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La promoción y protección de los Derechos 
Humanos conforman uno de los pilares de 
las políticas inclusivas del gobierno nacio-
nal, que en esta década ganada, gracias al 
proyecto nacional, popular y transformador 
que transitamos, ha promovido una profun-
da resignificación del concepto de ciudada-
nía a partir de la ampliación de derechos y el 
aseguramiento de su efectivo goce.

Nada de lo que se hace en materia peniten-
ciaria sería posible sin la férrea voluntad pri-
mero del ex presidente, Dr. Néstor Kirchner, 
y luego de nuestra Presidenta, la Dra. Cristi-
na Fernández de Kirchner, quienes delinea-
ron las políticas inclusivas que se reflejan en 
el significativo aumento presupuestario para 
la salud, la educación, el crecimiento del 
empleo y los programas de inclusión social, 
y por el pedido constante de articulación de 
programas conjuntos que tienen por des-
tinatarios a aquellos sectores que viven en 
condiciones de mayor vulnerabilidad. 

Inscripto en el marco de las acciones que 
conforman el Plan Estratégico de Salud In-
tegral en el Servicio Penitenciario Federal 

2012-2015, el equipo de salud pertene-
ciente a la Subsecretaría de Gestión Pe-
nitenciaria ha cristalizado una obra de un 
inestimable valor pedagógico que es fruto 
de la conjunción del rigor académico y la 
experiencia recogida por sus integrantes 
en el cotidiano trajín de su trabajo; siempre 
basados en la premisa de que “El personal 
de salud, encargado de la atención de las 
personas privadas de la libertad, tiene el 
deber de brindar protección a su salud fí-
sica y mental, y de tratar sus enfermedades 
al mismo nivel de calidad que brindan a los 
que no lo están”(2).  

El personal sanitario en contextos de encie-
rro enfrenta a diario una exigente tarea que 
demanda un incesante y renovado com-
promiso con su vocación, y en función de 
ello nos hemos propuesto dotarlo de herra-
mientas efectivas que le permitan cumplir 
su labor con probidad y eficiencia. 

En este sentido, la formación y capacitación 
que reciben nuestros profesionales de la sa-
lud en los distintos institutos educativos re-
sulta de vital importancia. El entrenamiento 

(1) 

(1) Ministro de Justicia y Derechos Humanos de la 
Nación

(2) 

(2) Asamblea General de las Naciones Unidas en su 
resolución 37/194

PRÓLOGO

AUTOR: DR. JULIO CÉSAR ALAK(1)

•

JULIO CÉSAR ALAK
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específico que se les brinda y la permanen-
te actualización de sus conocimientos nos 
permiten potenciar sus habilidades y capa-
cidades a fin de lograr la optimización de su 
desempeño.
Por su alta calidad científica, su claridad 
expositiva y la centralidad de los temas 
que aborda, el texto que aquí prologamos 
constituye un aporte que viene a suplir el 
vacío existente en la bibliografía especiali-
zada en nuestra región. 

Concebido, entre otros aspectos, para pro-
piciar la homogeneización de pautas de 
trabajo y la unificación de criterios de ac-
tuación, su inclusión como material de es-
tudio impactará positivamente en las ruti-
nas que despliegan los hombres y mujeres 
que año a año se incorporan al Servicio Pe-
nitenciario Federal con el objeto de cumplir 
una gran misión: el cuidado de la salud y la 
atención de la enfermedad de las personas 
privadas de la libertad.

•
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PRÓLOGO

AUTOR: DR. JULIÁN ÁLVAREZ

•

El proceso político transformador llevado 
adelante por Néstor y Cristina Kirchner hizo 
presente al Estado que se había ausentado 
durante el neoliberalismo, abrió espacios y 
reconstruyó los lazos sociales, generando 
un profundo cambio en el paradigma cul-
tural a través de la inclusión de los sectores 
más vulnerables. 

En este marco, a diferencia de lo que ocu-
rrió durante décadas en las que la cárcel 
funcionó como un ámbito de estigmatiza-
ción para reservar lo que la sociedad expul-
saba, el nuevo Estado maximizador de de-
rechos asumió a la prisión como un factor 
más de la trama social, y un punto de parti-
da para el despliegue de políticas públicas 
inclusivas.

En esta última década, y con el mandato 
histórico y generacional de estricto respe-
to a los derechos humanos, el cambio en 
el Servicio Penitenciario Federal permitió 
aumentar sensiblemente el porcentaje de 
personas privadas de libertad que acceden 
a la salud, la educación y al trabajo formal, 
incrementar las actividades culturales intra-
muros, desarrollar políticas que favorecen 
el acceso de los internos a planes de ciu-
dadanía, reducir el nivel de reincidencia, y 

transformar el Servicio Penitenciario Fede-
ral Argentino en el único sistema de Latino-
américa sin sobrepoblación en las cárceles 
federales.

En materia de atención integral de la salud 
de las personas privadas de la libertad, en 
los últimos años se avanzó en revertir una 
situación histórica de vulneración de los 
derechos elementales a través de la instau-
ración de un Programa de atención a la sa-
lud mental en función de parámetros inter-
nacionales que desaconsejan los métodos 
que fomentan el estigma y el aislamiento 
—el PRISMA, Programa Interministerial de 
Salud Mental— y de la consolidación de 
una sistematización en el cuidado de la sa-
lud y un mayor acceso a este derecho por 
parte de las personas privadas de libertad 
por medio del “Plan Estratégico de Salud 
Integral en el Servicio Penitenciario Federal 
(SPF) 2012-2015”.

El aumento sostenido de la población pe-
nitenciaria y el hecho de que los problemas 
de salud de las personas privadas de su li-
bertad suelen ser de mayor prevalencia a la 
de la población general, plantean la nece-
sidad y el desafío de diseñar y establecer 
estrategias especiales en referencia a los 

JULIÁN ÁLVAREZ
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modelos de atención necesarios para llevar 
a cabo las tareas de atención, prevención y 
promoción de la salud dentro de los ámbi-
tos penitenciarios. 

Esta obra, “Atención y Cuidado de la Sa-
lud de Personas Privadas de su Libertad” 
busca constituirse como el marco teórico 
y conceptual desde el cual se realicen los 
abordajes de atención y trabajo con la co-
munidad de personas que habitan el Servi-
cio Penitenciario Federal. 

La información científica contenida en estas 
páginas fue específicamente seleccionada 
y adaptada a la realidad sanitaria del Servi-
cio Penitenciario Federal y tiene como ejes 
la prevención y promoción de la salud en 
la clínica penitenciaria, las emergencias de 

salud y problemas de riesgo epidemiológi-
co en contextos de encierro, los problemas 
de rastreo especial, y los de alta demanda 
en el consultorio médico penitenciario.

La promoción y prevención de la salud son 
componentes esenciales de la atención en 
las prisiones, y los problemas de salud en el 
Servicio Penitenciario Federal constituyen 
un reflejo de las problemáticas de la comu-
nidad en la que cada Unidad se halla inmer-
sa. Es por esto que sistematizar la informa-
ción acerca de la prevención y la promoción 
de la salud en las cárceles, contribuirá a 
mejorar el sistema de salud penitenciario 
dando un nuevo paso en la inclusión social 
y en la mejora de la salud de la comunidad 
en su conjunto. 

•
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La atención integral de la salud de las per-
sonas privadas de su libertad es un deber 
indelegable que tiene que estar garanti-
zado por el Estado y sus instituciones. El 
aumento sostenido de la población peni-
tenciaria, a nivel local y mundial, y el hecho 
de que los problemas de salud de las per-
sonas privadas de su libertad suelen ser de 
mayor prevalencia que la de la población 
general, plantea la necesidad y el desafío 
de diseñar y establecer estrategias especia-
les en referencia a los modelos de atención 
necesarios para llevar a cabo las tareas de 
atención, prevención y promoción de la sa-
lud dentro de los ámbitos penitenciarios. 

Los establecimientos penitenciarios son de 
gran importancia dentro de las estructuras 
sanitarias públicas dado que permiten des-
cubrir y tratar problemas de salud en per-
sonas en las que los dispositivos sanitarios 
de la comunidad abierta llegan deficiente-
mente, lo que muchas veces deriva en un 
diagnóstico tardío para las dolencias pade-
cidas intramuros. 

Es prioridad brindar una respuesta eficaz 
a los problemas de salud localizados en 
esta población ya que la mayoría de estas 
personas, cuando recuperan su libertad, 

acuden rara vez a los recursos sanitarios 
públicos tradicionales. Los principales ser-
vicios sanitarios, y, en muchos casos, los 
únicos centros de atención médica para las 
personas privadas de su libertad, son pre-
cisamente los que proporciona la sanidad 
penitenciaria. 

Las instituciones penitenciarias deben te-
ner una misión rehabilitadora que en mate-
ria sanitaria debería entenderse como la de 
un dispositivo con capacidad para la rein-
serción psicofísica de las personas privadas 
de libertad, no menos importante que la 
psicosocial. 

La tarea de los equipos de salud de los 
centros penitenciarios es la de garantizar 
un nivel de salud en las personas privadas 
de libertad equivalente al de las personas 
en libertad pertenecientes a la comunidad 
en la que se encuentra la prisión. Para esto, 
además de la voluntad de los profesiona-
les de la sanidad penitenciaria, es preciso 
el compromiso de las autoridades respon-
sables.

Dentro de la población penitenciaria, los 
profesionales de la salud tienen una opor-
tunidad ideal para promoverla. Todo hábito 

SECCIÓN 1

Prevención y promoción  
de la salud  

en la clínica penitenciaria
•

INTRODUCCIÓN
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insalubre, como ser el consumo de tabaco 
(más del 90% de las personas privadas de 
libertad fuman), o el consumo peligroso 
de bebidas alcohólicas, puede responder 
a las intervenciones preventivas. Fomentar 
estilos de vida más saludables y promover 
el ejercicio y dieta saludable es parte del 
trabajo del personal de salud penitencia-
ria.

Los establecimientos penitenciarios deben 
ser también centros de difusión de progra-
mas y acciones preventivas. Los problemas 
de salud de mayor prevalencia en el medio 
penitenciario son los trastornos de salud 
mental, especialmente los relacionados al 
consumo problemático de drogas, y las en-
fermedades infecciosas de especial control 
por la Salud Pública. La prevención de en-
fermedades se debe fomentar a través de 
la capacitación del personal penitenciario, 
grupos de autoayuda para pacientes, y 
oferta de pesquisas de carácter volunta-
rio.

La promoción de la salud es un componen-
te esencial de la atención en las prisiones. 
Los problemas de salud en el SPF reflejan y 
amplifican los problemas presentes en las 
comunidades en las que se hallan inmersas. 
Es por esto que hacer promoción de la sa-
lud con las personas privadas de su libertad 
ayuda a mejorar la salud de la comunidad 
en su conjunto. 

“La promoción de la salud consiste en pro-
porcionar a los pueblos los medios nece-
sarios para mejorar su salud y ejercer un 
mayor control sobre la misma. Para alcan-
zar un estado adecuado de bienestar físico, 
mental y social, un individuo o grupo debe 
ser capaz de identificar y realizar sus aspira-
ciones, de satisfacer sus necesidades y de 
cambiar o adaptarse al medio ambiente. La 
salud se percibe pues, no como el objetivo, 
sino como la fuente de riqueza de la vida 
cotidiana. Se trata por tanto de un concepto 
positivo que acentúa los recursos sociales 

y personales así como las aptitudes físicas. 
Por consiguiente, dado que el concepto de 
salud como bienestar trasciende la idea de 
formas de vida sanas, la promoción de la 
salud no concierne exclusivamente al sec-
tor sanitario...”.(1)

La promoción de la salud surge como con-
cepto unificador para el cuidado de la salud 
en las prisiones que incorpora, tanto la ne-
cesidad de evaluación de las necesidades 
en salud de manera protocolizada, como 
la articulación necesaria con otros actores 
que hacen a la salud (colaboración entre 
servicio penitenciario e instituciones civiles, 
educación del personal penitenciario, in-
cluido el personal de sanidad penitenciaria, 
sobre las necesidades de salud de las per-
sonas privadas de libertad).

Los cambios demográficos en la población 
general van introduciendo cambios signifi-
cativos en el perfil de edad de la población 
carcelaria. Sin duda, estas modificaciones 
traen aparejadas necesidades de cobertura 
específica que es preciso determinar. A ve-
ces, una oferta general de servicios comu-
nes para todos puede frenar por omisión el 
acceso a tratamientos necesarios de gru-
pos particulares.

Si las cárceles plantean desafíos significati-
vos para todas las personas que ingresan 
a sus sistemas, tanto más lo harán para las 
personas mayores, o con padecimientos 
acordes a su edad. Un análisis particular de 
las necesidades de las personas con rela-
ción a su grupo etario, a sus capacidades 
físicas, posibilidad de padecer depresión y 
demencia, riesgo cardiovascular y pesqui-
sa oncológica, otorgará el conocimiento 
necesario para una atención adecuada de 
cada grupo particular. 

(1) “Carta de Ottawa para la Promoción de la Salud”, 
OMS, 1986.
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PREVENCIÓN Y PROMOCIÓN DE LA SALUD EN LA CLÍNICA PENITENCIARIA

Fuente: Servicio Penitenciario Federal. Datos relevados al 31 de diciembre de cada año. Entre los años 1991 y 1996 la 
institución alojaba personas menores de 18 años de edad que se encontraban a disposición de la autoridad judicial com-
petente y disponía su arresto provisional. 

Un buen punto de partida para la atención 
es el control periódico de salud utilizado 
para identificar y atender las necesidades 
de salud orientadas por la edad. Se han es-

tablecido pautas para ordenar los exáme-
nes de salud en función de las necesidades 
y oferta de recursos para las personas que 
ingresan a los establecimientos penitencia-

CUADRO 1. DISTRIBUCIÓN DE LA POBLACIÓN CARCELARIA SEGÚN FRANJA ETARIA

CUADRO 2. DISTRIBUCIÓN DE LA POBLACIÓN CARCELARIA SEGÚN FRANJA ETARIA

1991 1992 1993 1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007

Hasta  
18 años 35 41 84 92 85 1 - - - - - - - - - - -

Hasta  
21 años 354 247 333 245 508 329 418 390 463 495 526 550 531 514 515 507 456

Hasta  
25 años 874 894 1013 1177 1172 1023 945 1049 1164 1524 1669 1655 1963 2124 1952 1810 1616

Hasta  
29 años 1122 1091 1148 1204 1321 1209 1227 1244 1281 1722 1598 1779 1644 1707 1756 1737 1694

Hasta  
39 años 1454 1556 1647 1605 1933 2072 2055 1939 2014 1838 2041 2460 2787 2884 2841 2723 2757

Hasta 
49 
años

788 789 733 770 778 972 998 1146 1173 1041 1190 1469 1471 1543 1550 1503 1447

Hasta 
59 
años

270 298 268 263 318 376 394 436 497 401 643 650 633 697 723 764 746

Más  
59 
años

68 151 113 111 128 130 140 181 175 125 205 232 217 269 288 336 308

Total 4930 5067 5339 5467 6243 6112 6177 6385 6767 7146 7872 8795 9246 9738 9625 9380 9024

Años

Edad

2008 2009 2010 2011

De 18 a 24 años 1725 1704 1874 1776

De 25 a 34 años 3754 4097 3943 3872

De 35 a 44 años 2102 2066 2078 2203

De 45 a 54 años 941 886 998 1092

De 55 a 64 años 461 360 478 504

De 65 años  
en adelante 139 97 152 197

Sin datos 27 - - -

Total 9149 9210 9523 9644

Edad promedio 34 34 34 35

Años
Edad
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rios y en función a cuatro cohortes de carác-
ter etario: de 18 a 21 años, de 21 a 50 años, 
de 50 a 65 años, y mayores de 65 años. La 
organización de los controles de salud ten-
drá, entonces, particular ahínco en preva-
lencias para cada grupo etario. 

El control periódico y sistemático de la sa-
lud universal, junto con la educación y el 
saneamiento del ambiente, es una de las 
herramientas más valiosas que tienen los 
sistemas basados en la atención primaria 
para cuidar la salud de las personas. 

La protocolización de la vacunación, los 
controles antropométricos, el examen físi-
co, el rastreo de enfermedades de alta pre-
valencia en etapas pre-sintomáticas, basa-
dos en evidencia científica sólida, permiten 
al sistema aumentar los estándares de salud 
de la población. Esta modalidad de organi-

zación posibilita a los trabajadores de la sa-
lud detectar conductas que, si se modifican 
a tiempo, pueden evitar la aparición de la 
enfermedad. También se pueden diagnos-
ticar enfermedades en etapas tempranas, 
en el momento en que el tratamiento es 
sencillo, para disminuir significativamente 
la morbimortalidad de la población y po-
tenciar la expectativa de cada individuo 
para que, a la hora de recuperar su libertad, 
tenga armado un proyecto de vida que no 
se vea coartado por la enfermedad.

En esta sección de la obra se presentan las 
nociones básicas para la prevención y pro-
moción de la salud en contextos encierro, 
del funcionamiento del sistema de salud 
penitenciario, así como se brindan conoci-
mientos acerca del marco legal que ordena 
el trabajo sanitario en las instituciones pe-
nitenciarias.
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El Servicio Penitenciario Federal (SPF) 
tiene bajo su cuidado a 9.800 personas 
aproximadamente, 91% varones y 9% mu-
jeres. La distribución es federal, aunque 
en el área metropolitana (Capital Federal y 
GBA) se encuentra el 62% de la población 
penitenciaria, mientras que el 38% restan-
te se halla distribuido por el resto del país 
(NOA, NEA, Centro y Sur).

Dentro del personal perteneciente al SPF 
se cuenta con 734 trabajadores de la salud, 
entre profesionales y auxiliares.(1) Dentro de 
esta cifra, 241 son médicos con dedicación 
no menor a 25 horas semanales. Con lo 
cual, haciendo una distribución comparati-
va, el Servicio Penitenciario Federal cuen-
ta con 242 médicos y 247 enfermeros cada 
10.000 personas privadas de libertad. 

Epidemiología
•

(1) Fuente: Dirección de sanidad del Servicio Peniten-
ciario Federal. Datos recabados en julio de 2012. 

CUADRO 1. DISTRIBUCIÓN COMPARATIVA DE PERSONAL SELECCIONADO  
DE LOS EQUIPOS DE SALUD. MEDIO EXTERNO - SERVICIO PENITENCIARIO FEDERAL 

Lugar de trabajo Médicos/as x 10.000  
habitantes

Enfermeros/as x 10.000  
habitantes

Total País 32,10 3,80

SPF 242 247

Fuente: SPF Año 2012. Abramzón, Mónica. 2004.

Según la fuente citada, para la población 
general, en el año 2004 había 32,10 médi-
cos y 3,80 enfermeros cada 10.000 habitan-
tes. Esto quiere decir que, dentro del Servi-
cio Penitenciario, la proporción de médicos 
por habitante es 7,60 veces mayor a la del 
medio libre, y la de enfermeros 63,10. 

Por otro lado, el SPF cuenta con 227 camas 
de internación para cuidados generales, 
aproximadamente una cama cada 27 inter-
nos, en tanto que en la población general, 

el sistema público disponía, en el año 2004, 
de una cama cada 512 habitantes. Respec-
to de la distribución de los profesionales de 
salud en el territorio argentino, el porcenta-
je es similar al de la población en general, 
representando el 61,60% en el área metro-
politana y el 38,40% restante en el interior 
del país. 

EPIDEMIOLOGÍA
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CUADRO 2. DISTRIBUCIÓN COMPARATIVA DE CAMAS SEGÚN NÚMERO DE HABITANTES.  
MEDIO EXTERNO - SERVICIO PENITENCIARIO FEDERAL

Medio Externo Servicio Penitenciario Federal

1 Cama
cada 512 habitantes

1 Cama
cada 27 habitantes

Fuente: SPF Año 2012. INDEC. Año 2004.

Las personas alojadas en las instituciones 
penitenciarias no sólo poseen los mismos 
factores de riesgo para desarrollar enfer-
medades que aquellos que no lo están, 
sino que además éstos se ven incremen-
tados por el contexto de encierro y la fal-
ta de libertad.

La situación epidemiológica y sanitaria den-
tro del SPF muestra indicadores de enfer-
medad que superan los observados en el 

país en general. Por ejemplo, en el caso de 
las infecciones por el VIH la prevalencia es 9 
veces mayor a la del medio libre, 4 por mil 
en población general adulta y 29,60 por mil 
en las personas a disposición de la Justicia 
bajo resguardo del SPF. En el caso de infec-
ciones por el bacilo de la Tuberculosis, los 
indicadores superan 16 veces la estadística 
en la población general, 3,90 por mil dentro 
del SPF y 0,25 por mil en el medio libre. 

CUADRO 3. TASAS DE PREVALENCIA DE TBC Y VIH 

Patologías  
seleccionadas

Población  
general

Servicio  
Penitenciario Federal

Variación
Registrada

TBC (tasa de  
prevalencia x 1000) 0,25 ‰ 3,90 ‰ 16 veces más

VIH (tasa de  
prevalencia x 1000) 4 ‰* 29,60 ‰ 9 veces más

Fuente: SPF 2011. Programa Nacional de TBC 2012. Dirección de SIDA y ETS 2011. (*) Referido a tasa calculada, inclu-
yendo subregistro, para población adulta en la Argentina. La seroprevalencia de VIH en la población general es de 12 por 
cada 1000 habitantes.

CUADRO 4. DISTRIBUCIÓN NOMINAL Y TASA DE INCIDENCIA POR 1000 INTERNOS  
SEGÚN PATOLOGÍAS SELECCIONADAS, SPF, AÑO 2011.

Patología Total de casos Tasa/1000 internos

VIH 287 29,60

Tuberculosis 38 3,90

Cardiovasculares 764 78,80

Respiratorias 405 41,70

Diabetes 1 58 5,90

Diabetes 2 219 22,50

Chagas 18 1,80

Sífilis 117 12

Toxoplasmosis 8 0,80

Hepatitis B 37 3,80

Hepatitis C 59 6

Fuente: SPF 2011.
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PREVENCIÓN Y PROMOCIÓN DE LA SALUD EN LA CLÍNICA PENITENCIARIA

MINISTERIO DE SALUD DE LA NACIÓN, Dirección Nacional de 

SIDA y ETS, “Boletín Sobre el VIH-SiDA 2012”, Buenos 

Aires, 2012.

MINISTERIO DE SALUD DE LA NACIÓN, “Programa Nacional de 

Control de Tuberculosis. Datos epidemiológicos”, 2012.

SERVICIO PENITENCIARIO FEDERAL, “Informe estadístico 

Dirección de Sanidad, enero–diciembre 2011”, Buenos 

Aires, 2011.

Es imperativo el diseño de políticas y la 
implementación de un plan estratégico 
para la atención de la salud en los con-
textos de encierro que permita organizar 

y fortalecer el trabajo sanitario dentro del 
Servicio Penitenciario Federal, a fin de pro-
mover una mejora en la salud de esta po-
blación en particular.
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1. Introducción

Uno de los problemas más frecuentes en el 
acceso garantizado y efectivo a los servicios 
de salud es la falta de articulación de los mis-
mos. Esta situación repercute en todas las 
áreas en las que la salud tiene competencia.

Así, las prácticas profesionales en algún 
servicio se ven entorpecidas por la falta de 
acceso a estudios producidos en otros, y es 
frecuente la falta de capacidad de gestión 
en la derivación y referencia efectiva entre 
niveles de atención. También, ante un mapa 
poco claro de la red de recursos, muchas 
veces no se promueve su uso generando 
un obstáculo en el acceso a servicios que 
existen pero son de poco conocimiento por 
parte del personal de salud.

Incluso, esto conduce —a veces—, a una 
superposición de tratamientos en pacien-
tes que acuden al mismo tiempo a más de 
un servicio, lo que puede resultar riesgoso 
para su salud (por sobre-medicación, por 
ejemplo).

La falta de acceso al conocimiento acerca 
de los diagnósticos y tratamientos previos 
de los pacientes no solo puede llevar a 
diagnósticos equivocados sino que, en si-

Sistema de información 
y vigilancia epidemiológica 

en salud para el  
Servicio Penitenciario Federal

•

SISTEMA DE INFORMACIÓN Y VIGILANCIA EPIDEMIOLÓGICA EN SALUD PARA EL 

SERVICIO PENITENCIARIO FEDERAL

tuaciones de urgencia, puede producir un 
perjuicio directo en la salud con riesgo de 
vida para las personas.

Algunas veces, la continuidad de los trata-
mientos en situaciones de pacientes con 
enfermedades crónicas se ve interrumpida 
por el traslado hacia otros establecimientos. 
O, en el acceso al medio libre, se ve inte-
rrumpida por la ausencia de una derivación 
necesaria en tiempo y forma. Esto, en oca-
siones, puede producir graves daños a la 
salud en momentos cruciales de la vida de 
una persona.

Dado que la situación de encierro promue-
ve el contagio más rápido de enfermedades 
infecciosas, existen situaciones en las que es 
necesario contar con un sistema de alarmas 
que atraviese el medio penitenciario y civil y 
que permita una rápida acción sistémica e 
inteligente atendiendo al riesgo epidemio-
lógico que se podría generar. 

Existen entidades, que por su carácter de 
denuncia obligatoria, deben ser automáti-
camente informadas a la máxima autoridad 
sanitaria —por vía del Sistemas Nacional de 
Vigilancia de Salud (SNVS)—, para su regis-
tro y posterior actuación.
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SISTEMA DE INFORMACIÓN Y VIGILANCIA EPIDEMIOLÓGICA EN SALUD PARA EL SERVICIO PENITENCIARIO FEDERAL

La ausencia de un sistema de información 
en salud para el Servicio Penitenciario Fe-
deral no solo hace más engorroso el trabajo 
del personal de salud y empeora el acceso a 
los servicios y continuidad de los tratamien-
tos de la población involucrada, sino que 
redunda en un aumento del gasto en salud 
que se estima de entre un 20 y un 40%.

