000 ppm de fluoruro
sódico) aplicados entre 5 y 10 minutos diarios 38, así como
el empleo de dentífricos con enzimas como peroxidasa
salival 39. Es mejor utilizar como detergente en los dentí-
fricos un amonio cuaternario como el betaine, ya que no
causa irritación de la mucosa oral como ocurre con el lau-
ril sulfato de sodio que es el utilizado comúnmente. La
aplicación de geles de clorhexidina aplicados sobre la
encía de forma directa o mediante cubetas individuales
han sido efectivas en la reducción de los niveles de strep-
tococcus mutans. Enjuagues con soluciones salinas y bi-
carbonato sódico, actúan neutralizando los fluidos orales,
disolviendo el moco y los pequeños restos de alimentos.
Se deben de extraer las piezas dentarias que por su es-
tado no sean susceptibles de reconstrucción, al igual que
los restos radiculares que pudieran estar en la boca. Las
prótesis dentales removibles tendrán que ser revisadas
para obtener un apoyo, una retención y una estabilidad
correcta, evitando fundamentalmente las irritaciones so-
bre la mucosa, de la misma manera que debe vigilarse su
limpieza. La sequedad oral favorece la sobrecolonización
por cándida sobre todo en paladar blando y lengua 40,
respondiendo bien a tratamientos con antimicóticos. La
nistatina en solución es eficaz a dosis de 4-6 ml/6 horas
(100.000 U/ml), al igual que el empleo de grageas 2-4/día
(500.000 U/gragea). El tratamiento debe de mantenerse
de 7 a 15 días. El miconazol, se puede emplear en for-
ma de gel al 2%, o en comprimidos de 250 mg/6 horas,
manteniéndolo en boca el mayor tiempo posible. La an-
fotericina B está indicado en casos de candidiasis oral
resistente a otros antifúngicos, utilizándolo en forma de
comprimidos de 10 mg disueltos en boca 4 ó 5 veces/día
durante 10-15 días. En los casos más severos se puede
emplear antimicóticos por vía sistémica. Los pacientes
portadores de prótesis dentales móviles, se debe de ex-
tremar las medidas higiénicas para evitar la sobrecoloni-
zación por cándidas, por lo que es conveniente sumergir
la prótesis durante la noche en una solución de clorhexi-
dina o hipoclorito sódico. Y en relación al dolor oral en

pacientes que presentan xerostomía que suele incremen-
tarse con las comidas, podría tratarse con enjuagues de
lidocaina al 2% o diclonina al 0,5-1% durante 1 minuto, sin
tragarlo antes de la ingesta de los alimentos 6. En caso de
sequedad labial, pueden emplearse cremas hidratantes.
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Tabla 2. Principales fármacos implicados en la xerostomía

Anorexígenos centrales Noradrenérgicos: Anfetaminas, Anfepramona, Cobenzorex, Fenproporex
Xerotoninérgicos: Dexfenfluramina, Fenfluramina

Antihipertensivos Hipotensores de acción central: Clonidina, Guanfacina, Metildopa
Bloqueadores alfaadrenérgicos: Prazosina
Bloqueadores betaadrenérgicos
Diuréticos
Inhibidores de la angiotensina
antagonistas del calcio

Analgésicos Pirazolonas: Metamizol
Opiaceos: Dextropropoxifeno, codeina, Dihidrocodeina, Tramadol,

Morfina

Antiparkinsonianos Dopaminérgicos: Levodopa, Carbidopa, Bromocriptina, Amantadina, Se-
ligilina.

Anticolinérgicos: Biperideno, Trihexifenidilo

Antipsicóticos Fenotiacinas: Clorpromacian, Levomepromacian, Pipotiacina, Tiorida-
zina

Butirofenonas: Haloperidol
Tioxantenos: Zuclopentisol
Ortopramidas: Sulpirida, Tiaprida
Otros: Loxapina, Pirnocida

Antidepresivos Tricíclicos: Amitriptilina, Trirnipramina
Heterocíclicos: Amoxapina, Maprotilina
Inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina

Ansiolíticos Benzodiazepinas
Zolpidem
Zopiclona

Antiespasmódicos Atropina, Otilonio bromuro, Emepronio bromuro, Oxibutinina

Antihistamínicos Antihist. H1: Difenhidramina, Clemastina, Alimerrazina
Antihist. H2

Miscelánea Omeprazol
Parches transdérmicos de nicotina
Sucralfato
Acido retinoico
Antivirales

Tabla 1. Causas comunes de xerostomía

1. Fármacos
2. Radioterapia cervical
3. Síndrome de Sjogrën
4. Envejecimiento
5. Deshidratación
6. Diabetes mellitus
7. Obstrucción nasal
8. Enfermedades psiquiátricas
9. Sarcaidosis



48

Medicina de Familia (And)  Vol. 5, N.º 1, febrero 2004

Tabla 3. Fármacos parasimpaticomiméticos con efecto sialogogo

1. Pilocarpina
2. Antoltritiona
3. Tetanelol
4. Piridostgmina
5. Neostigmina
6. Distigmina
7. Carbacol

Tabla 4. Tipos de sustitutos salivales y formas de presentación.

TIPOS DE SUSTITUTOS SALIVALES PRESENTACIÓN

Soluciones iónicas acuosas Líquidas (Sali-Synt®)

Soluciones iónicas acuosas con carboximetilcelusosa Líquidas; Aerosol. (Saliment®)

Soluciones con mucina Aerosol, goma, pastillas. (Saliva Orthana®)

Soluciones con glicoproteina Líquida (Mouth Kote®)

Preparaciones con enzimas Gel (Oral Balance®)
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Mujer de 60 años que acude a consulta de demanda clí-
nica, refiriendo cuadro de disnea progresiva, acompaña-
da de tos seca de un mes de evolución, que en el último
día se ha hecho de reposo, apareciendo ortopnea, sin fie-
bre , ni dolor torácico, ni expectoración, ni recorte de diu-
resis, ni síndrome constitucional.

Antecedentes personales: No alergias medicamentosas co-
nocidas, no fumadora, no bebedora, no diabetes mellitus, no
hipertensión arterial, no dislipemias, no antecedentes pleu-
ropulmonares de interés. Artritis Reumatoide de 20 años de
evolución con: prótesis bilateral de cadera y rodilla, afecta-
ción de la articulación temporomandibular, luxación de hom-
bro derecho, afectación severa de manos y pies con limita-
ción importante de la movilidad. Colelitiasis. Hernia de hia-
to. Anemia Ferropénica. Malabsorción con biopsia duodenal
y anticuerpos negativos, que remitió con dieta sin gluten. Tra-
tamiento habitual: celecoxib y tramadol retard.

Exploración física: Afebril, regular estado general, cons-
ciente y orientada, Cabeza y cuello: no adenopatías, no

¿CUÁL ES SU DIAGNÓSTICO? - 13

Disnea subaguda  en paciente no fumador

Castro Jiménez, RÁ1, Pascual Martínez , N2.

1 Residente Medicina Familiar y Comunitaria; 2 Neumóloga. Centro de Salud Huerta de la Reina. Córdoba. Hospital
Universitario Reina Sofía

RADIOGRAFIA DE TÓRAX ESPIROMETRÍA  FORZADA

ingurgitación yugular a 45°. Auscultación cardiaca: tonos
rítmicos, sin soplos a 120 spm. Auscultación respiratoria:
murmullo vesicular conservado, con crepitantes secos
bibasales. Abdomen: blando y depresible, sin masas ni
megalias, no signos de irritación peritoneal, peristaltismo
conservado. Extremidades superiores: manos con defor-
midad en ráfaga cubital. Extremidades inferiores: sin ede-
mas, ni signos de trombosis venosa profunda, con pulsos
conservados y simétricos.