Es necesario trabajar en el diseño e im-
plementación de un sistema de infor-
mación en salud que permita una mayor 
liquidez de la información médica para 
ser utilizada donde el paciente y la auto-
ridad sanitaria lo requieran, al tiempo de 
obtener un mayor control del manejo de 
recursos para el beneficio de todos. 

2. Red

El uso inteligente y eficaz de los recursos es 
indispensable para poder mejorar la accesibi-
lidad y la calidad de la atención. La lógica de 
administración centralizada y gestión local, 
mediante la utilización de sistemas de infor-
mación, permite la optimización en el uso de 
tales recursos al tiempo que aporta al conoci-
miento cabal del sistema para diseño, moni-
toreo y evaluación de políticas sanitarias.

Sobre una plataforma virtual todos los 
prestadores de salud penitenciarios, ges-
tores post-penitenciarios y autoridades sa-
nitarias, intercambian información médica 
de pacientes, información sobre el manejo 
de recursos, y acceso a los portales de de-
nuncia obligatoria de enfermedades.

La notificación es una etapa del sistema de 
información por medio de la cual se ingresa 
la información específica de los eventos ob-
jeto de vigilancia dentro del sistema. Consti-
tuye una voz de alerta tanto para las autori-
dades sanitarias como para las instituciones 
de salud y la comunidad sobre la ocurrencia 
de eventos que pueden modificar el estado 
de la salud poblacional y ante el cual hay que 
responder con intervenciones oportunas de 
prevención y de control, según el caso.

3. Sistema Integrado de Información 
Sanitaria Argentina (SIISA)

El SIISA es un proyecto de tecnología de 
información con etapas de implementación 
gradual de largo plazo, impulsado y finan-
ciado por el Ministerio de Salud de la Na-
ción, de participación y concepción federal.

Su visión es contribuir al fortalecimiento del 
Ministerio de Salud de la Nación y los mi-
nisterios de salud provinciales en su función 
de rectoría del sistema de salud, así como 
a la mejora en la toma de decisiones de to-
dos los actores del sistema a través de la 
optimización de la gestión en las organiza-
ciones en los diversos subsectores y niveles, 
mediante la integración y conformación de 
un sistema federal de información sanitaria.

Su misión es reducir la fragmentación de la 
información sanitaria en todos sus niveles y 
hacerla disponible en tiempo y forma para 
quienes la necesiten, integrando, constru-
yendo y articulando los distintos registros 
federales en una misma plataforma de tec-
nología moderna y confiable.

Dentro de sus objetivos se encuentran op-
timizar y mejorar el trabajo de las personas 
y las organizaciones de salud, contribuir a la 
unificación de criterios y del lenguaje sani-
tario, y a la utilización eficiente los recursos 
financieros públicos.

Las unidades sanitarias del Servicio Peni-
tenciario Federal ya han sido inscriptas en 
el SIISA como una jurisdicción particular, lo 
que permite la administración en forma de 
red de todas las unidades de atención, al 
tiempo que las hace visibles como efecto-
res públicos, y con el acceso a los progra-
mas y beneficios que éstos tienen.

La información generada de forma descen-
tralizada es un recurso utilizable tanto por la 
autoridad nacional como por la administra-
ción del sistema de salud del SPF. El reporte 
al sistema nacional de vigilancia en salud será 
realizado en plataformas digitales en línea.
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PREVENCIÓN Y PROMOCIÓN DE LA SALUD EN LA CLÍNICA PENITENCIARIA

CUADRO 1. TABLA CON LOS CÓDIGOS SIISA PARA ESTABLECIMIENTOS  
DE SALUD DEL SERVICIO PENITENCIARIO FEDERAL

SIISA Nombre del Establecimiento Unidad Localidad Provincia

50065252201554 Complejo Federal de Jóvenes Adultos CFJA M. Paz Bs. As. 

50062702401979 Complejo Penitenciario Federal I CPF I Ezeiza Bs. As. 

50065252401555 Complejo Penitenciario Federal II CPF II M. Paz Bs. As. 

50062702202022 Complejo Penitenciario Federal IV CPF IV Ezeiza Bs. As. 

50062702402020 Colonia Penal de Ezeiza U. 19 Ezeiza Bs. As. 

50420212053094 Instituto de Jóvenes Adultos  
“Dr. Julio A. Alfonsín” U. 30 La Pampa Bs. As. 

12062703107351 Centro Federal de Detención  
de Mujeres “N. S. de San Nicolás” U. 31 Ezeiza Bs. As. 

50067602401655 Instituto Penal Federal  
de Campo de Mayo U. 34 C. De Mayo Bs. As. 

50020012415439 Servicio Central de Alcaidías U. 28 CABA CABA

10020012416998 Complejo Penitenciario Federal  
de la Ciudad Autónoma de Buenos Aires CPFCABA CABA CABA 

50020012415342 Centro Penitenciario  
de Enfermedades Infecciosas U. 21 CABA CABA 

50221402026611 Prisión Regional del Norte U. 7 Chaco Chaco

50220212426584 Colonia Penal Provincia  
Roque Saenz Peña U. 11 S. Peña Chaco

50260772429160 Instituto de Seguridad y Resocialización U. 6 Rawson Chubut

50260352429253 Cárcel de Esquel U. 14 Esquel Chubut

50340142447192 Cárcel de Formosa U. 10 Formosa Formosa

50380213150498 Instituto Penitenciario Federal  
“N. S. del Rosario de Rio Blanco y Paypaya” U. 8 Jujuy Jujuy

50380213150499 Cárcel Federal de Jujuy U. 22 Jujuy Jujuy

50420212453126 Colonia Penal de Santa Rosa U. 4 Santa Rosa La Pampa

50420212453120 Instituto Correccional de Mujeres  
“N. S. del Carmen” U. 13 La Pampa La Pampa

50421052453121 Instituto Correccional Abierto  
de Gral. Pico U. 25 La Pampa La Pampa

50500072457379 Centro de Detención  
Judicial de Mendoza U. 32 Mendoza Mendoza

50540212065139 Colonia Penal de Candelaria U. 17 Candelaria Misiones

50580352467177 Prisión Regional del Sur U. 9 Neuquén Neuquén

50620422470222 Colonia Penal de General Roca  
“Subprefecto Miguel Rocha” U. 5 Gral. Roca Río Negro

50620072470221 Colonia Penal de Viedma U. 12 Viedma Río Negro

50860492192849 Instituto Penal Federal “Colonia Pinto” U. 35 S. del Estero S. del Estero

10660492473630 Complejo Penitenciario Federal III CPF III Güemes Salta

50660352473503 Instituto Penitenciario Federal de Salta  
“Señor y Virgen del Milagro” U. 16 Salta Salta

50660283173633 Cárcel Federal de Salta U. 23 Salta Salta

50780212483088 Cárcel de Río Gallegos U. 15 Río Gallegos Santa Cruz
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4. Sistema Nacional  
de Vigilancia de Salud (SNVS)  
y Dirección de Estadísticas  
e Información de Salud (DEIS)

Por sus condiciones epidemiológicas par- 
ticulares, generar conocimiento acerca de 
los procesos de salud–enfermedad–aten-
ción que se desarrollan en el SPF, su epide-
miología e impacto, y poder elevarlos en 
forma de eventos e información estadística 
hacia los Ministerios de Salud, es de vital 
importancia para que éstos configuren un 
mapa epidemiológico real de la población 

del país y que esto aporte en el diseño cabal 
de estrategias sanitarias.

Para ello es imprescindible informar todos 
los eventos de enfermedades de notifica-
ción obligatoria al Sistema de Nacional de 
Vigilancia en Salud (SNVS) y los decesos 
(traumáticos o no traumáticos) a la Direc-
ción de Estadísticas e Información de Salud 
(DEIS) del Ministerio de Salud de la Nación, 
completando íntegramente el certificado 
único de defunción que consta de: nombre 
y apellido completo, edad, unidad peniten-
ciaria u hospital intra y extramuros y causas 
mediatas e inmediatas del deceso.

IMAGEN 1. FORMULARIO DE DEFUNCIONES DE LA DEIS
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PREVENCIÓN Y PROMOCIÓN DE LA SALUD EN LA CLÍNICA PENITENCIARIA

4.1. Sistema Nacional  
de Vigilancia de la Salud (SNVS)

El Sistema Nacional de Vigilancia de la Sa-
lud (SNVS) es el sistema oficial de notifica-
ción de la República Argentina y se encarga 
de la recolección sistemática de los casos 
que fueron atendidos y registrados en los 
distintos efectores de salud. Utiliza un soft-
ware montado en una plataforma virtual so-
bre una interfaz web.

Esta red se utiliza como soporte comunica-
cional del sistema, con datos alojados en 
servidores centrales. El software es de alcan-

ce nacional e involucra los sistemas de Vigi-
lancia Epidemiológica en un mismo formato, 
estableciendo así una red de vigilancia que 
está concebida de manera modular, a fin de 
permitir el desarrollo independiente y com-
patible entre sí de las distintas estrategias 
de vigilancia: módulo de Enfermedades de 
Notificación Obligatoria (C2), de Vigilancia 
Laboratorial (SIVILA), Programas Nacionales 
de TBC, SIDA, Inmunizaciones, etc. Se cons-
tituye como una red que permite la interco-
nexión oportuna de los distintos efectores 
del sistema de vigilancia, compartiendo el 
intercambio de información. 

IMAGEN 2. FORMULARIO DE DEFUNCIONES DE LA DEIS
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5. Módulo de Vigilancia Clínica (C2)

La vigilancia clínica tiene como objetivo 
buscar la presencia de modificaciones de 
distintos eventos de salud definidos previa-
mente. Se realiza mediante la notificación 
de determinados eventos definidos ante la 
sospecha clínica de los mismos. 

La estrategia de vigilancia clínica tiene como 
fuente la recolección sistemática de los ca-
sos registrados por los médicos de los dis-
tintos efectores de salud en una planilla 
conocida como “consolidado C2”. Esta pla-
nilla incluye también los datos de los libros 
de guardia y la información de los pacientes 
internados. Allí se registran los eventos de 
dos maneras diferentes. Por un lado, agru-
pados por edades, eventos que requieren 
acciones colectivas de control y que tienen 
una alta incidencia como diarrea, ETI o acci-
dentes; por el otro, se registran eventos de 
manera particular a partir de datos mínimos 
(edad, sexo, lugar de residencia, entre otros), 
que requieren acciones individuales de con-
trol y que, generalmente, se presentan en un 
número muy inferior de casos.

6. Módulo de Vigilancia  
Laboratorial (SIVILA)

El Sistema de Vigilancia Laboratorial (SIVILA) 
constituye el módulo de notificación de la-
boratorios del Sistema Nacional de Vigilan-
cia de la Salud (SNVS). La vigilancia basada 
en el laboratorio es complementaria a la vigi-
lancia clínica, ya que le provee especificidad 
aportando los diagnósticos de agentes etio-

lógicos, reservorios y/o vectores. El módulo 
permite la notificación de la información pro-
veniente de todos los niveles de complejidad 
de los laboratorios, independientemente del 
grado de resolución técnica que posean.

Tiene como objetivo:

•	 brindar especificidad a la vigilancia epide-
miológica;

•	 descartar o confirmar casos sospechosos;

•	 alertar en forma temprana acerca de eventos 
que requieran medidas de control inmediatas;

•	 colaborar en la identificación y caracteriza-
ción de brotes y epidemias; 

•	 proveer información acerca de la frecuencia 
y distribución de agentes productores de en-
fermedades y riesgos; 

•	 permitir la vigilancia integrada de los even-
tos estudiados en diferentes niveles y secto-
res de laboratorio. 

La vigilancia en ámbitos de encierro pre-
senta algunas particularidades que se des-
tacan en este apartado: las características 
de poblaciones que comparten un mismo 
ambiente, expuestas a riesgos comunes y 
alta posibilidad de transmisión, requieren 
abordajes especiales para prevenir enfer-
medades y limitar el número de casos en 
los posibles brotes.

A continuación se señalan grupos de pa-
tologías que deben ser vigiladas de forma 
intensa en contextos de encierro, identifi-
cando cada caso en forma nominal tanto en 
el módulo clínico del Sistema Nacional de 
Vigilancia de la Salud (C2-SNVS) como en 
el de laboratorio (SIVILA-SNVS).

CUADRO 2. EVENTOS DE NOTIFICACIÓN INMEDIATA ANTE LA SOSPECHA EN ÁMBITOS DE ENCIERRO

Asociados a 
Síndrome febril inespecífico

Sospecha de dengue 
Fiebre amarilla
Hantavirus
Paludismo 
Leptospirosis
Fiebre Hemorrágica Argentina

Asociados a 
Infección respiratoria aguda grave  
(que requiere internación)

Influenza
Neumonía
Psitacosis
Síndrome Respiratorio Agudo Severo (SARS)
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PREVENCIÓN Y PROMOCIÓN DE LA SALUD EN LA CLÍNICA PENITENCIARIA

6.1. Estrategias y modalidad  
de vigilancia

Para utilizar el SNVS sólo es necesaria una 
PC estándar con acceso a internet, luego se 
genera un usuario autorizado y una clave de 
acceso (login). De esta forma se le asignarán 
funciones específicas al usuario según su ac-
tividad y se llevará un registro de las modifi-
caciones realizadas. Los datos son recopila-
dos por un servidor central, que cuenta con 
rigurosos mecanismos de seguridad.

Cada uno de los eventos listados más arri-
ba deberá ser notificado en ficha individual 
en el módulo C2 con identificación nominal 
de los pacientes, tomarse una muestra de 
laboratorio si corresponde, y según el al-

Gastroentéricas
Sospecha de brote de transmisión alimentaria 
triquinosis, botulismo, hepatitis A, diarreas agudas.

Infecciones de transmisión sexual o parenteral

VIH
Hepatitis B y C
Sífilis 
Supuración genital

Rubeola/Sarampión

Tuberculosis (TBC-SNVS)

Meningoencefalitis

El alerta, ante todo, se debe hacer de manera inmediata a la autoridad penitenciaria  
superior de la Unidad o Complejo y a la Dirección de Sanidad Penitenciaria vía mail:  

direcciondesanidad@spf.gov.ar y por teléfono al: 011-4964-8331.

goritmo ajustado a cada uno, y notificar en 
forma nominal por SIVILA, consignando los 
resultados y la interpretación de los mismos 
según las normas vigentes (consultar en 
http://www.msal.gov.ar/index.php/home/
funciones/area-de-vigilancia/sivila) y/o deri-
vando para su estudio en un establecimien-
to de mayor complejidad. 

La modalidad de vigilancia del resto de 
los eventos de notificación obligatoria 
está consignada en el Manual de normas y 
procedimientos de Vigilancia y Control de 
Enfermedades de Notificación Obligato-
ria: http://www.msal.gov.ar/images/stories/
epidemiologia/pdf/manual-normas-obliga-
torias.pdf

IMAGEN 3.  INTERFASE WEB DEL SISTEMA NACIONAL DE VIGILANCIA DE LA SALUD

http://www.msal.gov.ar/index.php/home/funciones/area-de-vigilancia/sivila
http://www.msal.gov.ar/index.php/home/funciones/area-de-vigilancia/sivila
http://www.msal.gov.ar/images/stories/epidemiologia/pdf/manual-normas-obligatorias.pdf
http://www.msal.gov.ar/images/stories/epidemiologia/pdf/manual-normas-obligatorias.pdf
http://www.msal.gov.ar/images/stories/epidemiologia/pdf/manual-normas-obligatorias.pdf
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6.2. Nodos

Los nodos son unidades de análisis de sa-
lud donde se registra, se analiza y difunde 
obligatoriamente la información notificada 
dentro de un área geográfica de incumben-
cia. Estas unidades pueden ser estableci-
mientos de salud, sedes administrativas de-
partamentales, provinciales o nacionales, 
laboratorios, programas y todo organismo 
que realice actividades relacionadas con la 

CUADRO 3. NODOS POR REGIONES PARA EL SPF

AMBA (Área Metropolitana de Buenos Aires): 

CPF-I, Ezeiza (Constituyentes s/nº (1804), José María Ezeiza, provincia de Buenos Aires)

CPF-II, Marcos Paz (Acceso Zabala, Marcos Paz, provincia de Buenos Aires)

CPF-CABA, Devoto (Bermúdez 2651 (y Nogoyá), Villa Devoto, CABA)

CPF-IV, Ezeiza (Constituyentes s/nº (1804), José María Ezeiza, provincia de Buenos Aires)

CFJA, Marco Paz (Acceso Zabala, Marcos Paz, provincia de Buenos Aires)

U19, Ezeiza (Constituyentes s/nº (1804), José María Ezeiza, provincia de Buenos Aires)

U21, Muñiz, CABA (Avenida Vélez Sarsfield 301, Barracas, CABA)

U28, Servicio Central de Alcaidías, Lavalle 1337, CABA

U31, Ezeiza

U34, Instituto Penal Federal de Campo de Mayo, Gral. Camilo Idevate s/n Campo de Mayo

NOA:

CPF-III, Güemes (ruta provincial 8, kilómetro 1, General Martín Güemes, provincia de Salta)

U8, Jujuy (Ruta nacional 9 y avenida Forestal, barrio Alto Comedero, departamento Manuel Belgrano, Jujuy)

U16, Salta (Ruta provincial Nº 26 kilómetro 6 y medio, La Isla, departamento Cerrillos, provincia de Salta)

U22, Jujuy (Ruta provincial N° 1, kilómetro 47 “El Arenal”, San Salvador de Jujuy, provincia de Jujuy)

U23, Salta (Calle Agrupación 7ma. Chachapoya, Salta, provincia de Salta)

U35, Santiago del Estero (Ruta provincial Nº 1 S/N°, Departamento San Martin, provincia de Santiago del Estero)

NEA: 

U7, Chaco (avenida Las Heras 1555, Resistencia, provincia del Chaco)

U10, Formosa (avenida de Mayo 401, Formosa capital, Formosa)

U11, Chaco (avenida Servicio Penitenciario Federal S/N°, Presidencia Roque Sáenz Peña, provincia del Chaco)

U17, Misiones (Fray Ruiz de Montoya S/Nº, Candelaria, provincia de Misiones)

CENTRO:

U4, La Pampa (Avenida Pueyrredón 1099, Santa Rosa, provincia de La Pampa)

U5, Roca, Rio Negro (Buenos Aires S/Nº, General Roca, provincia de Río Negro)

U12, Viedma, Rio Negro (El Salvador S/Nº, Viedma, provincia de Río Negro)

U13, La Pampa (Marcelo T. de Alvear Nº 351, Santa Rosa, provincia de La Pampa)

U14, Chubut (avenida Ameghino 2202, Esquel, provincia de Chubut)

U25, La Pampa (calle 10 Nº 35, General Pico, provincia de La Pampa)

U30, La Pampa (avenida de Circunvalación esquina J.C. Tierno, Santa Rosa, provincia de La Pampa)

SUR:

U6, Chubut (avenida 9 de julio 397, Rawson, provincia del Chubut)

U9, Neuquén (Entre Ríos N° 303, Neuquén, provincia de Neuquén)

U15, Santa Cruz (avenida Roca 154, Río Gallegos, provincia de Santa Cruz)

vigilancia de la salud. El acceso a las distin-
tas funcionalidades del sistema está dado 
por el nivel de usuario, definido por varia-
bles geográficas y funcionales.

Como el SPF es considerado para el Minis-
terio de Salud de la Nación un distrito más, 
se creó el nodo SPF-Sanidad que involucra 
a todas las unidades del Servicio a fin de 
constituir una red que permita sistematizar 
la información.
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PREVENCIÓN Y PROMOCIÓN DE LA SALUD EN LA CLÍNICA PENITENCIARIA

7. Sistema de Monitoreo  
de Insumos Sanitarios (SMIS)  
para el Servicio Penitenciario Federal

Desde el inicio del Plan Estratégico de 
Salud Integral en el Servicio Penitenciario 
Federal 2012-2015, se ha procedido a dar 
una reforma en la adquisición y manejo de 
insumos médicos para toda la órbita peni-
tenciaria. 

Se han fortalecido el abastecimiento de 
medicamentos por parte de los Programas 
Nacionales REMEDIAR, Programa Nacional 
de Control de Enfermedades Inmunopre-
venibles (PRONACEI), Programa Nacional 
de control de la Tuberculosis, Programa 
Nacional de VIH-SIDA e ITS, Programa Na-
cional de Salud Sexual y Procreación Res-
ponsable; todos del Ministerio de Salud de 
la Nación. 

Se ha centralizado la compra de insumos 
por licitación anual y se ha procedido a la 
firma de convenios y compra de insumos 
con Laboratorios de Producción Estatal 
de Medicamentos: Laboratorio Industrial 
Farmacéutico S.E., Laboratorio de Espe-
cialidades Medicinales S.E. y Laboratorios 
Puntanos S.E. En este cambio de lógica se 
hizo necesario aplicar un sistema de mo-
nitoreo, trazabilidad y control del manejo 
de los insumos para velar porque la medi-
cación llegue correctamente a donde sea 
necesario.

El SMIS es un programa de administración 
inteligente de insumos y medicamentos de 
manera centralizada y controlada desarro-
llado por el Proyecto Funciones Esenciales 
de Salud Pública (FESP) del Ministerio de 
Salud de la Nación. Tiene como objetivo 
optimizar la administración de recursos e 
insumos, llevando un control de stock de 
medicamentos de manera unificada y cen-
tralizada, alcanzando así la eficacia y la visi-
bilidad de todos los actores. 

A través del programa, se puede obtener 
información en tiempo real de los movi-
mientos: compras, cumplimientos de entre-
ga, insumos “en tránsito” y recepciones de 
los medicamentos de todas las unidades, 
reduciendo así la pérdida de los mismos. 
También se pueden obtener reportes acer-
ca de la cantidad de insumos distribuidos, 
medicamentos próximos a vencer y el stock 
disponible en las farmacias de las unidades 
penitenciarias. 

La Dirección de Sanidad del SPF es la 
encargada de administrar el sistema, así 
como de examinar y controlar el stock y la 
distribución de los medicamentos e insu-
mos a través de la División Abastecimien-
to de Materiales de Sanidad (DAMS) que 
se encuentra en el HPC-1 de Ezeiza. La 
adquisición de medicamentos e insumos 
debe respetar las mejores pautas de segu-
ridad y los estándares internacionales de 
cuidado de la salud, a la vez de garantizar 
la sustentabilidad técnica, financiera y la 
viabilidad política.

El SMIS, al igual que el SNVS, utiliza un 
software montado en una plataforma vir-
tual sobre una interfaz web http://www.
smis.msal.gov.ar. Para poder acceder se 
debe generar un usuario autorizado con 
clave de acceso a cada uno del personal 
de farmacia.

El SMIS articula las acciones de mane-
ra coordinada con el principal operador 
logístico de insumos (Remediar), con el 
Sistema de Integrado de Información Sa-
nitaria Argentino (SIISA) y con los Progra-
mas de Tuberculosis, VIH-SIDA, Inmuniza-
ciones y Sangre del Ministerio de Salud 
de la Nación. En este sentido, este instru-
mento constituye un aporte beneficioso 
para compartir con las distintas áreas del 
Ministerio, y para contribuir a la consoli-
dación de un sistema único consensuado 
donde se evite la superposición de las ac-
ciones.

http://www.smis.msal.gov.ar
http://www.smis.msal.gov.ar
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IMAGEN 4. SMIS: GENERACIÓN DE UN NUEVO MOVIMIENTO

IMAGEN 5. SMIS: CONSULTA DE STOCK
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PREVENCIÓN Y PROMOCIÓN DE LA SALUD EN LA CLÍNICA PENITENCIARIA

GRÁFICO 1. ESQUEMA DEL FLUJO DE MEDICAMENTOS E INSUMOS SANITARIOS

8. Nuevos alcances: epicrisis  
e historia clínica informatizada  
para gestión en salud

Uno de los principales obstáculos en la con-
tinuidad de los tratamientos al momento 
de un traslado inter-unidades y, sobre todo, 
a la hora de la obtención de la libertad, es 
la carencia de información médica resumi-
da y actualizada de manera anticipada a la 
necesidad de su uso.

El seguimiento del adecuado traspaso del 
ámbito de contención del proceso salud–
enfermedad–atención es un aspecto cen-
tral que precisa de la colaboración articu-
lada del Ministerio de Salud de la Nación, 
los efectores de salud de las distintas juris-
dicciones, el SPF y la Dirección Nacional de 
Readaptación Social dentro del Ministerio 
de Justicia y Derechos Humanos.

Por lo tanto, la confección de resúmenes 
de historias clínicas y su vuelco inmediato 
al sistema de información es vital para an-

ticipar y planificar tanto la continuidad de 
tratamientos intramuros como la gestión de 
turnos en hospitales externos, una vez al-
canzada la libertad, a través de la Dirección 
Nacional de Readaptación Social y Direc-
ción de Medicina Comunitaria.

Así mismo, posteriormente, se procederá 
a la informatización de las historias clínicas. 
La continuidad, transparencia y ductilidad 
de la documentación relacionada con la 
atención en salud es un estándar buscado 
por toda gestión sanitaria. La gestión infor-
matizada de las historias clínicas permite 
garantizar el seguimiento de la atención 
en distintos centros asistenciales, al tiem-
po que mejora la transparencia y confiden-
cialidad de cada caso. Por otro lado, hará 
factible automatizar sistemas de alarmas y 
comunicaciones estadísticas que fidelicen 
los registros y permitan una gestión basada 
en el conocimiento epidemiológico real de 
la situación de salud de la población.

DIRECCIÓN DE ESTADÍSTICA EN INFORMACIÓN EN SALUD, Mi-

nisterio de Salud de la Nación, http://www.deis.gov.ar/. 

SISTEMA INTEGRADO DE INFORMACIÓN SANITARIA ARGENTINA, Minis-

terio de Salud de la Nación, http://sisa.msal.gov.ar/. 

Bibliografía
•

SISTEMA NACIONAL DE VIGILANCIA EPIDEMIOLÓGICA DE LA SALUD, 

Ministerio de Salud de la Nación, http://www.snvs.msal.gov.ar/. 

SISTEMA DE MONITOREO DE INSUMOS SANITARIOS, Ministerio de 

Salud de la Nación, http://www.smis.msal.gov.ar/. 

Clearing de medicamentos

DIRECCIÓN DE SANIDAD

Compras centralizadas 

DROGUERÍA CENTRAL 
 

Programa
REMEDIAR 

Programas Sanitarios:
*	Tuberculosis

 

HIV-SIDA
 

Sangre 
Inmunizaciones

 
Unidad

penitenciaria #2 
Unidad

penitenciaria #1 
Unidad

penitenciaria #3 

*	

*	

*	

http://www.deis.gov.ar/
http://sisa.msal.gov.ar/
http://www.snvs.msal.gov.ar/
http://www.smis.msal.gov.ar/
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El control médico de ingreso a la unidad 
penitenciaria es de fundamental importan-
cia porque es el primer contacto de la per-
sona privada de su libertad con el equipo 
de salud local: es el momento en que se 
traza una línea de base con respecto a su 
estado de salud. Además, es un hecho de 
gran trascendencia epidemiológica ya que 
su correcta y sistemática realización permi-
te obtener información que será de gran 
utilidad a la hora de tomar decisiones sobre 
medidas sanitarias para toda la población 
o para grupos de riesgo específicos. La co-
rrecta evaluación inicial del paciente le per-
mitirá al médico pesquisar oportunamente 
enfermedades que requieran tratamiento 
inmediato, aislamiento respiratorio u otras 
medidas que, si son practicadas oportuna-
mente, pueden evitar un problema sanita-
rio de gravedad en la unidad.

Las personas alojadas en las instituciones pe-
nitenciarias no sólo poseen los mismos fac-
tores de riesgo para desarrollar enfermeda-
des que aquellos que no lo están, sino que, 
además, éstos se ven incrementados por el 
contexto de encierro y la falta de libertad.

El ingreso a una unidad penitenciaria es un 
momento traumático para el paciente. 

Es necesario que el médico sea consciente 
de esta situación, intente empatizar con él, 
y le brinde un marco de contención acorde 
a la situación extremadamente traumática 
que está viviendo el paciente.

1. Anamnesis

Se debe completar la historia clínica de in-
greso preimpresa para tal fin. El apartado 
para mujeres incluye, en el examen físico, la 
palpación mamaria. Al respecto, se sugiere 
ofrecerle a la paciente completar esa par-
te del examen en el control de salud que 
debe realizarse dentro de los 30 días del in-
greso a la unidad, con el objetivo de evitar 
una situación de excesiva exposición en un 
momento tan traumático: siempre se debe 
respetar su voluntad.

Debido a las características del contexto 
de encierro y su potencial facilitador para 
la transmisión de enfermedades infecto-
contagiosas, se deben buscar con especial 
interés problemas de salud que puedan ge-
nerar un riesgo para el paciente o los con-
vivientes. 

•	 Patología respiratoria: de presentar ante-
cedentes de TBC, se debe interrogar ex-
haustivamente acerca del inicio y fin del 

Control de salud  
de ingreso  

a las Unidades Penitenciarias
•

CONTROL DE SALUD DE INGRESO A LAS UNIDADES PENITENCIARIAS
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tratamiento, si fue completo y qué drogas 
se utilizaron. Es responsabilidad del médico 
de guardia que ingresa al paciente hacer las 
averiguaciones correspondientes y solicitar 
copia de la historia clínica al centro donde el 
paciente fue tratado.

En todo paciente con antecedentes de 
TBC debe constatarse el tratamiento 
completo, solicitando copia de la historia 
clínica al centro donde se realizó el tra-
tamiento

•	 VIH – SIDA: al igual que con la tuberculo-
sis, se debe indagar si está actualmente en 
tratamiento antirretroviral y la historia de su 
enfermedad. Todo paciente con VIH—SIDA 
debe ser evaluado por un infectólogo dentro 
de las 72 hs.

•	 Enfermedades de transmisión sexual.

•	 Otras enfermedades infectocontagiosas.

•	 Antecedentes o tratamiento psiquiátrico en 
curso.

•	 Abstinencia: es necesario detectar con efi-
cacia los posibles episodios de intoxicación 
o abstinencia que se pueden producir al mo-
mento del ingreso a las instituciones peni-
tenciarias, especialmente en las primeras 72 
horas de la admisión, aún en las alcaidías de 
traslado.

Muchos pacientes recurren a la intoxica-
ción para “pasar el momento”, ante el 
trauma que genera el momento de encie-
rro, pero otros son consumidores crónicos 
de sustancias psicoactivas y la entrada al 
sistema puede llevarlos a una abstinencia 
obligada. 

Salir abruptamente del consumo de sus-
tancias puede desencadenar un síndrome 
de abstinencia. Sumado a los síntomas físi-
cos, emociones tapadas por muchos años 
de uso de drogas pueden desbloquearse y 
aflorar. 

Estar forzosamente “limpio” de sustancias, 
después de mucho tiempo consumiendo, 
puede llevar al paciente a tener que hacer 
frente a los daños causados por la adicción, 

por ejemplo, a los seres queridos, en un 
momento de absoluta soledad. Es impor-
tante brindar la contención psicológica y 
farmacológica necesaria para estos casos. 

2. Control periódico de salud

Además de completarse la historia clínica 
de ingreso, antes de transcurridos los 30 
días se debe realizar un control periódico 
de salud completo según edad y sexo, acor-
de a lo establecido en el capítulo “Control 
periódico de salud”. Se sugiere no hacer 
todo en un mismo momento porque en el 
ingreso es muy difícil generar el ambiente 
cordial necesario para realizar un control de 
salud completo.

3. Examen físico

A todo ingresante se le debe realizar un 
examen físico exhaustivo. Es fundamental 
prestar atención a la semiología respiratoria 
y cualquier otro signo que sugiera la posibi-
lidad de enfermedades infectocontagiosas.

Se deben buscar heridas o daños corpora-
les y prestar atención a quejas por posibles 
malos tratos o torturas. Cualquier hallazgo 
compatible debe ser registrado meticulo-
samente en la historia clínica.

Al respecto de este tema es interesante 
destacar que la Argentina adhiere al Proto-
colo de Estambul. Manual para la investiga-
ción y documentación eficaces de la tortura 
y otros tratos o penas crueles, inhumanos o 
degradantes. Se citan a continuación algu-
nos fragmentos relevantes:

“Los profesionales de la salud tienen una 
doble obligación, una obligación prin-
cipal ante el paciente de promover sus 
mejores intereses, y una obligación ge-
neral ante la sociedad de asegurar que 
se haga justicia e impedir las violaciones 
de los derechos humanos. Los dilemas 
que plantea esta doble obligación son 
particularmente agudos entre los profe-
sionales de la salud que trabajan para la 
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PREVENCIÓN Y PROMOCIÓN DE LA SALUD EN LA CLÍNICA PENITENCIARIA

policía, el ejército u otros servicios de se-
guridad, o para el sistema penitenciario. 
Los intereses de su empleador y de sus co-
legas no médicos pueden entrar en colisión 
con los mejores intereses de los pacientes 
detenidos. Cualesquiera que sean las cir-
cunstancias de su empleo, todo profesional 
de la salud tiene el deber fundamental de 
cuidar a las personas a las que se le pide 
que examine o trate. No pueden ser obli-
gados ni contractualmente ni por ninguna 
otra consideración a comprometer su inde-
pendencia profesional. Es preciso que rea-
licen una evaluación objetiva de los intere-
ses de la salud de sus pacientes y actúen en 
consecuencia”.

“Cuando la ética y la ley están en contra-
dicción pueden plantearse dilemas. Pue-
den darse circunstancias en las que el de-
ber ético obligue al profesional de la salud 
a desacatar una determinada ley como, por 
ejemplo, una obligación legal de revelar 
información médica confidencial acerca 
de un paciente. Las declaraciones interna-
cionales y nacionales de preceptos éticos 
mantienen un consenso en el sentido de 
que otros imperativos, incluida la ley, no 
pueden obligar al profesional de la salud a 
actuar en contra de la ética médica y de su 

conciencia. En esos casos, el profesional de 
la salud deberá negarse a cumplir una ley 
o un reglamento para no comprometer los 
preceptos éticos básicos o exponer a sus 
pacientes a un grave peligro”.

4. Exámenes complementarios

Se solicitará a todo ingresante asintomático 
las siguientes serologías de rutina, excep-
tuando aquellos que tengan documenta-
do haberse realizado esos análisis y no sea 
pertinente repetirlos:

•	 VIH

•	 VDRL

•	 Hepatitis A (Ig G)

•	 Hepatitis C

•	 Hepatitis B (Ig G anti S, Antígeno S,  
IgG anticore)

PPD: Se realizará PPD a todo ingresante 
que no se le haya realizado en el último 
año. La lectura debe hacerse a las 48-72hs.

El paciente siempre puede negarse a reci-
bir tratamiento o realizarse exámenes com-
plementarios o extracciones de sangre.

Para completar el ingreso, véase el capí-
tulo “Vacunación en el adulto que vive en 
condiciones de encierro”.

•
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El CPS es uno de los pilares de la Atención 
Primaria (AP) y sólo mediante su implemen-
tación rutinaria y masiva se puede lograr un 
cuidado integral de la salud y la detección 
temprana de las enfermedades. Las perso-
nas alojadas en las instituciones penitencia-
rias no solo poseen los mismos factores de 
riesgo para desarrollar enfermedades que 
aquellos que no lo están, sino que además 
se ven incrementados por el contexto de 
encierro y la falta de libertad que favore-
cen el sedentarismo, la privación afectiva, 
el riesgo epidemiológico propio de una co-
munidad cerrada y medio ambiente hostil, 
entre otros factores críticos.

La pérdida del derecho a la libertad genera 
una situación de vulnerabilidad en el dere-
cho a la salud en tanto que la persona no 
puede, por sus propios medios, buscar luga-
res de atención médica. Por este motivo la 
responsabilidad del servicio de sanidad del 
SPF es central dado que es el único garante 
del derecho a la salud de estas personas.

Se debe realizar de manera obligatoria al 
menos un control periódico completo de 
salud por año a todas las personas priva-
das de libertad y a todos los ingresantes, 
antes de trascurridos 30 días del ingreso 
con el fin de cuidar la salud, prevenir en-

fermedades, detectar pacientes de riesgo, 
enfermedades asintomáticas u oligosinto-
máticas oportunamente. 

A continuación se establecen las pautas mí-
nimas de control que se deben chequear 
en cada control periódico y documentar en 
la historia clínica. 

Se debe realizar al menos un control pe-
riódico de salud completo por año a to-
das las personas privadas de libertad y a 
todo ingresante antes de trascurridos 30 
días del ingreso.

Las unidades de sanidad dispondrán de 
formularios preimpresos para cada grupo 
etario que serán llenados por los profesio-
nales en cada control. Al final, existirá un 
espacio donde se resaltarán los problemas 
de salud detectados, las conductas toma-
das al respecto y las cuestiones pendientes 
por resolver.

De no detectarse alteraciones en el con-
trol que impidan dar el apto físico para 
actividad física recreativa, se debe regis-
trar en la historia clínica esa condición. 
El apto será válido por un año, hasta el 
próximo control.

Se debe realizar la estimación del riesgo car-
diovascular a 10 años de todos los pacien-

Control Periódico  
de Salud (CPS)

•

CONTROL PERIÓDICO DE SALUD (CPS)
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tes que se realicen el CPS de la siguiente 
manera:

•	 Paso 1: elegir la tabla adecuada según la 
presencia o ausencia de diabetes.

•	 Paso 2: elegir el cuadro del sexo en cuestión.

•	 Paso 3: elegir el recuadro fumador o no fuma-
dor, se considerará fumador a todo aquel que 
lo sea en el momento de la estimación y a los 
que hayan dejado de fumar en el último año. 

•	 Paso 4: elegir el recuadro del grupo de edad 
(elegir 50 si la edad está comprendida en-
tre 50 y 59 años, 60 para edades entre 60 y 
69 años, etc.). Si el paciente tiene menos de 
40 años se elige este grupo etario, sabiendo 
que se puede estar sobreestimando el riego.

•	 Paso 5: en el recuadro finalmente elegido, 
localizar la celda correspondiente al cruce 
de los niveles de presión arterial sistólica 
(mmHg) y de colesterol total (mg/dl).

IMAGEN 1. TABLA DE ESTIMACIÓN DE RIESGO CARDIOVASCULAR: PERSONAS SIN DIABETES MELLITUS

IMAGEN 2. TABLA DE ESTIMACIÓN DE RIESGO CARDIOVASCULAR: PERSONAS CON DIABETES MELLITUS

Estas tablas sólo deben usarse en los países de la subregión B de la Región de las Américas de las OMS.
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PREVENCIÓN Y PROMOCIÓN DE LA SALUD EN LA CLÍNICA PENITENCIARIA

Si los recursos son limitados, puede que haya que priorizar el asesoramiento y la atención indi-
viduales en función del riesgo cardiovascular.

Riesgo < 10%
Los individuos de esta categoría tienen un riesgo bajo. Esto no signi-
fica ausencia de riesgo. Se sugiere un manejo discreto centrado en 
cambios del modo de vida y monitorización anual del perfil de riesgo.

Riesgo 10% < 20%
Los individuos de esta categoría tienen un riesgo moderado de sufrir 
episodios cardiovasculares, mortales o no. Monitorización del perfil de 
riesgo cada 6 a 12 meses.

Riesgo 20% < 30%
Los individuos de esta categoría tienen un riesgo alto de sufrir episo-
dios cardiovasculares, mortales o no. Monitorización del perfil de ries-
go cada 3 a 6 meses.

Riesgo ≥ 30%
Los individuos de esta categoría tienen un riesgo muy alto de sufrir 
episodios cardiovasculares, mortales o no. Monitorización del perfil de 
riesgo cada 3 a 6 meses.

1. CPS del paciente de 18 a 21 años

1.1. Interrogatorio

Depresión: durante las últimas dos semanas:

1. ¿Se ha sentido triste, deprimida(o) o pesimis-
ta casi todos los días?

2. ¿Siente que ya no disfruta o ha perdido in-
terés por cosas o actividades que antes le 
resultaban agradables o entretenidas?

3. ¿Ha tenido problemas para dormir (insomnio 
o dormir demasiado), casi todas las noches?

4. ¿Ha pensado que no vale la pena vivir o ha 
tenido pensamientos recurrentes de muerte?

5. ¿Ha pensado quitarse la vida?

Ante la mayoría de las respuestas positi-
vas (3 o más) derivar a salud mental. Véase 
Depresión en el capítulo “Salud mental en 
contextos de encierro”.

Interrogatorio para detección de pacientes 
de riesgo para cáncer de colon, se debe rea-
lizar una sola vez en la vida. Su objetivo es de-
tectar grupos de riesgo que deben seguir un 
control diferente al de la población general:

1. ¿Tuvo usted algún pólipo o cáncer de colon 
y/o recto? 

2. ¿Tiene usted colitis ulcerosa o enfermedad de 
Crohn (enfermedad inflamatoria intestinal)? 

CUADRO 1. RIESGO DE EPISODIO CARDIOVASCULAR A 10 AÑOS < 10 % , 10 A < 20%, 20 A < 30%, ≥ 30%

3. ¿Tiene usted algún familiar cercano (padre, 
hermano o hijo) que haya tenido un cáncer 
colorrectal u otro cáncer o pólipos colorrec-
tales? ¿A qué edad lo tuvo?

De obtener una respuesta positiva, se debe 
actuar siguiendo las recomendaciones cita-
das en el capítulo “Rastreo de Cáncer de 
Colon, Mama y Cuello Uterino”.

1.2. Examen físico

•	 Peso y talla, índice de masa corporal (IMC), 
tensión arterial. 

•	 Auscultación cardiaca a partir de 20-60 años 
al menos una vez.

•	 Examen de piel (rastreo de nevos) al menos 
una vez entre los 18-60 años.

•	 Agudeza visual (prueba de Snellen)

•	 Examen de cavidad oral. Debe ser realizado 
por el odontólogo de la unidad.

1.3. Mujeres

•	 PAP, a partir de inicio de relaciones sexuales 
(IRS), anual durante 2 años, si son normales y 
ausencia de factores de riesgo (FR) se pue-
de realizar cada 3 años, si no presenta 2 PAP 
previos normales o tiene factores de riesgo, 
con intervalo de 1 año: PAP anual.

•	 Factores de riesgo: más de 3 parejas 
anuales, antecedentes de HPV, VIH u 
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otras ETS, displasias o carcinoma in situ 
en cérvix, tabaquismo grave.

•	 Interrogatorio para detección de pacientes 
de riesgo para cáncer de mama, se debe 
realizar una sola vez en la vida. Su objetivo es 
detectar grupos de riesgo que deban hacer-
se un rastreo más intensivo que las personas 
con riesgo normal:

1. ¿Tuvo usted algún nódulo o cáncer de 
mama? 

2. ¿Tiene usted algún familiar cercano (madre, 
hermana o hija) que haya tenido un cáncer de 
mama? ¿A qué edad lo tuvo?

Ante una respuesta positiva remitirse al ca-
pítulo “Rastreo de Cáncer de Colon, Mama 
y Cuello Uterino” de este manual.

1.4. Inmunizaciones

•	 Hepatitis A: se realizará serología a todos 
los pacientes y vacunación selectiva a quie-
nes tengan IgG negativa. No se hará nada 
con los pacientes que tengan documentada 
la vacunación o serología protectora

•	  Anti VHB: todos los internos y el personal 
deben estar vacunados o tener serología 
protectora documentada.

•	  Doble adultos (dTa): todos los internos y el 
personal deben estar vacunados, se deben 
dar refuerzo cada 10 años. Quienes no com-
pletaron 3 dosis de toxoide tetánico en al-
gún momento de la vida deben hacerlo con 
2 dosis de dTa separadas por un mes y una 
tercera a los 5-6 meses de la última, y luego 
refuerzos cada 10 años.

•	  Embarazadas: mínimo 1 dosis de dTa a partir 
del 2do trimestre. Si nunca fueron inmuniza-
das empezar en 1er embarazo con 2 dosis 
separadas por un mes como mínimo (en ge-
neral al 5to y 7mo mes), la 3ra dosis a los 6-12 
meses de la última.

•	  MMR: vacunar a todos con esquema 0-1 mes

•	  Antigripal: anual (comienzos del otoño o 
marzo, abril, mayo).

1.5. Planificación familiar

•	  Ofrecer los métodos anticonceptivos dispo-
nibles, hacer hincapié en el uso del preserva-
tivo, que debe ser de libre disponibilidad en 
los pabellones. 

•	  Mujeres en edad fértil embarazadas o que 
planean embarazarse: Ácido fólico: 0.8 mg/
día o 4 mg/día en caso de antecedentes de 
embarazos con alteraciones del tubo neural.

1.6. Recomendaciones

•	 Actividad física: regular (aeróbico 30 min. mí-
nimo 3 veces por semana, adecuando según 
edad y criterio medico), evitar sedentarismo.

•	 Salud dental: cepillado con pastas fluoradas 
y control odontológico anual.

•	 Sexualidad: prevención de enfermedades 
de transmisión sexual (ETS), planificación 
familiar, ofertar siempre los métodos anti-
conceptivos del programa de Salud Sexual y 
Procreación Responsable, haciendo especial 
hincapié en el uso de preservativo como el 
único que previene las ETS.

•	 Se debe ofrecer la realización del test de VIH 
a todas las personas privadas de libertad. 

•	 Consumo problemático de sustancias: pes-
quisa de tabaquismo, alcoholismo, otras 
drogas. En caso de detectar un problema, 
se debe ofrecer apoyo y contención para el 
abandono de la adicción o incorporación a 
un dispositivo de tratamiento.

2. CPS paciente de 21 a 50 años 

2.1. Interrogatorio

•	 Estimación de riesgo cardiovascular a todos 
los pacientes.

•	 Adicciones: pesquisa de tabaquismo, alco-
holismo, otras drogas. Depresión: durante 
las últimas dos semanas:

1. ¿Se ha sentido triste, deprimida(o) o pesi-
mista casi todos los días?

2. ¿Siente que ya no disfruta o ha perdido 
interés por cosas o actividades que antes le 
resultaban agradables o entretenidas?

3. ¿Ha tenido problemas para dormir (insom-
nio o dormir demasiado), casi todas las no-
ches?

4. ¿Ha pensado que no vale la pena vivir o ha 
tenido pensamientos recurrentes de muerte?

5. ¿Ha pensado quitarse la vida?

Ante la mayoría de las respuestas positi-
vas (3 o más) derivar a salud mental.
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PREVENCIÓN Y PROMOCIÓN DE LA SALUD EN LA CLÍNICA PENITENCIARIA

Véase Depresión en el capítulo “Salud 
mental en contextos de encierro”

•	 Interrogatorio para detección de riesgo para 
cáncer de colon, se debe realizar una sola 
vez en la vida. Su objetivo es detectar gru-
pos de riesgo que deben seguir un control 
diferente al de la población general:

1. ¿Tuvo usted algún pólipo o cáncer de colon 
y/o recto? 

2. ¿Tiene usted colitis ulcerosa o enfermedad 
de Crohn (enfermedad inflamatoria intestinal)? 

3. ¿Tiene usted algún familiar cercano (padre, 
hermano o hijo) que haya tenido un cáncer 
colorrectal u otro cáncer o pólipos colorrec-
tales? ¿A qué edad lo tuvo?

De obtener una respuesta positiva se debe 
actuar siguiendo las recomendaciones ci-
tadas en el capítulo “Rastreo de cáncer de 
colon, mama y cuello uterino”.

•	 Interrogatorio para detección de pacientes 
de riesgo para cáncer de mama, se debe 
realizar una sola vez en la vida. Su objetivo es 
detectar grupos de riesgo que deban hacer-
se un rastreo más intensivo que las personas 
con riesgo normal:

1. ¿Tuvo usted algún nódulo o cáncer de 
mama? 

2. ¿Tiene usted algún familiar cercano (madre, 
hermana o hija) que haya tenido un cáncer de 
mama? ¿A qué edad lo tuvo?

Ante una respuesta positiva, remitirse al ca-
pítulo “Rastreo de cáncer de colon, mama y 
cuello uterino”.

2.2. Examen físico

•	 Peso y Talla, IMC, TA.

•	 Auscultación cardiaca a partir de 21años al 
menos una vez, en mayores de 60 años cada 
3 años. 

•	 Examen de piel (rastreo de nevos) al menos 
una vez entre los 20-60 años.

•	 Examen de cavidad oral. Debe ser realizado 
por el odontólogo de la unidad.

2.3. Exámenes complementarios

•	 Dislipidemias: a partir de los 21 años dosar 
colesterol total y HDL cada 5 años.

•	 Screening de DBT (glucemia en ayunas): 

•	 Individuos asintomáticos a partir de los 
45 años.

•	 Personas menores de 45 años si presen-
tan IMC mayor a 30 y diagnóstico de HTA 
u otro factor de riesgo cardiovascular. 

•	 Tabaquistas: se deben hacer una Espirome-
tría anual.

2.4. Mujeres

•	 Mamografía: a partir de 45 años, cada 2 años; 
a partir de los 55 debe ser anual. Se iniciará 
antes sólo si presenta antecedentes de cán-
cer de mama en familiares de primer o segun-
do grado. Debe iniciar rastreo 10 años antes 
de la edad de diagnóstico de la familiar.

•	 PAP, a partir de inicio de relaciones sexuales 
(IRS), anual durante 2 años. Si son normales 
y no hay de factores de riesgo (FR), se pue-
de realizar cada 3 años. Si no presenta 2 PAP 
previos normales o tiene factores de riesgo, 
con intervalo de 1 año realizar PAP anual.

Factores de riesgo: más de 3 parejas anua-
les, antecedentes de HPV, VIH u otras ETS, 
Displasias o carcinoma in situ en cérvix, ta-
baquismo grave.

2.5. Inmunizaciones

•	 Hepatitis A: se realizará serología a todos los 
pacientes y vacunación selectiva a quienes 
tengan IgG negativa, no se hará nada con 
los pacientes que tengan documentada la 
vacunación o serología protectora 

•	 Anti VHB: todos los internos y el personal 
deben estar vacunados o tener serología 
protectora documentada.

•	 Doble adultos (dTa): todos los internos y el 
personal deben estar vacunados, se debe 
dar refuerzo cada 10 años. Quienes no com-
pletaron 3 dosis de toxoide tetánico en al-
gún momento de la vida deben hacerlo con 
2 dosis de dTa separadas por un mes y una 
tercera a los 5-6 meses de la última, y luego 
refuerzos cada 10 años.

•	 Embarazadas: mínimo 1 dosis de dTa a partir 
del 2do trimestre Si nunca fueron inmuniza-
das empezar en 1er embarazo con 2 dosis 
separadas por un mes como mínimo (en ge-
neral al 5to y 7mo mes), la 3ra dosis a los 6-12 
meses de la última.
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•	 MMR: vacunar a todos con esquema 0 -1 mes.

•	 Antigripal: anual (comienzos del otoño o 
marzo, abril, mayo).

2.6. Planificación familiar

•	 Ofrecer siempre los métodos anticoncepti-
vos del programa de Salud Sexual y Procrea-
ción Responsable, haciendo especial hinca-
pié en el uso de preservativo como el único 
que previene las ETS.

•	 Mujeres en edad fértil embarazadas, que 
planean embarazarse: Ácido fólico: 0.8 mg/
día o 4 mg/día en caso de antecedentes de 
embarazos con alteraciones del tubo neu-
ral.