Exploraciones complementarias: hemograma, bioquími-
ca y coagulación dentro de parámetros normales. Pul-
sioximetría con aire ambiente (AA): SatO2 80%. Gasome-
tría arterial (AA): pH 7,37, pCO2 54,2, pO2 39,9, CO3H
30,9, SatO2 76,3%. Mantoux: negativo. Electrocardio-
grama: ritmo sinusal a 80 spm sin alteraciones de la re-
polarización. Radiografía Tórax: Patrón intersticial bila-
teral en campos superiores. Pruebas funcionales respi-
ratorias: patrón ventilatorio obstructivo sin reversibilidad
a broncodilatadores.
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(Respuestas razonadas en el próximo número)
Remitir las respuestas al correo electrónico: revista@samfyc.es

o a: Revista Medicina de Familia. Andalucía
¿Cuál es su diagnóstico?

Calle Arriola 4, bajo  - 18001 Granada

a) Con los datos clínicos aportados, a qué diagnóstico de sospecha llegaría:

1. EPOC

2. Asma Bronquial

3. Bronquiolitis Obliterante

4. Fibrosis Pulmonar secundaria a conectivopatía

5. Bronquiolitis Obliterante con neumonía organizada (BONO).

b) ¿Qué actitud realizaría sobre este paciente?

1. Tratamiento con fluticasona  y salmeterol 2 inhalaciones al día

2. Tranquilizar a la paciente porque la disnea a su edad es normal

3. Derivación a centro hospitalario para estudio.

4. Iniciar tratamiento con corticoterapia oral a dosis decrecientes y agonistas beta-2.
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Comentarios a cuál es su diagnóstico (del vol. 4, núm. 3)
(Medicina de Familia (And) 2003; 4: 215)

Respuesta correcta: 2. D) Liquen plano de las mucosas.

La candidiasis orofaringea cursa con placas blanquecinas
que suelen ser asintomáticas, de consistencia cremosa
desprendiéndose al pasar el depresor. Se localizan tan-
to en mucosa de carrillos como en paladar y lengua. Apa-
recen en sujetos inmunodeprimidos: VIH, glucorticoides
inhalados, pacientes con cáncer de laringe radiados, an-
tibióticos de amplio espectro… Se resuelve con enjua-
gues con antifúngicos añadiendo, en casos extensos, flu-
conazol por vía oral.

La leucoplasia oral aparece como consecuencia de agre-
siones mantenidas sobre la mucosa. Se manifiesta como
placas de color blanquecino asintomáticas localizadas
donde se presenta la agresión: comisura bucal en el ta-
baco, zona de protusión dental… El tratamiento consiste
en evitar el factor desencadenante. Pueden evolucionar
a carcinoma escamoso.

El carcinoma escamoso de las mucosas puede presentar
múltiples morfologías, entre otras la referida en el caso
clínico, sin embargo es de evolución crónica, necesitan-
do años para llegar al aspecto de la imagen.

El morsicatio buccarum se produce en personas con tras-
tornos nerviosos del tipo depresión ansiedad. Como con-
secuencia de morderse aparecen en mucosa yugal, en la
línea  de oclusión dental lesiones excrecentes de color
carnoso o blanco azulado que molestan y duelen al ser
mordidas por el sujeto. No requieren tratamiento.

El liquen plano de las mucosas aparece en el 60% de las
personas con liquen plano. De forma aislada aparece en el
20% de los casos. Se presenta habitualmente como estrías
blanquecinas en la mucosa yugal (disposición en hojas de
helecho) que no llegan al reborde comisural. Puede presen-
tarse en forma de placas como el caso ilustrado, como ero-
siones y ulceras, con pápulas o produciendo atrofia. Según
la variedad así son los síntomas que pasan de ser inexis-
tentes a dolor urente en la forma ulcerativa. Junto a las le-
siones orales deberemos investigar la presencia de pápu-
las en las zonas típicas de presentación como son las ca-

ras palmares de muñecas y antebrazos donde se presen-
ta de forma simétrica como pápulas bien delimitadas de
unos 3 mm de color rosado y que si se observan deteni-
damente presentan las estrías de Wickham consistentes en
puntos o redes blanquecinas en la superficie de la pápula.
En nuestro caso el paciente tan sólo presentaba hiperpig-
mentación postinflamatoria.