2.7. Consejería

•	 Dieta: reducir grasas y colesterol, aumentar 
consumo de fibras, cereales, frutas y vegeta-
les. Calcio: 1g/día.

•	 Actividad física: recomendar ejercicio regu-
lar, evitar sedentarismo. Recomendar incor-
poración a programas deportivos.

•	 Se debe ofrecer la realización del test de VIH 
a todas las personas privadas de libertad. 

•	 Salud dental: cepillado con pastas fluoradas 
y control odontológico anual.

•	 Consumo problemático de sustancias: pes-
quisa de tabaquismo, alcoholismo, otras dro-
gas. En caso de detectar algo, se debe ofre-
cer apoyo y contención para el abandono de 
la adicción o incorporación a un dispositivo 
de tratamiento.

3. Pacientes de 50 a 65 años

3.1. Interrogatorio

Estimación de riesgo cardiovascular a todos 
los pacientes.

Depresión: durante las últimas dos semanas:

1. ¿Se ha sentido triste, deprimida(o) o pesimis-
ta casi todos los días?

2. ¿Siente que ya no disfruta o ha perdido inte-
rés por cosas o actividades que antes le resul-
taban agradables o entretenidas?

3. ¿Ha tenido problemas para dormir (insom-
nio o dormir demasiado), casi todas las no-
ches?

4. ¿Ha pensado que no vale la pena vivir o ha 
tenido pensamientos recurrentes de muerte?

5. ¿Ha pensado quitarse la vida?

Ante la mayoría de las respuestas positi-
vas (3 o más) derivar a salud mental. Véa-
se Depresión en el capítulo “Salud men-
tal en contextos de encierro”

3.2. Examen físico

•	 Peso y Talla, IMC, TA.

•	 Auscultación cardiaca y respiratoria.

•	 Examen de piel (rastreo de nevos) al menos 
una vez entre los 20-60 años. 

•	 Examen de cavidad oral. Debe ser realizado 
por el odontólogo de la unidad.

3.3. Exámenes complementarios

•	 Dislipidemias: medir colesterol total y HDL 
cada 5 años si es normal.

•	 Susceptibilidad a la rubéola: serología ante 
historia de vacunación negativa.

•	 Rastreo de cáncer de colon a partir de los 
50 años. 

•	 Sangre Oculta en Materia Fecal (SOMF test 
inmunoquímico) anual.

•	 Screening de DBT con glucemia en ayunas 
cada 5 años.

•	 Tabaquistas: se deben hacer una Espirome-
tría anual.

3.4. Mujeres

•	 Mamografía: a partir de 45 años c/ 2 años, a 
partir de los 55 debe ser anual

•	 PAP anual durante 2 años. Si son normales y 
sin de factores de riesgo (FR), se puede reali-
zar cada 3 años. Si no presenta 2 PAP previos 
normales o tiene FR, con intervalo de 1 año: 
PAP anual.

•	 FR: > 3 parejas anuales, antecedentes 
HPV, VIH u otras ETS, displasias o carcino-
ma in situ en cérvix, tabaquismo grave.

3.5. Inmunizaciones

•	 Hepatitis A: se realizará serología a todos los 
pacientes y vacunación selectiva a quienes 
tengan IgG negativa, no se hará nada con 
los pacientes que tengan documentada la 
vacunación o serología protectora. 
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PREVENCIÓN Y PROMOCIÓN DE LA SALUD EN LA CLÍNICA PENITENCIARIA

•	  Anti VHB: todos los internos y el personal 
deben estar vacunados o tener serología 
protectora documentada.

•	  Doble adultos (dTa): todos los internos y el 
personal deben estar vacunados, se debe 
dar refuerzo cada 10 años. Quienes no com-
pletaron 3 dosis de toxoide tetánico en al-
gún momento de la vida deben hacerlo con 
2 dosis de dTa separadas por un mes y una 
tercera a los 5-6 meses de la última, y luego 
refuerzos cada 10 años.

•	  Embarazadas: mínimo 1 dosis de dTa a partir 
del 2do trimestre. Si nunca fueron inmuniza-
das empezar en 1er embarazo con 2 dosis 
separadas por un mes como mínimo (en ge-
neral al 5to y 7mo mes), la 3ra dosis a los 6-12 
meses de la última.

•	  MMR: vacunar a todos con esquema 0-1 mes.

•	  Antigripal: anual (comienzos del otoño o en 
marzo, abril o mayo).

3.6. Consejería

•	 Dieta: reducir grasas y colesterol, aumentar 
consumo de fibras, cereales, frutas y vegeta-
les. Calcio: 1g/día.

•	 Actividad física: recomendar ejercicio regu-
lar, evitar sedentarismo. Recomendar incor-
poración a programas deportivos.

•	 Salud dental: cepillado con pastas fluoradas 
y control odontológico anual.

•	 Se debe ofrecer la realización del test de VIH 
a todas las personas privadas de libertad. 

•	 Consumo problemático de sustancias: pes-
quisa de tabaquismo, alcoholismo, otras dro-
gas. En caso de detectar algo, se debe ofre-
cer apoyo y contención para el abandono de 
la adicción o incorporación a un dispositivo 
de tratamiento.

4. Mayores de 65 años

4.1. Interrogatorio

Estimación de riesgo cardiovascular a todos 
los pacientes.

Depresión: durante las últimas dos semanas:

1. ¿Se ha sentido triste, deprimida(o) o pesimis-
ta, casi todos los días?

2. ¿Siente que ya no disfruta o ha perdido in-
terés por cosas o actividades que antes le 
resultaban agradables o entretenidas?

3. ¿Ha tenido problemas para dormir (insomnio 
o dormir demasiado), casi todas las noches?

4. ¿Ha pensado que no vale la pena vivir o ha 
tenido pensamientos recurrentes de muerte?

5. ¿Ha pensado quitarse la vida?

Ante la mayoría de las respuestas positi-
vas (3 o más) derivar a salud mental. Véase 
Depresión en el capítulo “Salud mental en 
contextos de encierro”

4.2. Deterioro cognitivo

El envejecimiento es un proceso normal en 
la vida de las personas. Trae cambios cor-
porales específicos en algunos órganos y 
modificaciones de los sistemas fisiológicos. 
Se producen también cambios en las res-
puestas al stress y aumento de la suscepti-
bilidad a ciertas enfermedades. 

La evaluación cognitiva es importante ya que 
el deterioro cognitivo es frecuente y, entre 
el 15% y el 65% de los mayores de 65 años 
pueden sufrir de un proceso de demencia. 

Poder diagnosticar y diferenciar un de-
terioro cognitivo leve de una demencia, 
precisar un episodio depresivo que pro-
duce deterioro cognitivo leve y reversi-
ble con la instauración de un tratamien-
to eficaz, distinguir estos cuadros de un 
síndrome confusional agudo causado por 
alguna afección somática; son parte del 
hacer en salud en cuanto a la atención de 
los adultos mayores (para el diagnóstico 
diferencial de episodio depresivo,  Véase 
Depresión en el capítulo “Salud mental 
en contextos de encierro”).

Los pacientes con deterioro cognitivo leve 
cumplen con los criterios de:

1. Quejas reiteradas de trastornos de memoria 
(que pueden corroboran otras personas y a 
predominio de la memoria de corto plazo)

2. Deterioro objetivo de la función de la memo-
ria (comparada con sujetos de la misma edad y 
nivel educativo)

3. Sus otras áreas cognitivas (atención, capacida-
des visuo-espaciales y visuo-constructivas, len-
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guaje y capacidades ejecutivas) se encuentran 
preservadas.

4. Sus actividades de la vida diaria no están afec-
tadas

5. No presentan signos de demencia (que suma 
al deterioro de memoria otra área cognitiva, es 
independiente del nivel de conciencia del in-
dividuo y es suficientemente importante como 
para interferir con las actividades de la vida 
diaria).

Para evaluar deterioro cognitivo objetivo se 
sugiere utilizar el minimental test de Fols-
tein y complementar con test del reloj (si 
se detectan alteraciones visuoespaciales). 
Este se basa en un interrogatorio estanda-
rizado al paciente acerca de su orientación 
temporal y espacial, memoria, atención, 
cálculo, lenguaje y dibujo. Con cierto entre-
namiento del médico o enfermero que lo 
hace, no dura más de 10 a 15 minutos. Los 
puntos de corte para el minimental son: 24 a 
30, ausencia de deterioro cognitivo; 18 a 23, 
deterioro cognitivo moderado; 17 o menos 
deterioro cognitivo severo.

4.3. Examen físico

•	 Peso y Talla, IMC, TA.

•	 Auscultación cardiaca y respiratoria.

•	 Agudeza visual (prueba de Snellen) y auditiva 
(interrogatorio o audioscopía) anuales.

•	 Examen de cavidad oral. Debe ser realizado 
por el odontólogo de la unidad.

4.4. Exámenes complementarios

•	 Dislipidemias: medir colesterol total y HDL 
cada 5 años si es normal.

•	 Susceptibilidad a la rubéola: serología ante his-
toria de vacunación negativa.

•	 Rastreo de cáncer de colon a partir de los 50 
años. 

•	 Sangre Oculta en Materia Fecal (SOMF test in-
munoquímico) anual.

•	 No se recomienda la pesquisa rutinaria de 
cáncer colorrectal en adultos de 76 a 85 
años. Podrían existir consideraciones espe-
ciales que lo justificaran en un paciente indi-
vidual, quedando a criterio médico. 

•	 Se desaconseja la pesquisa en adultos asin-
tomáticos mayores de 85 años. 

•	 Densitometría ósea a partir de 60 años.

•	 Screening de DBT con glucemia en ayunas 
cada 5 años.

•	 Tabaquistas: se deben hacer una espirome-
tría anual.

4.5. Mujeres

•	 Mamografía: a partir de 45 años c/ 2 años, a 
partir de los 55 debe ser anual, a partir de los 
70 años no es mandatorio continuar el scree-
ning en personas sin factores de riesgo.

•	 PAP anual durante 2 años, si son normales y 
ausencia de factores de riesgo (FR) se pue-
de realizar cada 3 años, si no presenta 2 PAP 
previos normales o tiene FR,  con intervalo 
de 1 año: PAP anual.

•	 FR: > 3 parejas anuales, antecedentes 
HPV, VIH u otras ETS, Displasias o carci-
noma in situ en cérvix, tabaquismo grave.

4.6. Inmunizaciones

•	 Hepatitis A: se realizará serología a todos los 
pacientes y vacunación selectiva a quienes 
tengan IgG negativa, no se hará nada con los 
pacientes que tengan documentada la vacuna-
ción o serología protectora 

•	 Anti VHB: todos los internos y el personal de-
ben estar vacunados o tener serología protec-
tora documentada.

•	 Doble adultos (dTa): todos los internos y el 
personal deben estar vacunados, se debe 
darrefuerzo cada 10 años. Quienes no com-
pletaron 3 dosis de toxoide tetánico en algún 
momento de la vida deben hacerlo con 2 dosis 
de dTa separadas por un mes y una tercera a 
los 5-6 meses de la última, y luego refuerzos 
cada 10 años.

•	 Embarazadas: mínimo 1 dosis de dTa a partir 
del 2do trimestre. Si nunca fueron inmuniza-
das empezar en 1er embarazo con 2 dosis 
separadas por un mes como mínimo (en ge-
neral al 5to y 7mo mes), la 3ra dosis a los 6-12 
meses de la última.

•	 MMR: vacunar a todos con esquema 0-1 mes.

•	  Antigripal: anual (comienzos del otoño o 
marzo, abril, mayo).
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PREVENCIÓN Y PROMOCIÓN DE LA SALUD EN LA CLÍNICA PENITENCIARIA

4.7. Consejería

•	 Dieta: reducción de grasas y colesterol, au-
mento de cereales, frutas y vegetales. 

•	 Calcio 1.5 g/día.

•	 Actividad física: regular, evitar sedentarismo, 
entrenamiento del equilibrio.

•	 Salud dental: cepillado con cremas fluoradas 
y control odontológico anual.

•	 Se debe ofrecer la realización del test de VIH 
a todas las personas privadas de libertad. 

•	 Prevención de accidentes y caídas: conduc-
tas y ámbitos seguros, evaluar medicación 
que predisponga a caídas (benzodiazpinas, 
antihipertensivos, etc.) o deterioro cogniti-
vo.

•	 Consumo problemático de sustancias: pes-
quisa de tabaquismo, alcoholismo, otras dro-
gas. En caso de detectar problemas, se debe 
ofrecer apoyo y contención para el abando-
no de la adicción y/o incorporación a un dis-
positivo de tratamiento.

CANADIAN TASK FORCE ON PREVENTIVE HEALTH CARE, “Re-

commendations on screening for high blood pressure in 

Canadian Adults”, 2012. 

MINISTERIO DE SALUD DE LA NACIÓN, “Cáncer Colorrectal 

en la Argentina: Organización, cobertura y calidad de 

las acciones de prevención y control”, Informe final, di-

ciembre de 2011, diagnóstico de situación de la Argenti-

na, propuesta del Programa de prevención y detección 

temprana y acciones para su implementación, Gualdri-

niu, Ministerio de Salud de la Nación. 

MINISTERIO DE SALUD DE LA NACIÓN, “Prevención del 

Cáncer de Cuello Uterino. Recomendaciones para el 

tamizaje, seguimiento y tratamiento de mujeres para la 

prevención del cáncer cérvico-uterino en el marco de la 

incorporación de la prueba de VPH”.

MINISTERIO DE SALUD DE LA NACIÓN, Remediar+Redes. Te-

rapéutica Racional en Atención Primaria de la Salud, 

Problemas Prevalentes en el Primer Nivel de Atención. 

U.S. PREVENTIVE SERVICES TASK FORCE, “The Guide to Clini-

cal Preventive Services”, 2012. 

ARROSI S., “Proyecto para el mejoramiento del Progra-

ma Nacional de Cáncer de Cuello Uterino en la Argenti-

na”, Informe Final, Diagnóstico de situación del progra-

ma nacional y programas provinciales, Representación 

OPS-OMS, 2009.

VINIEGRA, PAOLINO y ARROSSI, “Cáncer de mama en Ar-

gentina: organización, cobertura y calidad de las accio-

nes de prevención y control”, Organización Panamerica-

na de la Salud, 2010.
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La mayoría de las personas que cumplen 
penas privativas de la libertad ingresan a 
las instituciones penitenciarias con el ca-
lendario de vacunación desconocido o con 
referencias inciertas acerca de su estado de 
inmunización. 

No existía, hasta ahora, un consenso escri-
to que estableciera qué vacunas se debían 
aplicar a un adulto que ingresaba a una uni-
dad penitenciaria, dado que cada unidad 
aplicaba o no vacunas según el criterio del 
equipo médico actuante. 

La situación de encierro implica un riesgo 
epidemiológico que no puede ser subesti-
mado. Por este motivo se estableció la nor-
mativa de “Vacunación de personas mayo-
res de 18 años sanas con antecedente de 
vacunación desconocido en contexto de 
encierro”.

La gran mayoría de los ingresantes tienen 
antecedentes de vacunación desconocido; 
las excepciones, habitualmente, son los 
casos de reincidencia delictiva que suelen 
tener su historia clínica archivada en el es-
tablecimiento penitenciario donde estuvo 
alojado. 

Vacunación en el adulto  
que vive en condiciones  

de encierro
•

Ante estos casos el médico debe solicitar la 
historia clínica al establecimiento donde es-
tuvo alojado inicialmente o a la dirección de 
sanidad y, de ser posible, evitar revacunar al 
paciente. 

Si por algún motivo no se pudiese acceder 
a esa información, se debe considerar al 
paciente “con antecedente de vacunación 
desconocido” y aplicarle las inmunizaciones 
como lo indica el calendario confeccionado 
para tal fin.

Se debe intentar acceder a la historia clí-
nica del paciente para conocer su estado 
de inmunización. Si esto es imposible se 
debe considerar a la persona “con ante-
cedente de vacunación desconocido” y 
aplicarle el esquema correspondiente.

El esquema que se detalla a continuación 
fue confeccionado por la dirección del Pro-
grama Nacional de Enfermedades Inmu-
noprevenibles del Ministerio de Salud de 
la Nación. Este programa contempla las 
indicaciones de vacunas para los adultos 
con inmunización desconocida para la po-
blación libre y se modifican algunas indica-
ciones propias del riesgo epidemiológico 
inherente al contexto.

VACUNACIÓN EN EL ADULTO QUE VIVE EN CONDICIONES DE ENCIERRO
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CUADRO 1. VACUNACIÓN DE PERSONAS MAYORES DE 18 AÑOS SANAS  
CON ANTECEDENTE DE VACUNACIÓN DESCONOCIDO EN CONTEXTO DE ENCIERRO

Vacunas Si no certifica vacunación previa Comentarios

Doble adultos (dT) Esquema 0-1-6 meses Refuerzo cada 10 años

Triple o doble viral(*) Esquema 0-1 mes

Fiebre Amarilla (**) Una dosis Residentes de zonas de riesgo.  
Refuerzo cada 10 años.

Antigripal 1 dosis anual
Se debe vacunar anualmente  
a todas las personas privadas de  
libertad y al personal penitenciario.

Contra hepatitis B(#) Esquema 0-1-6 meses
Iniciar o completar esquema  
a menos que tenga serología  
anti-Hbs (+).

Contra hepatitis A(#) 2 dosis. Esquema 0-6 meses
Se realizará serología a todo  
ingresante y se vacunará  
aquellos IgG negativos.

(*) Solo para los nacidos a partir del año 1957. 

(**) Contraindicaciones para la vacunación contra Fiebre Amarilla:
•  Personas con antecedentes de enfermedades del timo (de cualquier estirpe).
•  Miastenia gravis.
•  Reacción anafiláctica a la ingestión de huevos y sus derivados.
•  Uso de corticoides en dosis inmunosupresoras, por más de dos semanas.
•  Inmunocomprometidos (en especial, oncohematológicos).
•  Embarazo y lactancia.
•  Personas con VIH con recuentos de CD4 < 200/mm3 ó <15%.
•  Mayores de 60 años que se vacunan por primera vez.

(#) La vacunación contra la hepatitis B se debe hacer a toda la población excepto que, por algún motivo, el paciente 
tenga la serología protectora (Anti-Hbs +); para hepatitis A se debe solicitar serología como primera medida y vacunar 
específicamente a los IgG (-).

CUADRO 2. VACUNACIÓN HUÉSPEDES ESPECIALES

Vacunas Mayores de 18 años

Antineumocócica1 1 ó 2 dosis (repetir a los 5 años)

Antimeningococica2 Según vacuna utilizada

1. Indicaciones  
de vacuna antineumocócica

•	 Mayores de 65 años.

•	 Enfermedad pulmonar crónica.

•	 Enfermedad cardiovascular crónica

•	 Anemia drepanocítica.

•	 Síndrome nefrótico.

•	 Asplenia funcional o anatómica.

•	 Neoplasias hematológicas.

•	 Implantes cocleares.

•	 Insuficiencia renal crónica.

•	 Infección por VIH-sida.

•	 Fístula de líquido cefalorraquídeo.

•	 Trasplante de médula ósea.

•	 Hepatopatías crónicas.
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PREVENCIÓN Y PROMOCIÓN DE LA SALUD EN LA CLÍNICA PENITENCIARIA

•	 Tratamiento con corticosteroides  
a dosis inmunosupresoras.

•	 Alcoholismo.

•	 Diabetes mellitus.

•	 Tabaquismo.

Se administrará una segunda dosis 5 años 
después de la primera en las siguientes si-
tuaciones:

•	 Asplenia funcional o anatómica.

•	 Inmunosupresión.

•	 Trasplante de órgano sólido o células hema-
topoyéticas.

•	 Insuficiencia renal crónica.

•	 Síndrome nefrótico.

•	 Personas que hubieran recibido la primera 
dosis antes de los 65 años.

•	 En los pacientes con VIH + se debe recor-
dar que el mejor momento de vacunación es 
cuando tienen un recuento de CD4 mayor 
a 200. En caso de que la inmunodeficiencia 
sea muy marcada se recomienda vacunación 
y repetir la misma cuando recupere la inmu-
nidad (CD4 mayor a 200).

2. Indicaciones  
de vacuna antimeningocócica

•	 Asplenia funcional o quirúrgica (incluye lin-
foma).

•	 Déficits de factores terminales del comple-
mento.

CALENDARIO ACIP (ADVISORY COMMITTEE ON IMMUNIZATION 

PRACTICES) para adultos y personas con condiciones mé-

dicas de base, 2012. 

MINISTERIO DE SALUD DE LA NACIÓN, Calendario de vacu-

nación, 2013.

MMWR, Integrated prevention services for HIV 

infections, viral hepatitis, sexually transmitted de-

seases, and tuberculosis for persons who use drugs 

illicitly: summary guidance from CDC an the US de-

partment of health and human services, November 

9, 2012.

SOCIEDAD ARGENTINA DE INFECTOLOGÍA, Curso de Vacuna-

ción, Módulo 7.
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Tradicionalmente se definió a la medicina 
legal como una rama de la Salud Pública 
que tiene como objeto la aplicación de los 
conocimientos médicos para la resolución 
de problemas planteados por el Derecho, 
tanto en la aplicación práctica de las leyes 
como en su perfeccionamiento y evolución. 

Se trata de una especialidad médica que 
utiliza los conocimientos propios del arte 
de curar y de los conocimientos adminis-
trativos, éticos y de las ciencias afines, para 
colaborar, también, con las ciencias jurídi-
cas, la asistencia profesional y la actividad 
profesional del médico. 

Esta especialidad médica cobra gran rele-
vancia en contextos de encierro, no solo 
para el profesional de la salud, sino para 
la autoridad judicial, las instituciones peni-
tenciarias y demás actores involucrados o 
interesados en las políticas penitenciarias. 
El trabajador de la salud que se desempeña 
en establecimientos penitenciarios tiene un 
rol fundamentalmente asistencial pero, de 
hecho, muchas veces cumple un rol pericial, 
de asesoramiento técnico a las autoridades 
que así lo soliciten, dando cuenta de situa-
ciones especiales por las que atraviesa una 
persona privada de su libertad con relación 
a procesos de salud-enfermedad-atención. 

Tal situación está contemplada, por ejem-
plo, en el Protocolo de Estambul de la Ofi-
cina del Alto Comisionado de las Naciones 
Unidas para los Derechos Humanos (2004), 
en el que se establece que: “Los médicos 
de las prisiones son en primer lugar provee-
dores de tratamiento, pero tienen asimismo 
la función de examinar a los detenidos que 
llegan a la prisión tras la custodia policial. 
En esta función o en el tratamiento de per-
sonas recluidas pueden descubrir pruebas 
de violencia inaceptable que los propios 
presos no estén realmente en posición de 
denunciar. En tales casos, los médicos de-
ben tomar en consideración cuáles son los 
mejores intereses del paciente y su deber 
de confidencialidad frente a esa persona, 
pero existen también fuertes argumentos 
morales para que el médico denuncie la 
evidencia de malos tratos, ya que con fre-
cuencia los propios presos son incapaces 
de hacerlo efectivamente. Cuando los pre-
sos están de acuerdo en la revelación, no 
existe ningún conflicto y hay una evidente 
obligación moral. Pero si el recluso se niega 
a permitir que se revele el hecho, el médico 
debe ponderar el riesgo y el peligro poten-
cial para ese paciente concreto contra los 
beneficios que para la población peniten-
ciaria en general y para los intereses de la 

MARCO LEGAL EN LA PRÁCTICA PENITENCIARIA

Marco legal  
en la práctica penitenciaria

AUTOR: SANTIAGO MAFFIA BIZZOZERO

•



40

MARCO LEGAL EN LA PRÁCTICA PENITENCIARIA

sociedad puede reportar el prevenir que se 
perpetúen esos abusos.”

De la misma manera, el Protocolo estable-
ce algunos principios orientadores para los 
médicos con doble obligación: 

•	 Asegurarse de que el paciente comprenda la 
situación en caso en que actúen en nombre 
de un tercero (institución). 

•	 Negarse a seguir cualquier procedimiento 
que pueda dañar física o psicológicamente 
al paciente, incluso a situaciones en las que 
pueda dejarse vulnerable al paciente a posi-
bles daños. 

•	 Asegurar la confidencialidad de los datos 
médicos.

•	 Asegurarse de que toda persona detenida 
tenga acceso a la salud, tratamientos, exá-
menes o procedimientos que necesite. 

•	 Denunciar hechos en los que se actúe en 
contra de la ética profesional. 

•	 Convertirse en defensor de pacientes meno-
res o adultos vulnerables. 

•	 No verse obligado, incluso por la ley, a actuar 
de una manera reñida con la ética profesional. 

Resulta claro, entonces, que siempre debe 
primar la vida y la salud del paciente por so-
bre criterios administrativos o judiciales. 

1. El secreto profesional

La palabra secreto hace referencia a lo que 
debe ser guardado en reserva, o no debe 
ser revelado, e implica la obligación legal 
(normas) y moral (juramento) del profesio-
nal del arte de curar de guardar silencio 
sobre todo lo que viere, oyere, descubra o 
realice en el ejercicio de su profesión. En 
nuestro país se acepta el secreto médico 
relativo, en contraposición al secreto médi-
co absoluto. Este tipo de secreto médico 
convalida la divulgación del mismo a per-
sonas o entidades en caso de mediar “justa 
causa”. Dentro del concepto de “justa cau-
sa”, en nuestro medio, podemos conside-
rar las siguientes situaciones: 

•	 Enfermedades de denuncia obligatoria

•	 Para evitar un mal mayor (estado de necesidad).

•	 Cuando el médico actúa como perito o pres-
ta declaración testimonial.

•	 Al reclamar honorarios.

•	 Cuando denuncia nacimientos y defuncio-
nes (Ley 14.586).

•	 Lepra (Ley 11.359), peste (Ley 11.843), enfer-
medades infectocontagiosas (Ley 12.317), en-
fermedades venéreas en período de transmi-
sión (Ley 12.331 y 16.668), SIDA (Ley 23.798), 
accidentes de trabajo y enfermedades profe-
sionales (Ley 24.557). 

Los profesionales de la salud también tie-
nen la obligación de denunciar: 

•	 Homicidios y/o tentativa

•	 Suicidio y/o tentativa.

•	 Muertes de causas dudosas de criminalidad.

•	 Lesiones graves y gravísimas.

•	 Aborto criminal.

•	 Delitos contra la integridad sexual cuando se 
trate de menores o incapaces, existan lesio-
nes gravísimas o se produzca la muerte de 
la víctima.

2. Documentación médica

Toda la documentación médica debe ser 
preservada bajo el amparo del secreto 
médico, restringiéndose su acceso a los 
profesionales de la salud que deban in-
tervenir. En caso de solicitarse copias de 
la misma o informes médicos deberán en-
tregarse en sobre cerrado con la leyenda 
que indique el carácter de confidencial de 
la misma y con autorización del paciente, 
cuando no sea solicitada por éste o cuan-
do no medie una resolución judicial.

La documentación médica es vital en el 
ejercicio de la profesión, documenta fe-
hacientemente la práctica profesional y 
puede convertirse en instrumento de valor 
legal a la hora de abordar cuestiones mé-
dico-legales. Entre otras podemos señalar 
que constituye al conjunto los siguientes 
elementos: 

•	 Historia clínica

•	 Hojas de guardia, fichas médicas, libros de 
registro
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•	 Indicaciones médicas 

•	 Recetas, prescripciones, dietas

•	 Certificados médicos

•	 Constancias de asistencia

•	 Informes médicos, informes periciales

El documento fundamental por excelencia 
es la historia clínica, un escrito ejecutado 
por los profesionales de la salud donde se 
vuelca en forma ordenada el pasado, pre-
sente y, probable o presunto, futuro del pa-
ciente que asiste a la consulta o que está 
internado. En dicho documento deben 
asentarse todas las consideraciones y datos 
de valor que ocurran durante el acto mé-
dico. Se trata, entonces, de la constancia 
escrita de todas las comprobaciones reali-
zadas en el examen médico, en el curso de 
la evolución y de los tratamientos institui-
dos en la que se vuelca la justificación del 
porqué de cada acto en forma ordenada 
cronológicamente. 

2.1. Historia clínica

La historia clínica es un documento obliga-
torio (Ley 17.132) siendo responsabilidad 
del director del establecimiento y jefes de 
servicio velar por su confección, supervi-
sión y control. La historia clínica debe estar 
redactada en idioma nacional, ser clara, mi-
nuciosa, interpretativa, prolija, legible, sin 
tachaduras ni abreviaturas. El contenido bá-
sico de una historia clínica es el siguiente: 

•	 Datos filiatorios

•	 Examen médico

•	 Evolución

•	 Resumen

•	 Indicaciones

•	 Hojas de enfermería

•	 Epicrisis

El profesional de la salud es el ejecutor y 
redactor de la historia clínica, función inde-
legable que es inherente a su responsabi-
lidad profesional y a los actos que ejerce 

en su accionar profesional, debiendo ser 
supervisado por su jefe inmediato. 

El paciente es, sin dudas, el dueño de la 
información y contenido que figuran en 
la historia clínica, los datos contenidos en 
ella hacen a su salud y, por tanto, tiene 
derecho al acceso a la información y a su 
contenido.

El libre acceso a la información en la historia 
clínica se basa en el respeto al derecho a la 
autonomía del paciente y a la confidenciali-
dad, existen normas legales que así lo esta-
blecen (Ley 26.529 de Derechos del paciente 
en su relación con los profesionales e institu-
ciones de la salud). La Ley de Derechos del 
paciente establece que existe derecho a: 

•	 Asistencia médica, sin distinción alguna. 

•	 Trato digno y respetuoso

•	 Intimidad

•	 Confidencialidad

•	 Autonomía de la voluntad

•	 Información sanitaria.

•	 Interconsulta médica a fin de obtener segun-
das opiniones. 

La misma norma establece que el titular 
de la historia clínica es el paciente y a su 
simple requerimiento debe entregársele 
copia certificada de la misma en un tér-
mino de 48 horas.

Asimismo establece que en la misma de-
ben constar los siguientes datos: fecha de 
inicio de su confección, datos identificato-
rios del paciente y su núcleo familiar, datos 
identificatorios del profesional actuante, re-
gistros claros y precisos de los actos realiza-
dos por todos los profesionales del equipo 
de salud que han intervenido, anteceden-
tes si los hubiere (genéticos, fisiológicos y 
patológicos), registro de todo acto médico 
(tratamientos, indicaciones y prescripcio-
nes, estudios y prácticas complementarias, 
diagnóstico presuntivo y de certeza, inter-
consultas, pronóstico, evolución, ingresos y 
altas médicas). 
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Quienes pueden solicitar acceso a la in-
formación contenida en la historia clínica 
son los propios pacientes, su representan-
te legal, el cónyuge o conviviente con au-
torización del paciente (en caso de poder 
otorgarla) y otros profesionales de la salud 
involucrados en la asistencia del paciente. 

La historia clínica debe ser única dentro de 
cada establecimiento asistencial. Si bien 
hemos dicho que el titular de la historia 
clínica es el paciente, existe un deber de 
guarda (conservación) de la misma por par-
te de las instituciones por un plazo de 10 
años (15 en algunas jurisdicciones) siendo 
el responsable de ello el director del esta-
blecimiento. Del mismo modo, la conserva-
ción de la historia clínica implica preservar 
su integridad y garantizar su inviolabilidad. 

2.2. Certificados médicos

El término certificado hace referencia a lo 
que es cierto, seguro e indubitable y re-
presenta un documento que confecciona 
un médico debiendo atenerse siempre a la 
verdad y cuya expresión es obligatoria sir-
viendo como prueba para demostrar algo 
que se afirma. Debe ser redactado en for-
ma clara, precisa, respetando la cronología 
de los eventos que se certifican debiendo 
constar obligatoriamente los datos de filia-
ción del paciente, los datos del profesional 
que extiende el certificado, la fecha de ex-
pedición y la hora. 

Existen certificados médicos ordinarios (na-
cimientos, defunciones, cremación) otros 
exigidos por reglamentaciones (accidentes 
de trabajo, enfermedades profesionales, 
maternidad, inmunizaciones, internacio-
nes), exigidos por los códigos de forma 
(alienados, inhabilitaciones) y por situacio-
nes particulares (peritaciones). 

Siempre deben entregarse al interesado o 
a quien él autorice debiéndose asentar en 
la historia clínica su confección. Los certifi-
cados médicos denominados “oficiales”, 

las solicitudes judiciales o las peritaciones 
no requieren autorización del paciente; sin 
embargo, debe protegerse la confiden-
cialidad del paciente evitando el acceso a 
personas que no están directamente invo-
lucradas en el caso. En muchas oportunida-
des, puede resultar provechoso utilizar las 
codificaciones de enfermedades disponi-
bles (CIE-10, DSM IV, etc.) para garantizar, 
de algún modo, la intimidad del paciente. 

3. Muerte en contexto  
de privación de libertad

La muerte en privación de libertad (MPL) o 
muerte en custodia (del inglés death in cus-
tody) es la que ocurre cuando la persona 
se encuentra en alguna forma de detención 
bajo el cuidado o guarda de la autoridad 
respectiva.

Las causas más frecuentes de muerte en 
custodia son el suicido, el homicidio, en el 
momento de la reducción y contención del 
individuo, durante motines o intentos de 
fuga, la intoxicación por alcohol o con dro-
gas, la huelga de hambre, la omisión de au-
xilio o abandono de persona y las torturas 
seguidas de muerte. La muerte en custodia 
o en privación de la libertad siempre debe 
ser considerada como una muerte sospe-
chosa de criminalidad, por ello es funda-
mental el estudio médico-legal del caso y 
la autopsia médico-legal. 

La forma más prevalente de suicidio en 
las prisiones es la ahorcadura, en gene-
ral se trata de ahorcaduras incompletas, 
dado que los puntos de suspensión y los 
lazos suelen ser improvisados, por ser ele-
mentos muy atípicos en estos contextos. 
La mayor prevalencia se da en individuos 
del sexo masculino, transcurridos algunos 
meses desde su detención (6 a 12 meses). 
Son infrecuentes los degüellos suicidas, las 
heridas en vasos de gran calibre, y poco 
frecuentes las muertes por quemaduras au-
toprovocadas. 
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En cuanto al homicidio entre personas pri-
vadas de su libertad se ha dicho ya que la 
mayor prevalencia está dada por las heri-
das provocadas por arma blanca (cortan-
tes, punzantes o punzocortantes) en tórax 
y cuello. Menos frecuentes las producidas 
por traumatismos de cráneo con objetos 
contundentes. 

Es importante señalar que, al momento 
de reducir o contener a una persona pri-
vada de la libertad, el personal peniten-
ciario debe extremar los recaudos a fin de 
preservar la vida y la salud del individuo. 
La contención física debe ser un recurso 
excepcional y para el cual debe contarse 
con un entrenamiento especializado a fin 
de evitar lesionar puntos vitales.

No se han reportado casos de muerte por 
el uso de gases irritantes (sprays) y su uso 
es poco difundido en nuestro medio. Con 
relación a las pistolas eléctricas (Taser), son 
clasificadas como “armas no letales” que 
producen una descarga eléctrica de poca 
intensidad (2 a 5 mA) cuyos electrodos pue-
den producir pequeñas áreas de eritema 
o quemadura. Poco frecuentes en nuestro 
medio, no deben usarse contra personas 
que se encuentran en el agua, personas 
con arritmias cardíacas o mujeres embara-
zadas. 

En relación con los métodos de inmovili-
zación, éstos deben ser utilizados como 
recurso extraordinario, aunque, desde el 
punto de vista médico, no son recomen-
dables en ningún caso, ya que pueden 
desencadenar un cuadro de excitación 
psicomotriz o delirio agitado y/o un cua-
dro de asfixia postural (decúbito prono). 

Las muertes relacionadas con el alcohol o 
drogas suelen presentarse en personas que 
padecen un delirium agitado, en personas 
que han sufrido un traumatismo encéfalo-
craneano asociado a la ingesta de alcohol o 
drogas o en los denominados bodypackers o 
“mulas” que ingieren o introducen en las ca-

vidades corporales (recto o vagina) grandes 
cantidades de drogas envueltas en látex. 

El delirium agitado es una psicosis confu-
sional o tóxica que causa la mayoría de las 
muertes en las primeras horas de la deten-
ción, generalmente se produce en calabo-
zos de comisarías o alcaidías. El cuadro se 
presenta con hipertermia, delirio, agitación, 
desorientación témporo-espacial, alucina-
ciones, pánico, alteraciones de la atención 
y de la memoria. En unas 4 a 6 horas puede 
presentarse el paro cardiorespiratorio. Por 
lo general se relaciona con la ingesta de 
drogas estimulantes (cocaína o anfetaminas) 
y la abstinencia de depresores del sistema 
nervioso central (alcohol, benzodiacepinas, 
opiáceos, hipnóticos). Estos casos pueden 
presentarse más frecuentemente en verano 
(altas temperaturas) y en personas que aso-
cian el consumo de cocaína al de alcohol.

Los casos de delirium agitado constituyen 
una verdadera urgencia médica y siem-
pre deben ser tratados en centros hospi-
talarios, dado lo riesgoso del cuadro y la 
frecuente asociación con complicaciones: 
coagulación intravascular diseminada, 
rabdomiolisis e insuficiencia renal. 

Por último, otra de las causas de muerte 
en privación de la libertad la constituye la 
tortura seguida de muerte. Se define como 
tortura “todo acto por el cual se inflija in-
tencionalmente a una persona dolores o 
sufrimientos graves, ya sean físicos o men-
tales, con el fin de obtener de ella o de 
un tercero información o una confesión, de 
castigarla por un acto que haya cometido, 
o se sospeche que ha cometido, o de inti-
midar o coaccionar a esa persona o a otras, 
o por cualquier razón basada en cualquier 
tipo de discriminación, cuando dichos do-
lores o sufrimientos sean infligidos por un 
funcionario público u otra persona en el 
ejercicio de funciones públicas, a instancia 
suya, o con su consentimiento o aquiescen-
cia. No se considerarán torturas los dolo-
res o sufrimientos que sean consecuencia 
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únicamente de sanciones legítimas, o que 
sean inherentes o incidentales a éstas”. 
Existen múltiples y diversos mecanismos de 
tortura. En cualquier caso, el profesional de 
la salud siempre debe examinar minuciosa-
mente a la persona privada de la libertad 
garantizando su privacidad, y ante la duda 
o sospecha de lesiones o cuando exista la 
necesidad de exámenes complementarios, 
debe trasladarla en forma inmediata a un 
centro asistencial. Asimismo deberá inten-
tar establecer si se trata de una patología 
traumática o no. Se deberá dejar constan-
cia de todo lo actuado en la historia clínica 
y deberá darse intervención a la autoridad 
competente para que investigue el hecho.

4. La muerte desde el punto  
de vista médico legal

4.1. Definición

Se trata del cese definitivo e irreversible de 
las funciones autónomas, cerebrales, cardio-
respiratorias y de oxigenación viscerotisular, 
con pérdida de la relación sujeto-mundo cir-
cundante y de su condición de ente humano 
de existencia visible.

Está claro que la muerte es considerada como 
el cese definitivo e irreversible de las funcio-
nes respiratoria, cardiovascular y nerviosa.

En este marco, se puede intentar una se-
gunda clasificación según sea la constata-
ción del deceso. Podrá ser clasificada como 
muerte real aquella en la que las funciones 
circulatoria, respiratoria y neurológica han 
cesado definitivamente; mientras que la 
muerte encefálica consiste en la cesación 
completa de las funciones cerebrales (ley 
de trasplante de órganos). Si se trata de 
una muerte que “sorprende” a una perso-
na en aparente estado de salud se deno-
minará muerte súbita. Si, por el contrario, 
se presume que podría haber posibilidades 
de la muerte de un individuo, pero esto no 
se esperaba, se denomina muerte inespe-
rada. Según la causa de la muerte podrá ser 

natural cuando se presenta como un hecho 
natural en la propia evolución de un cuadro 
patológico; violenta cuando responda a 
una causa accidentada; suicida u homicida; 
y de causas dudosas cuando se desconoce 
la o las causas que la originaron. 

Ahora bien, ¿cómo se establece el diagnósti-
co de muerte? Existen signos característicos 
que se pueden agrupar del siguiente modo: 

•	 Cardíacos: ausencia de latidos cardíacos y 
tensión arterial, ECG plano. 

•	 Respiratorios: ausencia de movimientos ven-
tilatorios y silencio a la auscultación. 

•	 Circulatorios: palidez, cianosis. 

•	 Neurológicos: ausencia de reflejos, EEG plano. 

Una vez producida la muerte comienzan en 
el cadáver una serie de procesos o fenóme-
nos que conducen a la putrefacción. Son 
de especial importancia en el medio que 
nos ocupa los fenómenos inmediatos. Los 
fenómenos cadavéricos inmediatos son el 
enfriamiento, la deshidratación, el espasmo 
cadavérico y las livideces. La observación 
de estos fenómenos es de especial impor-
tancia en la medicina legal.

El enfriamiento del cadáver se produce por la 
pérdida de calor del cuerpo hasta igualarse 
con la temperatura del ambiente y se com-
pleta en unas 10 a 12 horas. El enfriamiento 
dependerá si el cadáver se encuentra en un 
ambiente cerrado, a la intemperie, vestido 
o desnudo, sumergido. Los niños, los ancia-
nos, las personas intoxicadas con alcohol se 
enfrían más rápido. Los obesos, las personas 
que sufrieron accidentes cerebrovasculares 
o cuadros sépticos se enfrían más lento. 

La deshidratación ocurre por evaporamien-
to y se caracteriza por la pérdida de peso, 
apergaminamiento de la piel, desecación 
de las mucosas, pérdida de transparencia 
de la córnea, hundimiento ocular y defor-
mación de la pupila.

La rigidez se produce por el estado de 
contracción muscular con endurecimiento 
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y retracción producto de la acidificación del 
tejido muscular. Comienza en la mandíbula 
continuando en forma descendente hasta 
los miembros inferiores, se establece entre 
las 3 y las 6 horas de producida la muerte y 
dura hasta el inicio de la putrefacción. 

Las livideces cadavéricas son la coloración 
rojo vinosa producto de la acumulación de 
la sangre en las áreas declive del cuerpo 
por acción de la gravedad. Las livideces 
estarán ausentes en las zonas del cuerpo 
donde existía presión (elásticos, cinturones) 
y en las zonas donde el cadáver se encon-
traba apoyado. Aparecen hacia las 3 horas 

de producida la muerte y se fijan entre las 
12 y las 15 horas. 

El espasmo cadavérico guarda relación con 
la posición o actitud corporal que tenía la 
persona al momento de producirse la muer-
te. Puede aparecer en forma local, por ejem-
plo en una mano que sostenía el arma con la 
que el sujeto se disparó para suicidarse o en 
forma generalizada. El espasmo cadavérico 
desaparece al iniciarse la putrefacción. 

Resumiendo, se puede establecer la data 
de la muerte (cronotanatodiagnóstico) de 
manera sencilla utilizando el siguiente es-
quema:

Cadáver Data de la muerte

Caliente Fláccido Sin livideces Hasta 6 horas

Frío Rígido Livideces no fijas De 6 a 12 horas

Frío Rígido Livideces fijas De 12 a 24 horas

En relación con los procesos o fenómenos 
mediatos, podemos considerar la putrefac-
ción como el proceso destructivo de la ma-
teria orgánica por la acción de las bacterias 
corporales cuyo resultado final es la des-
trucción del cadáver. En una primera instan-
cia se produce a partir de la flora microbia-
na normal del intestino, microorganismos 
aérobicos que consumen el oxígeno para 
dar paso a la acción de microorganismos 
anaeróbicos. La putrefacción comienza a 
las 24 horas de producida la muerte y evo-
luciona en tres etapas sucesivas: el período 
cromático que se caracteriza por la apari-
ción de una mancha verde a nivel de la fosa 
ilíaca derecha que luego se extiende a todo 
el cuerpo en unas 72 horas. El período enfi-
sematoso que se caracteriza por la presen-
cia de gran cantidad de microorganismos 
anaeróbicos con la consiguiente produc-
ción de gas, en este período el cadáver se 

“infla” y se desfigura. Este período puede 
durar varios días, incluso semanas. El perío-
do colicuativo es el último de este proceso 
y culmina con la licuefacción de todos los 
tejidos, puede durar unos 10 meses aproxi-
madamente. 

4.2. Lugar del hecho

Es importante señalar cómo ha de abor-
darse el lugar donde ocurrió una muerte 
violenta. Muchas veces el médico es con-
vocado para establecer el diagnóstico de 
muerte y la causa probable de la misma, 
y puede llegar a ser una de las primeras 
personas que ingresa al lugar del hecho. 
El médico tiene la obligación de, una vez 
establecido el diagnóstico de muerte, velar 
por la preservación del lugar a los efectos 
de que nada sea modificado para facilitar 
de este modo la investigación criminalística 
del mismo. 

CUADRO 1. EVOLUCIÓN CRONOLÓGICA DEL ESTADO CADAVÉRICO
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Se debe proteger y preservar el lugar del 
hecho, esto es, preservar el lugar en las 
mismas condiciones físicas en las que fue 
encontrado dado que todo lo que se haga 
allí puede afectar la investigación. Es obli-
gación del primer funcionario que arribe 
velar porque nada sea cambiado cerrando 
el tránsito por el mismo. Se debe procurar 
que no ingresen personas extrañas o a las 
que no les compete estar allí, evitar tocar 
el cadáver siendo conveniente fotografiar o 
filmar el lugar tal y como fue encontrado.

Lo primero que debe hacer el médico al 
arribar al lugar es hacer el diagnóstico de 
muerte real, si encontrara una persona aún 
viva, agonizando, deberá proceder en con-
secuencia para intentar preservar esa vida. 
Una vez constatada la muerte real del indi-
viduo puede proceder a interiorizarse so-
bre los hechos. Luego de ello dará aviso a 
las autoridades competentes para que se 
proceda a la clausura del lugar del hecho 
hasta que arriben los peritos. 

El médico también deberá redactar un 
informe con relación a las comprobaciones 
que ha efectuado: el lugar físico donde fue 
encontrado el cadáver, la posición del mis-
mo, la orientación en el espacio, las lesiones 
que pudo observar, el presunto mecanismo 
de muerte, los signos de violencia externa, 
las ropas y accesorios que tenía el cadáver, 
objetos dispersos alrededor del mismo y 
todo otro dato de interés médico-legal.

Del mismo modo deberá verificar la exis-
tencia de antecedentes o circunstancias pa-
tológicas en la historia clínica del fallecido, 
tratamientos previos o en curso, diagnós-
tico de enfermedades, exámenes comple-
mentarios existentes, debiendo consignar-
lo también en su informe. 

5. Huelga de hambre

Los casos de huelga de hambre no son in-
frecuentes en el medio penitenciario y, en 
general, se trata de un modo de “llamar la 

atención” de la persona privada de la liber-
tad que tiene reclamos a la administración 
penitenciaria o hacia la justicia. No suelen 
ser una causa de muerte frecuente ya que, 
por lo general, el individuo suspende esta 
medida debido a que recibe la atención 
que requería y su reclamo es escuchado.

Se ha definido a la huelga de hambre como 
la negativa de ingerir alimentos por un su-
jeto sin alteraciones psicopatológicas. En 
estos casos, la Asociación Médica Mundial 
ha dicho que “La alimentación forzada nun-
ca es éticamente aceptable. Incluso con la 
intención de beneficiar, la alimentación con 
amenazas, presión, fuerza o uso de restric-
ción física es una forma de trato inhumano 
y degradante. Al igual que es inaceptable la 
alimentación forzada de algunos detenidos 
a fin de intimidar o presionar a otras perso-
nas en huelgas de hambre para que pongan 
término a su ayuno”.(1) La ley de ejercicio de 
la medicina (Ley 17.132) establece que el 
médico debe respetar la voluntad del pa-
ciente en cuanto sea negativa a internarse o 
tratarse, salvo en los casos de inconsciencia, 
alienación mental, lesionados graves por 
causas de accidentes, tentativas de suici-
dio o de delitos(2). La ley de ejecución penal 
(Ley 24.660) establece en su artículo 151 “si 
el interno se negara a ingerir alimentos, se 
intensificarán los cuidados y controles mé-
dicos. Se informará de inmediato al juez de 
ejecución o juez competente, solicitando en 
el mismo acto su autorización para proceder 
a la alimentación forzada cuando, a criterio 
médico, existiera grave riesgo para la salud 
del enfermo”. Las recomendaciones en es-
tos casos son las que establece la Asociación 
Médica Mundial en la Declaración de Malta: 

1. El médico debe evaluar la capacidad men-
tal de la persona. Esto incluye controlar que 
el individuo que quiere ayunar no tenga un 
deterioro mental que afecte seriamente su 

(1) Declaración de Malta de la AMM sobre las perso-
nas en huelga de hambre, revisada en 2006.

(2) Artículo 19, inc. 3.



47

A
te

nc
ió

n 
y 

C
ui

da
do

 d
e 

la
 S

al
ud

 d
e 

Pe
rs

on
as

 P
ri

va
da

s 
de

 s
u 

Li
be

rt
ad

PREVENCIÓN Y PROMOCIÓN DE LA SALUD EN LA CLÍNICA PENITENCIARIA

juicio. Los individuos que tienen un dete-
rioro grave de su capacidad mental no pue-
den considerarse como personas en huelga 
de hambre. Necesitan tratamiento para sus 
problemas mentales, en lugar de permitirles 
que ayunen de manera que pongan en peli-
gro su salud. 

2. A la mayor brevedad posible, el médico 
debe obtener el historial médico preciso y 
detallado de la persona que desea iniciar 
una huelga de hambre. Las consecuencias 
médicas de cualquier condición existente 
deben ser explicadas a la persona. El médico 
debe cerciorarse que las personas en huelga 
de hambre comprenden las posibles conse-
cuencias del ayuno para su salud y advertir-
les con palabras simples las desventajas. El 
médico también debe explicarles cómo se 
pueden disminuir los daños para la salud o 
retardarlos, por ejemplo, al aumentar el con-
sumo de líquidos. 

3. Se debe realizar un examen minucioso al 
comienzo del ayuno. Se debe discutir con 
la persona en huelga de hambre el manejo 
de los síntomas futuros, incluidos los que no 
están relacionados con el ayuno. Se debe 
tomar nota de sus valores y deseos sobre 
cómo debe ser atendida en caso de una 
huelga prolongada. 

4. Algunas veces, las personas en huelga de 
hambre aceptan una transfusión intravenosa 
de una solución salina u otras formas de tra-
tamiento médico. El rechazo de aceptar cier-
tas intervenciones no debe ir en prejuicio de 
cualquier otro aspecto de la atención médica, 
como el tratamiento de infecciones o del dolor. 

5. El médico debe conversar en privado con la 
persona en huelga de hambre y fuera del al-
cance de escucha de otras personas, inclui-
dos otros detenidos. Una comunicación clara 
es esencial y cuando sea necesario se debe 
disponer de intérpretes que no estén relacio-
nados con las autoridades carcelarias y ellos 
también deben respetar la confidencialidad. 

6. Los médicos deben convencerse de que el 
rechazo de alimentos o tratamiento es una 
elección voluntaria de la persona. Las perso-
nas en huelga de hambre deben ser protegi-
das de la coerción. Con frecuencia, los mé-
dicos pueden lograr esto y deben saber que 
la coerción puede venir del grupo de pares, 
las autoridades u otros, como los familiares. 

7. Si el médico no puede aceptar por razones 
de conciencia el rechazo del paciente a tra-
tamiento o alimentación artificial, debe de-
jarlo claro al principio y referir a la persona 
en huelga de hambre a otro médico que 
pueda aceptar su rechazo. 