La evolución habitual es a la remisión en 4-5 años, cuan-
do se presenta en mucosa oral de forma aislada, siendo
de unos 2 años cuando es cutáneo mucosa. Cuando sea
persistente se debe investigar la presencia del virus de la
hepatitis C. En raras ocasiones maligniza hacia carcino-
ma escamoso.

El tratamiento requiere de constancia y perseverancia.
Pueden utilizarse corticoides formulados en orabase, en-
juagues con ciclosporina o bien usándola por vía sistémi-
ca a dosis de 5 mg/kg. Sin embargo el tratamiento más
efectivo son los retinoides tópicos y sistémicos. Otros tra-
tamientos incluyen la talidomida (no comercializada en
nuestro país), HBPM (Heparina de Bajo Peso Molecular),
anestésicos tópicos para aliviar el dolor, antipalúdicos de
síntesis...
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A ct iv i dades  C ien t í f i cas

❑ XXIV CONGRESO SEMFYC

Sevilla, 8-11 de Diciembre, 2004.
Secretaría técnica: semFYC Congresos. C/ Del Pi, nº 11, Pta. 2ª, of. 13. 08002 Barcelona
Telf :  933 170 333
Fax:  933 186 902
e-mail: congresos@semfyc.es
http://www.semfyc.es/sevilla2004/
http://www.congresosemfyc.org

❑ FIN DE SEMANA CIENTÍFICO DE LA SAMFYC: EL EJERCICIO PRO-
FESIONAL DEL MÉDICO DE FAMILIA. ¿DÓNDE ESTAMOS 25 AÑOS
DESPUÉS? PROPUESTAS DE FUTURO.

Cádiz, 20 de Marzo, 2004.
Telf: 958 80 42 01
Fax: 958 80 42 02
http://www.samfyc.es

❑ XIII CONGRESO DE LA SMMFYC

Aranjuez (Madrid), 26-27 de Marzo, 2004.
Lugar: Centro cultural Isabel de Farnesio. C/ Capital, 39. 28300 Aranjuez (Madrid)
Secretaría técnica: semFYC Congresos. C/ Del Pi, n.º 11, Pta. 2ª, of. 13. 08002 Barcelona
Telf :  933 177 129
Fax:  933 186 902
e-mail: congresos@semfyc.es

❑ IV CONGRESO REGIONAL DE ATENCIÓN PRIMARIA. SOCIEDAD CAS-
TELLANA Y LEONESA DE MEDICINA FAMILIAR Y COMUNITARIA

Zamora, 6-8 de Mayo, 2004.
Telf: 983 361 057
http://www.sclmfyc.org
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❑ XVI CONGRESO SOCIEDAD VALENCIANA DE MEDICINA FAMILIAR
Y COMUNITARIA

Altea (Alicante), 13-14 de Mayo, 2004.
Secretaría técnica: REUNIONS I CIENCIA, S. L. Calabria, 275-275, Entl 1ª. 08029 Barcelona
Telf: 934 108 646
e-mail: svmfic04@reunionsciencia.es

❑ XVII CONGRESO MUNDIAL WONCA

Orlando (Florida – USA), 13-17 de Octubre, 2004.
Telf: 1 913 906 6000
Fax: 1 913 906 6082
e-mail: woncacongress@wonca2004.org,
http://www.Wonca2004.org

OPORTUNIDADES DE TRABAJO EN INGLATERRA:

El departamento de salud inglés, en colaboración con el Ministerio de Salud y Consumo espa-
ñol, desea contratar médicos de Medicina Familiar y Comunitaria y de especialidades hospita-
larias.  Información: lissa.perteghella@fco.gov.uk

          raquel@mackillop.fsnet.co.uk
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