8. La comunicación continua entre el médico 
y las personas en huelga de hambre es vi-
tal. El médico debe cerciorarse a diario si las 
personas desean continuar con la huelga de 
hambre y lo que quieren que se haga cuan-
do ya no puedan comunicarse con claridad. 
Esta información debe ser registrada en for-
ma apropiada. 

9. Cuando un médico se hace cargo del caso, 
la persona en huelga de hambre puede que 
ya haya perdido su capacidad mental, de 
modo que no hay oportunidad de discutir 
sobre su reanimación o sus deseos. Se de-
ben considerar las instrucciones anticipadas 
expresadas por la persona en huelga de 
hambre. El rechazo anticipado de tratamien-
to exige respeto si refleja el deseo volunta-
rio del individuo cuando está en un estado 
competente. En los establecimientos de cus-
todia, es necesario considerar la posibilidad 
que las instrucciones anticipadas hayan sido 
entregadas bajo presión. Cuando el médico 
tenga serias dudas sobre las intenciones de 
la persona, todas las instrucciones deben ser 
tratadas con mucha cautela. Sin embargo, si 
las instrucciones anticipadas han sido entre-
gadas con buena información y de manera 
voluntaria, por lo general pueden ser deja-
das de lado si son invalidadas porque la si-
tuación en que se tomó la decisión ha cam-
biado radicalmente desde que la persona 
perdió su competencia. 

10. Si no es posible hablar con la persona y no 
existen instrucciones anticipadas, el médico 
debe hacer lo que estime que es mejor para 
su paciente. Esto significa considerar los va-
lores personales y culturales de la persona 
en huelga de hambre y también su salud 
física. Si no existe ninguna evidencia de los 
deseos de la persona, el médico debe deci-
dir si procede o no con la alimentación, sin 
interferencia de terceros. 

11. El médico puede considerar, si se justifica, 
no seguir las instrucciones que rechazan el 
tratamiento porque, por ejemplo, se piensa 
que el rechazo fue expresado bajo presión. 
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Si luego de la reanimación y con sus facul-
tades mentales restablecidas la persona en 
huelga de hambre insiste en su intención de 
ayunar, dicha decisión debe ser respetada. 
Es ético permitir que una persona en huelga 
de hambre determinada muera en dignidad, 
en lugar de someterla a repetidas interven-
ciones contra su voluntad. 

12. La alimentación artificial puede ser ética-
mente apropiada si una persona en huelga 
de hambre, consciente de sus capacidades, 
está de acuerdo con ello. También puede ser 
aceptable si las personas incompetentes no 
han dejado instrucciones anticipadas sin pre-
sión de que la rechacen.

6. Ley Nacional 23.798 
de prevención y lucha contra  
el Síndrome de Inmunodeficiencia 
Adquirida (SIDA)

La ley de lucha contra el SIDA establece al-
gunos aspectos éticos y médico-legales de 
particular interés para todos los profesio-
nales que trabajan con personas afectadas 
por la enfermedad. 

El artículo 2º de la mencionada ley estable-
ce que dicha norma y las complementarias 
siempre se interpretarán teniendo presente 
que en ningún caso pueda: 

a. afectar la dignidad de la persona; 

b. producir cualquier efecto de marginación, 
estigmatización, degradación o humillación; 

c. exceder el marco de las excepciones legales 
taxativas al secreto médico que siempre se 
interpretarán en forma respectiva; 

d. incursionar en el ámbito de la privacidad de 
cualquier habitante de la Nación Argentina; 

e. individualizar a las personas a través de fi-
chas, registros o almacenamiento de datos, 
los cuales, a tales efectos, deberán llevarse 
en forma codificada.

La norma es especialmente prohibitiva en 
relación con la divulgación de la condición 
de enfermedad de un sujeto, asimismo es-
tablece en que los profesionales médicos 
no pueden ser obligados a divulgar dicha 
información ni a suministrarla y establece 

las siguientes excepciones (Decreto Regla-
mentario 1244/91): 

1. A la persona infectada o enferma, o a su re-
presentante, si se tratara de un incapaz.

2. A otro profesional médico, cuando sea ne-
cesario para el cuidado o tratamiento de una 
persona infectada o enferma. 

3. A los entes del Sistema Nacional de Sangre 
creado por el artículo 18 de la Ley 22.990, 
mencionados en los incisos s), b), c), d), e), f), 
h) e i), del citado artículo, así como a los or-
ganismos comprendidos en el artículo 7mo., 
de la Ley 21.541. 

4. Al Director de la Institución Hospitalaria; en 
su caso, al Director de su servicio de Hemo-
terapia; a personas infectadas o enfermas 
que sean asistidas en ellos cuando resulte 
necesario para dicha asistencia. 

5. A los jueces en virtud de auto judicial dicta-
do por el juez en causas criminales o en las 
que se ventilen asuntos de familia. 

6. A los establecimientos mencionados en 
el artículo 11, inciso b) de la Ley 19.134 de 
Adopción. Esta información sólo podrá ser 
transmitida a los padres sustitutos, guarda-
dores o futuros adoptantes. 

7. Bajo responsabilidad del médico, a quien o 
quienes deban tener esa información para 
evitar un mal mayor. 

Es claro que la regla es guardar silencio. De 
hecho, se establece que a los efectos de ha-
cer prescripciones o notas escritas en relación 
con estos pacientes debe utilizarse “exclusi-
vamente, un sistema que convine las iniciales 
del nombre y del apellido, día y año de na-
cimiento. Los días y meses de un solo dígito 
serán antepuestos de número cero (0)”.

Todos los profesionales médicos que asis-
tan personas que pertenezcan a grupos de 
riesgo están obligados a ofrecer las pruebas 
serológicas para el diagnóstico, mediando 
consentimiento libre y voluntario del indivi-
duo. Asimismo, se encuentran obligados a 
ofrecer consejo médico en tal sentido y, en 
caso de detectarse el virus, a derivar a los 
pacientes a centros o a profesionales espe-
cializados. 
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SECCIÓN 2

Problemas de riesgo  
epidemiológico  

en contextos de encierro
•

Muchas personas ingresan al sistema de la 
justicia penal en malas condiciones de salud. 
Frecuentemente esto se debe a un limitado 
acceso o a una escasa utilización de los servi-
cios de salud dentro de su propia comunidad. 

A su vez, las personas privadas de su liber-
tad están en riesgo de contraer nuevos pro-
blemas de salud como consecuencia del 
estar en prisión, debido al aislamiento, la 
privación afectiva, la exposición a la violen-
cia y otras situaciones de riesgo. 

Las necesidades específicas de salud de la 
población penitenciaria son las mismas de 
la población general de la que provienen, 
sumadas a las condiciones específicas que 
genera el encierro. Es perentorio destacar 
entre las enfermedades más recurrentes de 
largo plazo en contextos de encierro a los 
padecimientos mentales, las afecciones de 
la salud sexual, las adicciones y las enfer-
medades de transmisión sanguínea, entre 
otras enfermedades infecciosas.

La prevalencia de enfermedades de trans-
misión sexual de las poblaciones privadas 
de su libertad, incluyendo VIH/SIDA, es 
alta. Esto es un problema de carácter mun-
dial, como se demuestra ampliamente en la 
literatura internacional.

Dentro de las prisiones existen factores que 
al combinarse aumentan el riesgo de con-
traer una infección de transmisión sexual 
(ITS) o empeorar padecimientos preexis-
tentes. Ejemplos de esto son el abuso de 
sustancias y los problemas de salud mental, 
la utilización del sexo como mercancía, el 
escaso acceso y la poca promoción del uso 
de preservativos, las actividades sexuales 
de alto riesgo, la realización de tatuajes ca-
seros y diferentes marcas corporales sin la 
esterilidad requerida para estas prácticas, y 
la falta de acceso a la información.

La situación epidemiológica y sanitaria 
dentro del SPF, si bien es superior a la me-
dia de los servicios penitenciarios naciona-
les y latinoamericanos, no es la excepción 
y muestra indicadores de enfermedad que 
superan a los del medio libre.

En el caso de las infecciones por el VIH, 
la tasa de prevalencia es 9 veces más alta: 
4 por mil en población general adulta y 
29,60 por mil en las personas a disposición 
de la justicia bajo resguardo del SPF.

Otra enfermedad transmisible de alta pre-
valencia en los servicios penitenciarios y 
con una dimensión internacional es la tu-
berculosis (TBC). Estudios de todo el mun-

INTRODUCCIÓN
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do apuntan a las cárceles como lugares 
propicios para la propagación de la TBC, 
donde la mortalidad de esta enfermedad 
es alta y la resistencia a los medicamentos 
es frecuente. 

En el caso de infecciones por el bacilo de 
la tuberculosis en el SPF, los indicadores su-
peran casi 16 veces la estadística en la po-
blación general (3,90 en 1000 en SPF y 0,25 
en 1000 en población general).

CUADRO 1. TASAS DE PREVALENCIA DE TBC Y VIH

Patologías  
seleccionadas

Población 
general

Servicio  
Penitenciario Federal

Variación
Registrada

TBC (tasa de 
prevalencia x 1000) 0,25 ‰* 3,90 ‰ 16 veces más

VIH (tasa de 
prevalencia x 1000) 4 ‰* 29,60 ‰ 9 veces más

SPF 2011. Programa Nacional de TBC 2012. Dirección de SIDA y ETS 2011. 

* Referido a tasa calculada, incluyendo subregistro, para población adulta en la Argentina. La seroprevalencia de VIH en 
la población general es de 12 por cada 1000 habitantes.

CUADRO 2. DISTRIBUCIÓN NOMINAL 
Y TASA DE INCIDENCIA POR 1000 INTERNOS SEGÚN PATOLOGÍAS SELECCIONADAS

Patología Total de casos Tasa/1000 internos

VIH 287 29,60

Tuberculosis 38 3,90

Cardiovasculares 764 78,80

Respiratorias 405 41,70

Diabetes 1 58 5,90

Diabetes 2 219 22,50

Chagas 18 1,80

Sífilis 117 12

Toxoplasmosis 8 0,80

Hepatitis B 37 3,80

Hepatitis C 59 6

SPF, Año 2011.

La prevención y tratamiento de la Hepatitis C 
y otros virus de la sangre son de suma impor-
tancia en la población penitenciaria.

Reducir la transmisión del VIH y las infeccio-
nes de transmisión sexual, aumentar el diag-
nóstico temprano y tratamiento oportuno 
de estas enfermedades, mejorar la salud en 
general y la atención social para personas 
que viven con VIH, y reducir el estigma aso-
ciado con el VIH y las ITS, son parte del Plan 
Estratégico de Salud Integral para el Ser-

vicio Penitenciario Federal 2012-2015, una 
política del Estado nacional.

Será necesario un esfuerzo de la comunidad 
penitenciaria en su conjunto, en especial de 
las autoridades penitenciarias, para mejorar las 
malas condiciones higiénicas que favorecen 
brotes de muchas enfermedades transmisibles 
(hepatitis, tuberculosis, dermatitis, gastroente-
ritis). Sin esto, los mensajes de prevención se-
rán contradictorios con las acciones y pueden 
traer resultados contraproducentes.
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PROBLEMAS DE RIESGO EPIDEMIELÓGICO EN CONTEXTOS DE ENCIERRO

Asímismo, es primordial el tratamiento 
oportuno, denuncia pertinente y control de 
foco epidemiológico de un posible brote 
de diarrea infecciosa o tuberculosis en las 
instituciones penitenciarias, no solo por la 
salud de la persona que pueda padecer de 
la enfermedad, sino por toda la comuni-
dad, ya que esto plantea una amenaza para 
la población general, incluido el personal 
penitenciario.

La reducción de los embarazos no desea-
dos, la continuación de los rigurosos con-
troles de los que llegan a término en las 
Unidades Penitenciarias Materno Infanti-

les, el rastreo precoz de chlamydia y otras 
infecciones de transmisión sexual, ayudarán 
a disminuir la transmisión de las enfermeda-
des de riesgo epidemiológico y brindarán 
una mejor salud para la población peniten-
ciaria.

Esta sección trata sobre los problemas epi-
demiológicos que en contextos de encierro 
conllevan un mayor riesgo sanitario al me-
dio libre y que, por lo tanto, deberán  ser 
abordados activamente para garantizar el 
derecho a la salud de las personas privadas 
de libertad y de los trabajadores del ámbito 
penitenciario.

MINISTERIO DE SALUD Y MINISTERIO DE JUSTICIA DE LA NA-

CIÓN, “Plan estratégico de Salud Integral en el Servicio 
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1. Introducción

La tuberculosis (TB) es una infección bacte-
riana crónica de distribución mundial pro-
ducida por cuatro microorganismos de la 
familia de las micobacterias —Mycobacte-
rium tuberculosis (M. tuberculosis), M. bo-
vis, M. africanum y M. microti—, fenotípica 
y genéticamente similares, aunque sólo el 
M. tuberculosis tiene importancia epide-
miológica ya que los otros raramente pro-
ducen enfermedades en el ser humano.

La infección tuberculosa se produce cuan-
do el sujeto entra en contacto con el 
Mycobacterium tuberculosis, desencade-
nándose en su organismo una respuesta 
inmune. En la mayoría de los casos esta 
respuesta consigue detener la multiplica-
ción de los bacilos y se controla la infec-
ción inicial.

La tuberculosis puede manifestarse en 
cualquier órgano porque el M. tuberculo-
sis se disemina por todo el organismo. Sin 
embargo, la enfermedad pulmonar es la in-
fección más frecuente —entre 80 y 85% de 
todos los casos diagnosticados—, debido a 
que el bacilo necesita abundante oxígeno 
para multiplicarse.

1.1. La TB es la infección  
de mayor prevalencia en el mundo

La Organización Mundial de la Salud (OMS) 
estimó que para el año 2007 el número de 
casos nuevos de TB en el mundo fue de 9,30 
millones (139,1 por 100.000 habitantes). En 
las Américas, el número ascendió a 294.636, 
lo que corresponde a una tasa de 32,40 
casos por 100.000 habitantes.

El aporte de esta zona a la carga global de 
TB fue de solo un 3,2% de los todos los ca-
sos.

Por otra parte, de los casi 295 mil casos nue-
vos estimados para las Américas en 2007, el 
53% correspondió a formas bacilíferas y el 
11% estuvo asociado al VIH. La tasa estima-
da de incidencia para casos de baciloscopía 
positiva fue de 17,30 y para asociación TB-
VIH de 1,60 casos por 100.000 habitantes.

Aproximadamente un tercio de la pobla-
ción mundial está infectada por el bacilo 
de la TB.

La TB causa la muerte de unos dos millones 
de personas al año, 5.000 muertes por día 
principalmente en las comunidades más 
pobres de los países en desarrollo.

Tuberculosis
•

TUBERCULOSIS
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En nuestro país existe el Programa Nacio-
nal de Control de la TB (PNCTB) que sigue 
las propuestas del Programa Mundial con-
tra la TB elaborado por la OMS en 1993, 
año en el que se declaró a la enfermedad 
como emergencia mundial. La distribución 
geográfica de los casos notificados de TB 
en el año 2009 indica que las regiones del 
Noroeste Argentino (NOA) y Noreste Ar-
gentino (NEA) poseen los indicadores más 
elevados. Chaco, Jujuy y Salta presentaron 
los valores más desfavorables. En cambio, 
Mendoza, La Rioja y San Juan son las pro-
vincias que tuvieron las menores tasas.

Dentro del Servicio Penitenciario Federal 
hay notificados, al 2011, 38 casos de TB 
en una población de 9691 habitantes. Esto 
implica una tasa de 392 casos cada 100.000 
habitantes, más de 10 veces más prevalen-
te que el promedio de las Américas.

El contexto de encierro es un factor favo-
recedor para el contagio de esta enferme-
dad, por este motivo, es responsabilidad 
del equipo médico la coordinación de es-
fuerzos con el equipo no médico para opti-
mizar las medidas de rastreo, aislamiento y 
tratamiento de enfermos.

El protocolo de prevención, diagnóstico, 
asistencia, y tratamiento de la TBC en con-
texto de encierro establece que:

Ante la sospecha de un caso de Tubercu-
losis se deberá notificar del hecho en for-
ma inmediata a la Dirección de Sanidad y 
al SNVS para comenzar con el estudio del 
caso sospechoso.

1.2. Transmisión

Cuando la TB se localiza en el pulmón, las 
personas con TB pueden al toser, hablar 
o expectorar, diseminar el bacilo a través 
de pequeñas gotas de saliva (gotas de 
Flugge), que pueden ser aspiradas por 
individuos susceptibles. La mayoría de 
las personas que se infectan con el bacilo 
tuberculoso, podrán controlarlo y no de-
sarrollarán la enfermedad. El 80% de los 
que se enferman manifestará enfermedad 
durante los dos primeros años posteriores 
al primer contacto con el bacilo (Primo in-
fección).

1.3. Factores determinantes del contagio 

•	 Condiciones del individuo expuesto: nutri-
ción, enfermedades concomitantes.

GRÁFICO 1. MORTALIDAD POR TUBERCULOSIS, TODAS LAS FORMAS, POR JURISDICCIÓN.  
NÚMERO Y TASA POR 100.000 HABITANTES. REPÚBLICA ARGENTINA, 2008.

Sin muertes
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Fuente: Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias (INER) Dr. Emilio Coni, con base en datos de la Dirección de 
Estadísticas e Información de Salud. Ministerio de Salud. Argentina, Julio 2010.
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PROBLEMAS DE RIESGO EPIDEMIELÓGICO EN CONTEXTOS DE ENCIERRO

•	 Duración y frecuencia del contacto entre la 
persona sana y la enferma.

•	 Características del ambiente donde ocurre el 
contacto: ventilación inadecuada.

•	 Localización de la TB: pulmonar o no.

•	 Mayor o menor cantidad de bacilos en el 
esputo.

El 50% de los contactos cercanos de casos 
de TB pulmonar con baciloscopía positiva 
(pacientes bacilíferos) podrían infectarse, 
mientras que sólo se infectaría el 6% de los 
contactos cercanos de casos con bacilos-
copía negativa. El reservorio de la TB es el 
hombre enfermo.

1.4. Período de transmisibilidad

El paciente con TB pulmonar permanece 
infectante mientras no comience el trata-
miento específico. Una vez comenzado el 
tratamiento, el paciente disminuirá la tos 
y la cantidad de bacilos en su expectora-
ción, con lo que disminuirá la posibilidad 
de contagio. Luego de terminada la se-
gunda semana de tratamiento, la canti-
dad de bacilos baja al 1% de la población 
original.

Analizando los datos epidemiológicos dis-
ponibles resulta evidente que, en el mundo 
y en nuestro país, la TB es un grave proble-
ma que se relaciona con algunas dificulta-
des y limitaciones para:

•	 Identificar los enfermos (búsqueda y diag-
nóstico).

•	 Administrar el tratamiento (registro, informa-
ción y notificación).

•	 Mantener a los pacientes bajo tratamiento 
(no adherencia).

Esta problemática se ve acrecentada en 
la población privada de la libertad. Sin 
embargo, la posibilidad de mejorar la 
identificación, tratamiento y seguimiento 
es factible en nuestro medio y es un obje-
tivo concreto del presente capítulo.

1.5. Detección precoz y diagnóstico 
de enfermedad tuberculosa

La tos y catarro persistente por más de 15 
días son los signos de mayor valor para 
sospechar TB. Toda persona con estos 
síntomas debe ser estudiada para descar-
tar TB.

Los criterios básicos a tener en cuenta para 
la detección precoz y para el diagnóstico de 
enfermedad tuberculosa son los siguientes:

•	 Realizar una evaluación diagnóstica de TB a 
todas las personas que acuden espontánea-
mente a la consulta y que presentan tos y/o 
expectoración desde hace dos semanas o 
más sin causa conocida. Se consideran Sin-
tomáticos Respiratorios (SR).

•	 Sospechar TB en los grupos de población de 
alto riesgo.

1.6. Grupos de alto 
riesgo para infección tuberculosa

•	 Personas en contexto de encierro.

•	 Los empleados de instalaciones sanitarias de 
cuidado crónicos, hospitales y clínicas.

•	 Personas nacidas en el extranjero de países 
con alta prevalencia de tuberculosis.

•	 Poblaciones de bajos ingresos económicos.

•	 Las personas infectadas por el virus de inmu-
nodeficiencia humano.

•	 Personas alcohólicas o quien usan drogas 
intravenosas.

•	 Inmuno comprometidos, no VIH

El estado de infección tuberculosa puede 
diagnosticarse por la prueba de la tuber-
culina (viraje tuberculínico). Las personas 
que no presentan síntomas ni hallazgos 
sugestivos de enfermedad en la explo-
ración física también pueden estar infec-
tadas. Un tercio de la población mundial 
está infectada de TB. Las personas infec-
tadas presentan un 10% de riesgo durante 
toda su vida de desarrollar la enfermedad 
(5% durante los primeros 2 años poste-
riores a la primo infección, y 5% el resto 
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de su vida). En los pacientes con VIH el 
riesgo de presentar la enfermedad es del 
10% anual.  

La susceptibilidad para desarrollar la enfer-
medad está incrementada en los 5 primeros 
años de vida, en la pubertad, en la adoles-
cencia y en la edad avanzada. No se pue-
de identificar qué personas desarrollarán la 
enfermedad pero se conocen los factores 
de riesgo que las hacen más propensas a 
enfermar:

•	 Enfermedades crónicas debilitantes como 
diabetes, etilismo crónico, insuficiencia renal 
crónica, silicosis, desnutrición.

•	 Tratamientos inmunosupresores.

•	 Envejecimiento.

•	 Infección por el VIH: el 20% de los pacien-
tes con VIH en América Latina desarrollará 
alguna forma de TB a lo largo de su vida. La 
inmunodeficiencia aumenta la incidencia de 
TBC por tres mecanismos:

1. Reactivaciones endógenas. Mecanismo 
más frecuente.

2. Infecciones agudas. Con formas atípicas, 
con tendencia a la diseminación.

3. Reinfecciones exógenas. Por pérdida de 
su memoria inmunitaria

2. Cuadro clínico

2.1. Abordaje del paciente

Es importante realizar una valoración inte-
gral del paciente y no sólo limitarse a una 
evaluación respiratoria. En nuestro país, 
aproximadamente 4 de cada 100 personas 
que consultan por síntomas respiratorios 

tienen TB. Según zonas de mayor o menor 
incidencia, el porcentaje varía entre 1,10% 
y 8%.

2.2. Interrogatorio

•	 Pérdida de peso

•	 Antecedente epidemiológico

•	 Febrícula

•	 Sudoración nocturna

•	 Astenia

•	 Hemoptisis

•	 Anorexia

•	 Dolor torácico

•	 Adenopatías

•	 Deterioro del sensorio

•	 Artritis monoarticular

Los últimos tres signos suelen estar presen-
tes en pacientes con TB extrapulmonar.

2.3. Examen clínico

•	 Auscultación pulmonar, sin olvidar auscultar 
los vértices; en general la misma suele ser 
normal aunque la afectación sea extensa a 
nivel radiológico.

•	 Peso - Signos de adelgazamiento - Signos 
de desnutrición

•	 Adenopatías

•	 Temperatura

En la afectación extrapulmonar, los sínto-
mas dependerán del órgano afectado. La 
mayor parte de pacientes con TB activa, en 
el examen clínico presentan síntomas no 
específicos tales como tos y expectoración 
persistentes por más de 2 semanas.

Estudios 
complementarios 

•	Hemograma:	permite	evaluar	la	presencia	de	anemia,	recuento	de	
glóbulos blancos.

•	Hepatograma:	ver	si	existe	compromiso	hepático	en	las	formas	ex-
trapulmonares. Es de utilidad antes de empezar el tratamiento para 
monitoreo de las drogas.

•	Serología	VIH: proporcionar consejería y pruebas para VIH entre las 
personas con TB como parte de las actividades de colaboración TB-VIH. 

•	Radiografía	de	tórax.

CUADRO 1. MÉTODOS DE EVALUACIÓN COMPLEMENTARIA
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PROBLEMAS DE RIESGO EPIDEMIELÓGICO EN CONTEXTOS DE ENCIERRO

Estudios 
microbiológicos

•	Baciloscopías	seriadas	de	esputo

•	Cultivo	de	esputo	y	de	otras	muestras	clínicas

•	Identificación	de	especie

•	Sensibilidad	a	antimicrobianos.

Estudio histológico 
de piezas de biopsias

La presencia de granulomas con necrosis caseosa es altamente sensi-
ble y específica para el diagnóstico de TB y justifica iniciar tratamien-
to. Ante la sospecha de TB se debe realizar cultivo microbiológico 
para confirmación del diagnóstico.

Prueba de la tuberculina Es importante recordar que permite diagnosticar infección, no enfer-
medad. 

2.4. Radiografía de tórax

Es una prueba muy sensible pero poco es-
pecífica, debido a que las imágenes radio-
lógicas que produce la TB son similares a las 
encontradas en otras patologías respirato-
rias y enfermedades sistémicas. Es necesario 
utilizar otras pruebas complementarias para 
el diagnóstico de TB. La radiografía permite 
evaluar la extensión de la lesión pulmonar 
pero no es posible discriminar con certeza 
las lesiones activas de las inactivas, por lo 
tanto, debe evaluarse mediante la bacterio-
logía. La mayoría de los especialistas coin-
ciden en considerar los siguientes patrones 
radiológicos:

•	 Radiografía de tórax típica: alta probabilidad 
clínica de TB, mayor al 75%: en segmentos 
posteriores y apicales de lóbulos superiores: 
lesiones intersticiales y/o acinares confluen-
tes, cavitaciones, etc.

•	 Radiografía de tórax atípica: probabilidad 
clínica intermedia de TB, 26-75% deopacida-
des en lóbulos medios o inferiores, lesiones 
apicales de actividad indeterminada u opaci-
dades difusas no miliares.

•	 Radiografía de tórax negativa: baja probabi-
lidad clínica de TB, menor al 25%.

Las radiografías de tórax son importantes 
para acortar la demora del diagnóstico y 
deben llevarse a cabo en fases tempranas 
del estudio de los casos de sospecha de TB.

IMAGEN 1. LESIÓN EN VÉRTICE DERECHO IMAGEN 2. CAVIDAD
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IMAGEN 3. CAVIDAD IMAGEN 4. TUBERCULOSIS MILIAR

IMAGEN 5. TUBERCULOSIS MILIAR IMAGEN 6. TUBERCULOSIS MILIAR

IMAGEN 7. CAVIDAD CON NIVEL HIDROAÉREO IMAGEN 8. LINFADENOPATÍAS  
EN TB PRIMARIA, SE OBSERVA MASA HILIAR  
IZQUIERDA Y PARATRAQUEAL DERECHA
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2.5. Baciloscopías seriadas de esputo

Actualmente es el procedimiento más sim-
ple, económico y rápido para proporcionar al 
profesional clínico una orientación diagnós-
tica preliminar. La baciloscopía debe ser el 
primer método a emplear dada su sencillez, 
rapidez y bajo costo para detectar una mico-
bacteria y, además, al ofrecer una estimación 
cuantitativa del grado de contagiosidad del 
paciente, aporta un valioso elemento clínico 
y epidemiológico. Se deben recoger al me-
nos dos muestras en dos días distintos:

•	 La primera muestra debe tomarse siempre en 
el momento de la consulta (muestra del mo-
mento) cuando el personal de salud identifica 
a una persona Sintomática Respiratoria (SR)

•	 La segunda muestra la debe conseguir en 
su casa o en la internación por la mañana al 
despertarse (muestra matinal).

Resultado del examen microscópico Informe

No se encuentran BAAR  
en los 100 campos observados No se observan bacilos ácido alcohol resistentes

Se observan de 1 a 9 BAAR  
en 100 campos observados Número exacto de bacilos en 100 campos

Se observa entre 10 y 99 BAAR  
en 100 campos observados Positivo (+)

Se observan de 1 a 10 BAAR  
por campo en 50 campos observados Positivo (++)

Se observan más de 10 BAAR  
por campo en 20 campos observados Positivo (+++)

CUADRO 2. INFORME DE LOS RESULTADOS DE EXTENDIDOS  
EXAMINADOS POR LA TÉCNICA DE ZIEHLNEELSEN

Más del 95% de los casos sospechosos de 
TB con baciloscopía positiva se correspon-
den con la enfermedad en nuestro medio, 
por lo que ante la positividad de la prueba 
se recomienda iniciar tratamiento (las nor-
mas internacionales exigen al menos 2 ba-
ciloscopías positivas).

Esta prueba, aunque es muy específica, tiene 
una moderada sensibilidad (entre 22-80%, 
según la localización y forma clínica), por lo 
que no se puede descartar la enfermedad 
en el caso de que su resultado sea negativo.

El contexto de encierro es un ambiente 
de alto riesgo epidemiológico para la tu-
berculosis, por este motivo, las normas 
técnicas del Programa Nacional de Tuber-
culosis establecen que se deben cultivar 
TODAS las muestras que se toman para 
baciloscopía.

Fuente: Manual para el diagnóstico bacteriológico de la tuberculosis normas y guía técnica parte I: baciloscopía OPS. 
2008.

Ante un caso bacilífero o con alta sospe-
cha, se deben tomar todas las medidas 
de aislamiento respiratorio de inmedia-
to: utilización de barbijo tipo 3M por el 
paciente y el personal, habitación indivi-
dual, etcétera.

Este tipo de informe, al utilizar la escala 
semi-cuantitativa estandarizada, asegura la 

reproducibilidad de los resultados y permi-
te evaluar:

•	 Gravedad de la enfermedad

•	 Infectividad del paciente

•	 Evolución del paciente bajo tratamiento.

Cuanto mayor es el número de enfermos 
que están expectorando bacilos en la co-
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munidad, mayor es la diseminación de la 
TB. La identificación de los casos infeccio-
sos es el principio de solución del proble-
ma para los enfermos y, fundamentalmen-
te, para la salud pública.

2.6. Recolección de muestras

2.6.1. Pasos a seguir

1. Explicar que es necesario hacer un examen 
de esputo para conocer las causas de los 
síntomas respiratorios. Utilizar un lenguaje 
que la persona entienda.

2. Entregar al paciente un envase rotulado con 
su identificación. Nombre, apellido y fecha.

En la medida de lo posible, el envase que 
se va a usar debe ser descartable, de boca 
ancha para facilitar la recolección, de mate-
rial plástico, transparente para observar si 
la expectoración que recoge el paciente es 
adecuada, de cierre hermético para evitar 
vuelcos durante el transporte. La mayoría 
de los servicios de salud tienen provisión 
de este tipo de envases.

El nombre del paciente debe ser colocado 
en el envase antes de entregarlo. El rótulo 
debe colocarse en las paredes del envase 
y no en la tapa para evitar confusión en el 
laboratorio.

3. Explicar con palabras sencillas cómo obte-
ner una buena muestra. Seguir las siguien-
tes recomendaciones.

El paciente debe ser instruido correcta-
mente sobre la mejor manera de expecto-
rar, con palabras que pueda comprender, 
nombrando el esputo como habitualmente 
lo conoce su comunidad. Pedir a la perso-
na que se esfuerce para movilizar la expec-
toración desde adentro del tórax (no de la 
nariz). La muestra debe provenir del árbol 
bronquial, que es el sitio de la lesión, y en 
la que se encontrarán los bacilos. Se debe 
indicar al paciente que respire hondo, man-
tenga el aire y luego lo largue de golpe, 
mediante un acceso de tos. Este procedi-
miento producirá arrastre de las secrecio-
nes de las vías aéreas inferiores. Se debe 

decir al paciente que repita tres veces este 
procedimiento, que se tome todo el tiem-
po que juzgue necesario, que tape el enva-
se y lo entregue, al terminar la recolección, 
al personal de salud que lo solicitó.

4. Identificar e indicar dónde queda el lugar 
destinado a la recolección.

Es necesario contar en el servicio de salud 
con un área para la recolección de muestras 
de esputo, teniendo en cuenta privacidad, 
ventilación e iluminación por luz natural. Un 
espacio no concurrido del patio puede ser 
un buen lugar. No es conveniente utilizar 
lugares cerrados o muy concurridos, tales 
como consultorios médicos o baños. Indi-
car el lugar de recolección o acompañar a 
la persona hasta el mismo. No debe reco-
gerla en presencia del personal de salud u 
otra persona.

5. Dar al paciente un pedazo de papel para 
que, en caso de que el recipiente se haya 
ensuciado durante el procedimiento de re-
colección de esputo, lo limpie y deseche 
el papel sucio en el recipiente de residuos 
contaminados. Indicar al paciente que se 
lave las manos luego de haber entregado 
el frasco.

6. Recibir e inspeccionar la muestra

Quien recibe la muestra (médico, enferme-
ro, asistente social, técnico de laboratorio, 
agente sanitario) debe observar por fuera 
si la muestra es suficiente (3 a 5 ml) y si es 
mucopurulenta. Si al recibir la muestra se 
observa que no es suficiente o no es de la 
calidad descripta se debe solicitar al pa-
ciente una nueva muestra. 

Las muestras de saliva, de contenido farín-
geo o de secreción nasal no son muy útiles 
pues, en general, no contienen bacilos. De 
cualquier manera no deben descartar estas 
muestras pues pueden contener bacilos de 
arrastre. Si el consultante no puede recoger 
expectoración, considerar el frasco como 
usado y desecharlo. Siempre se debe inten-
tar conseguir la expectoración espontánea. 
Si el paciente no puede producir una mues-
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PROBLEMAS DE RIESGO EPIDEMIELÓGICO EN CONTEXTOS DE ENCIERRO

tra de expectoración, es aconsejable volver 
a explicar el procedimiento de recolección.

7. Informar al paciente que deberá obtener 
una segunda muestra a la mañana siguien-
te, al levantarse, porque el catarro es más 
productivo por ser la suma de la secreción 
de toda la noche (muestra matinal).

8. Para la recolección de la segunda muestra, 
entregar un envase rotulado y reiterar las 
indicaciones que se brindaron para la pri-
mera. Aclarar que no es necesario estar en 
ayunas.

9. Conservar las muestras en el envase de 
plástico protegidas de la luz solar o calor 
excesivo hasta el momento del envío al la-
boratorio.

10. Completar el Libro de Registros de Solicitu-
des de baciloscopía.

El libro permite conocer en forma rápida a 
qué pacientes se les solicitó muestras, fe-
cha de pedido, número de muestras y si se 
han recibido los informes de los resultados 
del laboratorio. El libro debe estar disponi-
ble en el servicio de salud.

11. Despachar las muestras al laboratorio. 

De no poder enviar enseguida las mues-
tras, deben conservarse en lugares frescos 
o en la heladera, aunque no es imprescin-
dible. Las muestras se pueden conservar a 
temperaturas menores de 20 ºC.

2.7. Cultivo de esputo 
y de otras muestras clínicas

El cultivo es una técnica de mayor sensibi-
lidad, pero requiere más tiempo, es más 
compleja y costosa. El cultivo aporta ma-
yor sensibilidad y especificidad, además de 
permitir la identificación del agente causal 
y la realización de las pruebas de sensibili-
dad a antimicrobianos. 

Se recomienda comenzar el tratamiento 
ante un paciente con baciloscopía positiva 
ya que el cultivo por métodos convenciona-
les requiere más tiempo (hasta 6 a 8 sema-
nas) que la microscopía. La rentabilidad del 
esputo es menor en niños, tanto para baci-

loscopía como para cultivo, sobre todo en 
menores de 5 años. En estos niños se pue-
den obtener otras muestras alternativas, 
como lavado gástrico o biopsia de nódulo 
linfático u otro material de biopsia.

2.8. Identificación de especie

Se debe realizar en todo cultivo positivo. 

2.9. Sensibilidad a antimicrobianos

En todos los cultivos positivos se debe rea-
lizar de rutina la prueba de sensibilidad a 
los fármacos de primera línea: isoniacida y 
rifampicina (son los más reproducibles), es-
treptomicina y etambutol. Las técnicas ha-
bituales para el estudio de sensibilidad de-
moran de 5 a 11 días en medio líquido y 40 
días en medio sólido. Existen también téc-
nicas para la realización de pruebas de sen-
sibilidad a fármacos de segunda línea, pero 
en muchos casos son difíciles de interpretar, 
por lo que se realizarán en laboratorios de 
referencia. En estudios histológicos de pie-
zas de biopsia, la presencia de granulomas 
con necrosis caseosa es altamente sensible 
y específica para el diagnóstico de TB y jus-
tifica iniciar tratamiento. Ante la sospecha 
de TB se debe realizar cultivo microbiológi-
co para confirmación del diagnóstico.

2.10. Prueba de la tuberculina

La prueba tuberculínica (PT), PPD, o de 
Mantoux diagnostica infección, es decir, 
pone en evidencia una infección con mico-
bacterias, reciente o antigua, no diagnos-
tica enfermedad. Su indicación se debe 
asociar, en caso de que así se requiera, a la 
radiología, baciloscopía y eventual cultivo. 
En general, no se recomienda en población 
de bajo riesgo debido a la alta tasa de fal-
sos positivos en este grupo. Entre el 10 y el 
20% de las formas de TB pueden aparecer 
como anérgicas (no reactivas) a la tubercu-
lina, ya sea por mala técnica o por enfer-
medades que producen inmunodepresión 
como infección por VIH, insuficiencia renal, 
malnutrición, etc.
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TUBERCULOSIS: CASO SOSPECHOSO

•	 Tos y expectoración por más de 15 días (sintomático respiratorio)

•	 Otros síntomas como: pérdida de peso, fiebre vespertina, expectoración con sangre, anorexia, 
astenia, adinamia, sudoración nocturna.

La utilización de la prueba de la tuberculina 
está recomendada para:

•	 Determinar la prevalencia o incidencia (como 
índice epidemiológico) de la infección tuber-
culosa en una población determinada (estu-
dio de riesgo de infección). 

•	 Complementar el diagnóstico de TB en niños.

•	 Evaluar la infección tuberculosa reciente en 
trabajadores de instituciones con alta proba-
bilidad de tener infección con TB o condicio-
nes que faciliten la transmisión.

•	 Evidenciar la infección tuberculosa en perso-
nas con alto riesgo de pasar de infección a 
enfermedad, por ejemplo: pacientes VIH po-
sitivos, niños menores de 15 años, diabéticos, 
desnutridos, contactos próximos de enfermos 
con tuberculosis, individuos con alto riesgo 
de infección y/o enfermedad tuberculosa.

La PT, como toda prueba diagnóstica, de-
bería ser usada sólo en los casos en los que 
de su resultado pueda derivarse una inter-
vención terapéutica. En TB existen tres po-
sibilidades de intervención terapéutica:

•	 Tratamiento de las personas con la enfer-
medad.

•	 Tratamiento preventivo o quimioprofilaxis pri-
maria: de los no infectados con riesgo de in-
fectarse y enfermar (niños, contactos estrechos 
menores de 35 años ó en pacientes VIH+).

•	 Tratamiento preventivo o quimioprofilaxis se-
cundaria: de los infectados con alto riesgo de 
enfermarse de TB.

2.11. Indicaciones de la prueba  
de la tuberculina o de Mantoux

•	 Niños con síntomas sugestivos de TB: en es-
tos casos la PT tiene un elevado valor predic-
tivo positivo (VPP) para el diagnóstico de la 
enfermedad.

•	 Inmunodeficiencias severas, para el apoyo al 
diagnóstico de la enfermedad por TB.

•	  En los trabajadores sanitarios, sobre todo 
cuando inician su trabajo en relación con la 
sanidad. Si la PT es positiva, se puede asumir 
que la infección previa es capaz de aportar 
un grado de protección frente a exposiciones 
posteriores de M.tuberculosi y, en ese caso, 
no sería necesario hacer nada más. Sin em-
bargo, en el personal sanitario que tiene la PT 
negativa se debería realizar cribajes tubercu-
línicos periódicos (cada 6-12 meses depen-
diendo del riesgo), para captar el momento 
en que esta PT se hace positiva (viraje tuber-
culínico). En este momento se habrá eviden-
ciado la conversión reciente y será indicación 
de tratamiento preventivo (quimioprofilaxis 
secundaria).

Fuente: Programa Nacional de control de la Tuberculo-
sis. Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias- 
Dr. Emilio Coni. ANLIS – Dr. Carlos G. Malbrán. Nor-
mas Técnicas 2008.

Se considera positiva una induración de 10 mm 
o más. En personas infectadas con el VIH, 
el criterio de positividad es de 5 mm o más. 
Existen reacciones falsas negativas y falsas 
positivas. Las falsas negativas pueden estar 
relacionadas con la calidad del producto, 
la administración, la lectura y la situación 
del paciente, como la infección por VIH, 
las infecciones y vacunas virales recientes, 
infecciones bacterianas, tratamientos inmu-
nosupresores, edades extremas de la vida, 
período de ventana de los recién infecta-
dos y tuberculosis activa. Las falsas reac-
ciones positivas pueden estar relacionadas 
con la administración y lectura de la prueba 
tuberculínica o a reacciones cruzadas (mi-
cobacterias no TB o vacunación BCG). La 
reacción de Mantoux no permite distinguir 
una reacción inducida por la vacuna BCG, 
de una causada por una infección natural, 
aunque la producida por la vacuna rara-
mente es mayor a 10 mm. 

GRÁFICO 2. FLUJOGRAMA ANTE CASO SOSPECHOSO DE TUBERCULOSIS
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PROBLEMAS DE RIESGO EPIDEMIELÓGICO EN CONTEXTOS DE ENCIERRO

2.12. Una vez confirmado  
un caso de tuberculosis

•	 Iniciar inmediatamente el tratamiento y ga-
rantizar que se cumpla hasta la curación.

•	 Controlar la transmisión de la enfermedad: 
controlar todos los contactos del caso para 
descartar otros posibles enfermos.

2.12.1. Control 
de la transmisión de la enfermedad

•	 Evaluar contactos.

•	 Controlar vacunación BCG.

•	 Quimioprofilaxis.

2.12.2. Para evaluar  
los contactos se tiene que

•	 Registrar las visitas que ha recibido el pa-
ciente, averiguar si ha tenido contacto que 
justifique la realización de baciloscopía y ra-
diografía a las visitas. 

Si se detecta que las visitas deben ser eva-
luadas, deben ser referenciados a un efec-
tor de salud para que se realicen los contro-
les correspondientes, previa explicación de 
la situación infectológica.

•	 Registrar los datos de identificación de los 
convivientes: apellido, nombres, edad.

•	 Interrogar sobre la dinámica del grupo del 
paciente y los que comparten habitación y 
pabellón: interrogar a convivientes y celado-
res si existen contactos cercanos además de 
los convivientes directos (ranchadas).

•	 Categorizar contactos según prioridad.

•	 Investigar signos sospechosos de TB en cada 
uno de los contactos mediantes: interroga-
torio, radiología y baciloscopía de esputo.

•	 Tratar todos los casos de TB identificados de 
acuerdo a la categoría en que se defina cada 
caso.

SOLICITE BACILOSCOPÍA

BACILOSCOPÍA POSITIVA BACILOSCOPÍA NEGATIVA

TUBERCULOSIS & Radiografía, cultivo, 

& Ex complementarios

& Criterio Médico
TRATAMIENTO:

 
& Decida el tratamiento, según categoría.

& Decida con el paciente la modalidad del tratamiento. 

 
& Inicie el tratamiento.

& Evalúe los contactos.
& Realice quimioprofilaxis de los contactos cuando corresponda. 
& Notifique el caso de tuberculosis.

& Evalúe al paciente por lo menos una vez por mes. 

& Solicite baciloscopía o cultivo para control, según la categoría.

NO TUBERCULOSIS

Considerar otros 

diagnósticos 

Fuente: “Enfermedades infecciosas. Tuberculosis”. Diagnóstico de Tuberculosis Guía para el equipo de salud. Ministerio 
de Salud de la Nación. Argentina. 2009

1. Contactos 
de alta prioridad

•	 Personas con contacto estrecho o prolongado (6 horas al día)
•	 Niños menores de 5 años
•	 Personas con alteración del sistema inmunitario

2. Contactos  
de prioridad mediana •	 Personas con contacto diario, pero menor de 6 horas

3. Contactos  
de baja prioridad •	 Contacto esporádico (no diario)

CUADRO 3. PRIORIDADES EN EL ESTUDIO DE CONTACTOS
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2.13. Controlar vacunación BCG

El control de la vacunación para BCG tiene 
vital importancia en los niños que viven con 
las madres privadas de la libertad. Por otro 
lado, el aporte educativo puede ayudar 
a afianzar la vacunación en los niños que 
acompañan a las visitas u otros familiares. 
La vacuna BCG protege contra las formas 
severas de TB, siendo efectiva y segura. 
Debe aplicarse a todo recién nacido con 
peso de nacimiento de 2.000 g o más, antes 
de salir de la maternidad. A partir del año 
2007 el Calendario de Vacunación Oficial 
de nuestro país contempla sólo la dosis de 
recién nacido (resolución 195/07) y se elimi-
na la dosis de refuerzo con BCG al ingreso 
escolar o a los 6 años, dado que esta estra-
tegia no ofrece protección adicional contra 
las formas graves de TB de acuerdo a la evi-
dencia científica actual.

Es común que se forme un nódulo en el 
sitio de aplicación, apareciendo general-
mente después de los 14 días y llega a su 
máximo desarrollo alrededor del mes. Este 
nódulo puede ulcerarse, supurar y formar 

una cicatriz, este proceso suele durar 3 me-
ses y, si bien es la evolución más frecuente, 
no sucede en todos los niños vacunados. 
No hay correlación entre la falta de cicatriz 
con la falta de protección.

Todo paciente que recibió la vacuna al na-
cimiento, sin cicatriz y documentada en el 
certificado de vacunación no tiene indica-
ción de revacunación. Que la vacuna no 
deje cicatriz no significa que el niño no esté 
protegido. Para controlar la vacunación con 
BCG se debe:

•	 Solicitar el carnet de vacunación a todos los 
niños.

•	 Verificar si los niños están vacunados con 
BCG antes de los 7 días de vida.

•	 Vacunar con BCG a todos los niños menores 
de 6 años de edad que no estén vacunados o 
sin documentación de vacunación y sin cicatriz.

2.14. Quimioprofilaxis. Indicaciones 
prioritarias y contraindicaciones

Es la administración de medicamentos es-
pecíficos con el objeto de evitar la infección 
por M. tuberculosis. Antes de indicar qui-

GRÁFICO 3. ALGORITMO PARA EL ESTUDIO DE LOS CONTACTOS

 

 

 

 

 
 

EDAD

Quimioprofilaxis 
 

Tratamiento 

Menores de 15 años 

Control vacuna BCG,*  
Examen clínico,  
Radiológico,  
Bacteriológico,  
Prueba Tuberculínica**

15 años o más

Interrogatorio sobre síntomas 
y examen clínico  

Sin síntomas ni 
signos clínicos

Con síntomas y 
signos clínicos

Informar que ante cualquier
síntoma (tos, expectoración, 
fiebre, astenia, pérdida de peso)
deberá consultar al médico  

 
•Examen clínico  
•Bacteriológico  
•Radiológico

Positivo para TB: 
Tratamiento  

Negativo para 
TB: Control 
periódico

No tiene 
tuberculosis

Enfermo de 
tuberculosis

*   En menores de 7 años.
** No es imprescindible solicitar Prueba Tuberculínica para decidir la conducta terapéutica a seguir.
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PROBLEMAS DE RIESGO EPIDEMIELÓGICO EN CONTEXTOS DE ENCIERRO

mioprofilaxis se debe descartar tuberculo-
sis activa.

2.14.1. Quimioprofilaxis primaria
1. Pacientes VIH positivos, contactos de un caso 

índice. 

2. Personas sanas menores de 35 años con-
tactos estrechos de pacientes bacilíferos, 
con especial énfasis en el control de niños 
menores de 15 años. Repetir la PPD a los 3 
meses, si continúa negativa y el caso índice 
se negativizó, finalizar la quimioprofilaxis; si 
se positivizó la PPD completar 6 meses de 
quimioprofilaxis (primo infección).

2.14.2. Quimioprofilaxis secundaria (PPD+) 

1. Contactos domiciliarios infectados de pa-
cientes con TBC bacilífera: menores de 35 
años, prioritariamente los niños. En mayores 
de 35 años evaluar riesgo/beneficio. 

2. Viraje tuberculínico (especial énfasis en tra-
bajadores de la salud y personas que convi-
ven en comunidades cerradas)

3. Historia de TBC activa con terapéutica in-
adecuada o sin ella (habiendo descartado la 
enfermedad actual). 

4. Hallazgos radiológicos de lesiones que su-
gieren TB pulmonar del adulto curada, sin 
tratamiento previo. 

5. Tratamientos con inmunosupresores y/o 
corticoides a dosis iguales o superiores a 
15 mg. de prednisona diaria por más de 2 
semanas. 

6. Pacientes con enfermedades inmunosupre-
soras, especialmente VIH. En este tipo de 
pacientes, la quimiprofilaxis debe realizarse 
durante 9 meses.

7. Pacientes con enfermedades que se relacio-
nan con mayor riesgo de TBC: diabetes ines-
table, silicosis, gastrectomía, diversos tipos 
de carcinomas, etc.

Todo paciente que reciba quimioprofilaxis 
debe ser evaluado al menos mensualmente 
para controlar:

•	 Adherencia a la quimioprofilaxis: debe ser 
estrictamente supervisada.

•	 Aparición de manifestaciones adversas.

3. Tratamiento

La mayoría de los pacientes con TB se cura-
rán si se les indica, y cumplen, el tratamien-
to adecuado. Para ello deben tenerse en 
cuenta los medicamentos y la modalidad o 
régimen a seguir.

Medicamentos 

Primera línea, principales o esenciales: fármacos que son efectivos en la 
mayoría de los casos y logran la curación de los pacientes en un período de 
seis meses o más, de acuerdo a la categoría de la enfermedad. 

La Isoniacida (H), Rifampicina (R), Pirazinamida (Z), Estreptomicina (S)  
y Etambutol (E).

Segunda línea o subsidiarios: deben ser indicados por un especialista en 
el tema.

Modalidad o régimen •	 Tratamiento directamente observado o supervisado
•	 Tratamiento auto-administrado

3.1. Tratamiento 
directamente observado o supervisado

Todos los internos del SPF que estén en 
tratamiento deben realizar la modalidad 
de tratamiento directamente observado 
o supervisado. Debe constar registro en 
la historia clínica del/los responsables 
(médico, enfermero y/o farmacéutico) de 
la observación y/o supervisión.

3.2. Tratamiento auto-administrado

Esta modalidad no es la recomendada, solo 
se aceptará para la última fase del trata-
miento y debe existir un responsable del 
servicio de sanidad que sea corresponsable 
con el paciente del cumplimiento del trata-
miento.

En esta situación el paciente toma los me-
dicamentos sin supervisión directa. Este 

CUADRO 4. TRATAMIENTO: ASPECTOS GENERALES
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Fuente: Enfermedades infecciosas tuberculosis. Diagnóstico de Tuberculosis. Guía para el Equipo de Salud. 3. Ministerio 
de Salud de la Nación. 2009.

régimen terapéutico genera una falta de 
cumplimiento elevada con el consecuente 
aumento de resistencia.

La forma más eficiente de garantizar el tra-
tamiento correcto de la tuberculosis es la 
administración de los medicamentos bajo 
la supervisión de algún integrante del equi-
po de salud, durante todo el tiempo que 
dure el mismo. 

3.2.1. La mayoría de los casos la TB puede 
ser tratada de manera ambulatoria excepto:

•	 TB grave que requiera cuidados especiales 
y vigilancia estricta, por ejemplo meningitis.

•	 TB complicada: hemoptisis grave, neumotó-
rax espontáneo, empiema o toxicidad severa 
a las drogas.

•	 Enfermedades asociadas como diabetes, in-
suficiencia renal.

•	 Necesidad de tratamiento quirúrgico com-
plementario.

•	 Situaciones sociales que impiden el trata-
miento ambulatorio.

3.2.2. Clasificación de casos de TB

La clasificación de los casos de TB está 
orientada a la selección del tratamiento.

Para clasificar los casos de TB se debe tener 
en cuenta: 

•	 Localización de la enfermedad

•	 Gravedad de la enfermedad

•	 Bacteriología (resultado de la baciloscopía 
de esputo)

•	 Antecedentes de tratamiento antituberculo-
so previo.

Además es necesario conocer la edad del 
paciente y también, si corresponde, el esta-
do de la infección por el VIH.

Categoría Condiciones – características

1

Pacientes que nunca han tomado drogas antituberculosas o que las han tomado por 
menos de un mes y que presentan:
•	 TB pulmonar con baciloscopía positiva.
•	 TB pulmonar con baciloscopía negativa, lesiones radiológicas extensas 

y sintomatología importante.
•	 TB extrapulmonar severa (meningitis, pericarditis, peritonitis, pleuresía bilateral, 

intestinal, genitourinaria y osteoarticular).
•	 TB diseminada (miliar).
•	 TB en pacientes con VIH/Sida.

2

Pacientes que han realizado tratamiento previo y que
a) interrumpieron o abandonaron el tratamiento
b) recaídas
c) fracaso operativo

3

Pacientes que nunca han tomado drogas antituberculosas o que las han tomado 
por menos de un mes y que presentan:
•	 TB pulmonar con baciloscopía negativa
•	 TB extrapulmonar menos severa, pleuresía unilateral, ganglionar y tuberculosis 

 de piel localizada sin diseminación aparente.

4
a) Fracaso farmacológico
b) Caso crónico
c) Tuberculosis multirresistente

CUADRO 5. CLASIFICACIÓN DE CASOS DE TB

Categoría 1: Son los casos nuevos, es de-
cir, pacientes que nunca han tomado dro-
gas antituberculosas o que las han tomado 

por menos de un mes y que presentan TB 
pulmonar con baciloscopía positiva, con 
baciloscopía negativa, lesiones radiológicas 
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PROBLEMAS DE RIESGO EPIDEMIELÓGICO EN CONTEXTOS DE ENCIERRO

extensas y sintomatología importante. TB 
extrapulmonar severa (meningitis, pericardi-
tis, peritonitis, pleuresía bilateral, intestinal, 
genitourinaria y osteoarticular). TB disemi-
nada (miliar). TB en pacientes con VIH/Sida.

Categoría 2: Pacientes que han realizado 
tratamiento previo y que se encuentran en 
alguna de las siguientes situaciones. RE-
TRATAMIENTO:

•	 Interrupción del tratamiento o abandono. 
Realizó tratamiento por más de un mes y re-
toma luego de una interrupción de dos me-
ses o más, con baciloscopía de esputo posi-
tiva o negativa pero con evidencia clínica y 
radiológica de TB activa.

•	 Recaída. Paciente con antecedentes de 
TB en cualquiera de sus formas; declarado 
por un médico como curado después de 
un tratamiento completo y que nuevamen-
te tiene baciloscopía y/o cultivo de esputo 
positivo.

•	 Fracaso operativo. Paciente que al finalizar 
el cuarto mes de su primer tratamiento con-
tinúa o presenta nuevamente bacteriología 
positiva (baciloscopía y/o cultivo de esputo) 
Tratamiento NO supervisado.

Categoría 3: Son los casos nuevos que nun-
ca han tomado drogas antituberculosas o 
que las han tomado por menos de un mes 
y que presentan TB pulmonar con bacilos-
copía negativa; TB extrapulmonar menos 
severa, pleuresía unilateral, ganglionar y 
tuberculosis de piel localizada sin disemi-
nación aparente.

Categoría 4: En esta categoría se incluyen 
las siguientes situaciones.

•	 Fracaso farmacológico terapéutico: pacien-
te que al finalizar el cuarto mes de su primer 
tratamiento continúa o presenta nuevamen-
te bacteriología positiva (baciloscopía y/o 
cultivo de esputo). Tratamiento estrictamen-
te supervisado.

•	 Caso crónico: paciente que continúa o vuel-
ve a presentar baciloscopía o cultivo positivo 
después de completar un retratamiento su-
pervisado.

•	 Tuberculosis multi-resistente: paciente con 
tuberculosis activa en el que se aíslan bacilos 
resistentes a isoniacida y rifampicina por lo 
menos.

3.3. Esquemas de tratamiento

El régimen terapéutico consta de dos par-
tes y ambas deben ser estrictamente super-
visadas a fin de garantizar el cumplimiento 
de las indicaciones.

•	 Primera parte o fase inicial, intensiva o este-
rilizante: en esta fase los medicamentos se 
administran en forma diaria

•	 Segunda parte o fase de consolidación: en 
esta segunda fase los medicamentos se po-
drán administrar tanto en forma diaria como 
trisemanal.

Todas las indicaciones se hacen en función 
de la categoría en la que haya sido clasifi-
cado el paciente. Los esquemas farmacoló-
gicos son bien tolerados, de baja toxicidad 
y logran la curación de casi el 100% de los 
enfermos, con 1 a 2 % de recaídas.

Categoría Fase inicial Fase continua

1

Dos meses con Rifampicina, Isoniacida, Pi-
razinamida + Etambutol o Estreptomicina 

Al finalizar solicitar baciloscopía:

•	 Si es negativa, pasar a fase de conti-
nuación.

•	 Si es positiva, realizar cultivo y sensibilidad 
antibiótica y continuar esta fase un mes 
más y luego pasar a fase de continuación. 

Con el resultado del cultivo y sensibili-
dad antibiótica se decide cómo seguir el 
tratamiento. 

Cuatro meses con Rifampicina 
+ Isoniacida. 

Administración trisemanal solo 
si es supervisado.

En caso de TB meníngea, 
osteoarticular o diseminada (miliar): 
siete meses con Rifampicina 
+ Isoniacida, diaria

Y EN PTES VIH+

CUADRO 6. ESQUEMA DE TRATAMIENTO
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Fármaco Dosis diaria Dosis trisemanal Presentación

Isoniacida

Dar Vit. B6 (piridoxina) 
25mg/d mientras use 
Isoniacida

5 mg/kg/d  
(300 mg/d) 10 mg/kg/d Comp. de 100 

y 300 mg

Rifampicina 10 mg/kg/d 
(600 mg/d) 10 mg/kg/d Cápsulas 300 mg 

Jarabe 20 mg/ml

Pirazinamida 25-30 mg/kg/d 35 mg/kg Comp. 250 mg

Etambutol 15-20 mg/kg/d 30 mg/kg Comp. 400 mg

Estreptomicina 15 mg/kg/d Ampollas 1 gr

Los pacientes con TB extrapulmonar deben 
ser derivados a un segundo nivel de atención.

La terapia adyuvante con esteroides se 
recomienda en pacientes con meningitis o 

Fuente: Enfermedades infecciosas tuberculosis. Diagnóstico de Tuberculosis. Guía para el Equipo de Salud. 
3. Ministerio de Salud de la Nación. 2009.

Categoría Fase inicial Fase continua

2

2 meses de: Rifampicina, Isoniacida, 
Pirazinamida, Etambutol, Estreptomicina y 
seguir un mes más de Rifampicina, Isonia-
cida, Pirazinamida, Etambutol.

Al finalizar solicitar baciloscopía:

•	 Si es negativa, pasar a fase de 
continuación.

•	 Si es positiva, realizar cultivo y sensibili-
dad antibiótica y continuar un mes más 
con cuatro medicamentos y luego pasar 
a fase de continuación.

Con el resultado del cultivo y sensibili-
dad antibiótica se decide como seguir el 
tratamiento.

Cinco meses con Rifampicina, Isoniacida, 
Etambutol. 

Administración trisemanal, solo 
si es supervisado.

3 Dos meses con Rifampicina, Isoniacida,  
Pirazinamida

Cuatro meses con Rifampicina Isoniacida.

Administración trisemanal solo si es super-
visado.

4
•	 Se debe enviar al paciente a un hospital con especialistas en tuberculosis
•	 Si no se puede derivar, se debe ínter consultar con el especialista para solicitar 

instrucciones y recomendaciones.

Fuente: Enfermedades infecciosas tuberculosis. Diagnóstico de Tuberculosis. Guía para el Equipo de Salud. 3. Ministerio 
de Salud de la Nación. 2009.

pericarditis para disminuir la morbilidad y 
la mejorar la supervivencia. 

Ante esta situación, el paciente debe ser 
derivado a un especialista en el tema.

CUADRO 7. TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO DE TUBERCULOSIS. DOSIS DE LOS MEDICAMENTOS
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PROBLEMAS DE RIESGO EPIDEMIELÓGICO EN CONTEXTOS DE ENCIERRO

3.4. Resumen del tratamiento 
tuberculosis según categorías

En la actualidad se provee triple asociación 
con las siguientes concentraciones: 150mg 
de Rifampicina, 75 mg de Isoniacida y 400 
mg de pirazinamida. Para esta concentra-
ción de droga de los comprimidos disponi-
bles, la dosificación por caso según el peso 
es como se detalla.

3.5. Codificación de los tratamientos

Existe un código estándar para señalar los 
distintos regímenes de tratamientos. Cada 
medicamento antituberculoso tiene una 
abreviatura. Cada régimen consiste de dos 
fases. El número que precede a la fase es la 
duración de la misma en meses. El número 
subíndice después de la letra es el número 
de dosis por semana.

Ejemplos:

•	 2HRZE/4HR significa: Fase inicial de 2 meses 
con isoniacida (H), rifampicina (R), pirazina-
mida (Z) y etambutol (E), en forma diaria. 
Fase de continuación de 4 meses con isonia-
cida (H) y rifampicina (R), en forma diaria. 

•	 2HRZE/4H3R3 significa: Fase inicial de 2 me-
ses con isoniacida (H), rifampicina (R), pirazi-
namida (Z) y etambutol (E), en forma diaria. 
Fase de continuación de 4 meses con iso-
niacida (H) y rifampicina (R), tres veces por 
semana.

3.6. Efectos adversos 
a los fármacos antituberculosos

La mayoría de los pacientes con TB com-
pleta su tratamiento sin presentar ningún 
efecto secundario significativo a los medi-
camentos.

Siendo el tratamiento de la TB una poliqui-
mioterapia, la identificación del fármaco 
involucrado en una reacción adversa suele 
ser dificultosa. Cuando, durante el trata-
miento antituberculoso, aparece alguna 
manifestación adversa, lo primero que hay 
que descartar es que ésta se deba a algún 
cuadro concomitante.

3.6.1. Las reacciones adversas pueden ser

Intolerancia: son las más frecuentes y están 
relacionadas con la vía o forma de adminis-
tración. En general, son controlables con la 
suspensión transitoria del medicamento, el 
ajuste de dosis o medidas como adminis-
trar el fármaco con las comidas o asociando 
tratamiento sintomático. 

Tóxicas: generalmente son dosis depen-
dientes y mejoran ajustando la dosis a la 
edad y peso de la persona. 

Hipersensibilidad: mediadas por mecanis-
mos inmunológicos. Aparecen en forma 
precoz dentro de las primeras cuatro se-
manas de iniciado el tratamiento. Las ma-
nifestaciones más frecuentes son erupcio-
nes cutáneas como rash o cuadros graves 
como dermatitis exfoliativa o síndrome de 
Stevens-Johnson y el síndrome de Lyell. 
También puede aparecer fiebre sola o 
acompañando al cuadro cutáneo. Todos los 
pacientes deben recibir información para 
identificar posibles efectos adversos al ini-
ciar el tratamiento para detectar y manejar 
precozmente posibles reacciones adversas. 
Las reacciones adversas deben ser notifi-
cadas utilizando la Planilla de Notificación 
de Reacciones Adversas a Fármacos Anti-
tuberculosos (RAFA). 

3.7. Hepatotoxicidad

Es una de las reacciones más comunes. En 
pacientes con antecedentes de enfermeda-
des hepáticas, hepatograma anormal antes 
del tratamiento, alcoholismo, embarazo o 
VIH/SIDA, es necesario el monitoreo regular 
de la función hepática, semanalmente duran-
te el primer mes y quincenalmente durante 
el segundo. Hasta un 20% de los pacientes 
tratados con los cuatro fármacos principa-
les tienen elevaciones leves, asintomáticas 
y transitorias de las transaminasas. En estos 
casos, el tratamiento no debe ser interrum-
pido porque se resuelve espontáneamente. 
Sin embargo, los controles clínicos y de la-
boratorio deben ser más frecuentes.
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Clasificación Examen de esputo para control

Categoría 1
Caso nuevo pulmo-
nar con baciloscopía 
positiva

Realizar baciloscopía al:
•	Final del 2do mes, y si el resultado es positivo realizar cultivo
•	Final del 4to mes, y si el resultado es positivo realizar cultivo
•	Final del 6to mes o final del tratamiento, 
en lo posible realizar cultivo

Cuando las transaminasas aumentan más 
de cinco veces el límite superior normal 
con o sin síntomas, o más de tres veces 
con síntomas, o hay aumento de la bilirru-
bina, los fármacos deben suspenderse. 

En estos casos, el paciente debe ser eva-
luado a través de un interrogatorio so-

bre enfermedades hepáticas y/o biliares 
preexistentes, alcoholismo, ingesta de 
otros medicamentos; debe solicitarse se-
rología para hepatitis virales y ecografía 
hepática y de vías biliares. Debe realizarse 
en este momento una consulta con el es-
pecialista.

Fármaco Efecto adverso

Isoniacida

•	 Hepatitis tóxica (<2%, aumenta con la edad y asociación con otras fármacos)
•	 Neuropatía periférica 
•	 Excitación del SNC (convulsiones)
•	 Síndrome seudolúpico
•	 Reacciones de hipersensibilidad, acné

Rifampicina

•	 Intolerancia gástrica 
•	 Hipersensibilidad cutánea
•	 Hepatitis tóxica
•	 Reacciones inmunológicas (en tratamiento intermitente) leves: síndrome seudo 

gripal. Graves: PTT, trombocitopenia, anemia hemolítica, insuficiencia renal aguda 
•	 Coloración naranja de fluidos corporales, ropas y lentes de contacto

Pirazinamida

•	 Hepatitis tóxica (relacionada con la dosis)
•	 Trastornos gastrointestinales
•	 Artritis gotosa, la hiperuricemia asintomática es normal 
•	 Rash por hipersensibilidad
•	 Dermatitis fotosensible

Etambutol
•	 Neuritis óptica retrobulbar, relacionada con la dosis 
•	 Reacciones cutánea de hipersensibilidad
•	 Alopecia

Estreptomicina •	 Ototoxicidad
•	 Nefrotoxicidad

CUADRO 8. REACCIONES ADVERSAS DE LOS FÁRMACOS DE PRIMERA LÍNEA

Fuente: Modificado Abbate E, y cols. Tratamiento de la tuberculosis. Guía práctica elaborada por la sección tuberculosis, 
Asociación Argentina de Medicina Respiratoria. Medicina (Buenos Aires) 2007; 67: 295-305.

3.8. Control del tratamiento

En todos los casos de pacientes con TB en 
contexto de encierro, el tratamiento debe 
ser directamente observado. Además, en 
cada control médico se debe realizar un 
cuidadoso seguimiento que consiste en:

•	 Evaluar las posibles reacciones adversas a 
los medicamentos

•	 Responder las dudas que pueda tener el pa-
ciente 

•	 Evaluación clínica una vez por mes
•	 Controles de baciloscopía o cultivo según 

corresponda a la categoría en la que el pa-
ciente fue clasificado.

CUADRO 9. CONTROL DE TRATAMIENTO

Omeprazol,
Amoxicilina,
•	 Metronidazol.
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PROBLEMAS DE RIESGO EPIDEMIELÓGICO EN CONTEXTOS DE ENCIERRO

Fuente: Enfermedades infecciosas tuberculosis. Diagnóstico de Tuberculosis. Guía para el Equipo de Salud. 
3. Ministerio de Salud de la Nación. 2009.

En el seguimiento se debe realizar examen 
clínico, laboratorio de rutina, examen of-
talmológico (si reciben Etambutol) y audio-
metría (si se incluyeron aminoglucósidos 
en el esquema) inicial, al primero y segun-
do mes de tratamiento, y luego bimestral.

3.9. Tratamiento  
en situaciones especiales

3.9.1. Embarazo y lactancia

En el embarazo se recomienda el esquema 
estándar de tratamiento, de acuerdo a la ca-
tegoría en la que fue clasificada la paciente. 
Antes de iniciar el tratamiento antituberculo-
so en una mujer en edad fértil, se debe des-
cartar embarazo, ya que en ese caso no po-
dría utilizarse Estreptomicina debido a que 
esta droga puede provocar sordera congéni-
ta. Los fármacos antituberculosos se eliminan 
por la leche materna pero a concentraciones 
tan bajas que no representan un riesgo para el 
lactante, por lo tanto el bebé no debe ser se-
parado de la madre y puede seguir recibien-
do lactancia materna. La rifampicina interfiere 
con los anticonceptivos orales disminuyendo 
la eficacia anticonceptiva. En caso de que una 
mujer desee evitar el embarazo, deberá recu-
rrir a otros métodos anticonceptivos como un 
dispositivo intrauterino o de barrera.

Clasificación Examen de esputo para control

Categoría 1
Caso 
gravemente enfermo 
con baciloscopía 
negativa

Realizar baciloscopía al:
•	 Final del 2do mes, y si el resultado es positivo realizar cultivo.
•	 Final del 6to mes o al final del tratamiento, 

en lo posible realizar cultivo.

Categoría 2
Caso con 
tratamiento previo

Realizar baciloscopía, cultivo y prueba de sensibilidad 
antes de iniciar el tratamiento.
Realizar baciloscopía al:
•	 Final del 3er mes, y si el resultado es positivo realizar cultivo.
•	 Final del 5to mes.
Realizar baciloscopía y cultivo al final del 8vo mes o final

Categoría 3
Caso nuevo

Realizar baciloscopía al:
•	 Final del 2do mes, y si el resultado es positivo realizar cultivo. 
Realizar baciloscopía y cultivo al final del 6to mes  
o final del tratamiento.

3.9.2. Tuberculosis y VIH

El inicio de la terapia antirretroviral durante 
el tratamiento con tuberculosis mejora sig-
nificativamente la sobrevida. 

El tratamiento de la TB en estos pacientes 
tiene mayor:

•	 Tasa de complicaciones

•	 Frecuencia de aparición de resistencia bac-
teriana

•	 Tasa de interacciones medicamentosas.

Los pacientes con asociación TB-VIH deben 
diagnosticarse con cultivo y prueba de sen-
sibilidad a las drogas. Deben ser referidos a 
un segundo nivel de atención.

3.9.3. Notificación 

Todos los casos deben ser informados a 
la dirección de sanidad del SPF y al Sis-
tema Nacional de Vigilancia de la Salud 
(SNVS). La notificación debe hacerse de 
manera inmediata a la autoridad sanita-
ria superior de la Unidad o Complejo y 
a la Dirección de Sanidad Penitenciaria 
vía mail: direcciondesanidad@spf.gov.ar y 
por teléfono al 011-4964-8331.

Véase el capítulo “Sistemas de información 
y vigilancia epidemiológica en salud para el 
Servicio Penitenciario Federal”.
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Infección por VIH

•

1. Introducción

La atención, cuidado y tratamiento de las 
personas que viven con el virus de inmuno-
deficiencia humana (VIH) es, junto con la pre-
vención del contagio, uno de los pilares del 
sistema de salud del servicio penitenciario. 

Desde la incorporación de los tratamientos 
antirretrovirales de alta eficacia se han pro-
ducido grandes cambios en las estrategias 
de abordaje de la vigilancia epidemioló-
gica de VIH-SIDA. Se produjo un marcado 
descenso de la morbimortalidad por SIDA, 
que proporcionó una nueva perspectiva 
epidemiológica para las personas viviendo 
con VIH. La ampliación de las medidas de 

notificación, vigilancia epidemiológica de 
segunda generación, ha proporcionado im-
portante información. 

En nuestro país, la epidemia se observa con-
centrada en los principales centros urbanos. 
Se estima que 4 de cada mil adultos están in-
fectados con el virus, aunque esa proporción 
trepa al 12% entre hombres que tienen sexo 
con otros hombres, al 7% entre usuarios de 
drogas inyectables, al 6% en trabajadoras/es 
sexuales y al 34% entre personas trans.(1) En 
la población que vive en el Servicio Peniten-
ciario Federal (SPF) la prevalencia es de 29,6 
por cada mil, aproximadamente 9 veces más 
que en la población general.(2)

Población 2010

Diagnósticos
acumulados 
de infección  

por VIH
2001-2010

Tasa 
de VIH

x 100 mil
habitantes
2008-2009

Tasa de 
mortalidad 
por sida x 
100 mil ha-

bitantes

Cantidad 
de personas  

con medicación 
suministrada  

por la DSyETS 
a junio de 2011

TOTAL 40.117.096 100% 54.418 100% 12 3,50 31.854 100%

CABA 2.890.151 7,20% 8.871 16,30% 23,40 4 11.667 36,60%

Buenos Aires 15.625.084 38,90% 24.573 45,20% 11,30 4,70 10.164 31,90%

(1) Dirección Nacional de SIDA y ETS, Boletín sobre el 
VIH-Sida en la Argentina, n° 28, diciembre 2011.

(2)

(2) Dirección de Sanidad del Servicio Penitenciario Fe-
deral, 2011.

CUADRO 1. RESUMEN DE INDICADORES EPIDEMIOLÓGICOS DE VIH-SIDA EN LA ARGENTINA
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Población 2010

Diagnósticos
acumulados 
de infección  

por VIH
2001-2010

Tasa 
de VIH

x 100 mil
habitantes
2008-2009

Tasa de 
mortalidad 
por sida x 
100 mil ha-

bitantes

Cantidad 
de personas  

con medicación 
suministrada  

por la DSyETS 
a junio de 2011

24 partidos 
del GBA 9.916.715 24,70% 16.749 30,8% 10,70 5,70 - -

Resto 
provincia BA

5.708.369 14,20% 7.824 14,40% 12,20 2,90 - -

Catamarca 367.828 0,90% 220 0,40% 9,90 1,30 101 0,30%

Chaco 1.055.259 2,60% 405 0,70% 5,30 1,80 215 0,70%

Chubut 509.108 1,30% 701 1,30% 10,40 1,50 380 1,20%

Córdoba 3.308.876 8,20% 3.937 7,20% 13,60 1,10 1.600 5%

Corrientes 992.595 2,50% 628 1,20% 6,60 4,90 250 0,80%

Entre Ríos 1.235.994 3,10% 902 1,70% 6,20 1,60 390 1,30%

Formosa 530.162 1,30% 227 0,40% 3,20 2,20 75 0,20%

Jujuy 673.307 1,70% 881 1,60% 15,20 2,90 212 0,70%

La Pampa 318.951 0,80% 218 0,40% 9,50 1,30 87 0,30%

La Rioja 333.642 0,80% 372 0,70% 17 0,60 150 0,50%

Mendoza 1.738.929 4,30% 1.218 2,20% 8,70 1,90 455 1,40%

Misiones 1.101.593 2,70% 1.158 2,10% 11,80 3 420 1,30%

Neuquén 551.266 1,40% 817 1,50% 13,10 2,90 282 0,90%

Rio Negro 638.645 1,60% 664 1,20% 10,60 2,30 250 0,80%

Salta 1.214.441 3% 1.567 2,90% 16,50 4,30 370 1,30%

San Juan 681.055 1,70% 480 0,90% 12,20 2,60 198 0,60%

San Luis 432.310 1,10% 360 0,70% 10,30 2,90 170 0,50%

Santa Cruz 273.964 0,70% 315 0,60% 15,80 0,40 112 0,40%

Santa Fe 3.194.537 8% 2.982 5,50% 11,50 3,10 3.250 10,30%

Santiago  
del Estero

874.006 2,20% 495 0,90% 5 2,10 170 0,50%

Tierra  
del Fuego

127.205 0,30% 230 0,40% 16,10 3,10 56 0,30%

Tucumán 1.448.188 3,60% 1.315 2,40% 10,70 1,70 390 1,30%

A pesar de los significativos avances que se 
observan en la difusión de la promoción del 
cuidado para disminuir el riesgo de conta-
gio, y el mayor conocimiento y accesibili-
dad a los diagnósticos y tratamientos del 
VIH y las enfermedades asociadas, hoy en 

día se calcula que aproximadamente el 50% 
de las personas que viven con VIH desco-
nocen su situación.

El acceso a los medios diagnósticos, a in-
formación para la prevención y promoción 
de la salud, y al preservativo, es una polí-

Dirección Nacional de SIDA y ETS, Boletín sobre el VIH-sida en la Argentina , n° 28, diciembre 2011.
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PROBLEMAS DE RIESGO EPIDEMIELÓGICO EN CONTEXTOS DE ENCIERRO

tica central dedicada tanto a disminuir el 
porcentaje de personas que desconoce su 
situación serológica como para prevenir el 
contagio.

Es especialmente importante en el SPF 
tomar conductas activas sobre la pro-
moción de estudios diagnósticos, el se-
guimiento adecuado de los pacientes 
que viven con VIH y garantizar el acceso 
irrestricto a los preservativos y a toda la 
información que proporciona tanto la Di-
rección de SIDA y ETS como el equipo 
de salud.

1.1. Abordaje del paciente

Al iniciar el contacto con el paciente es ne-
cesario obtener la historia clínica completa, 
incluyendo antecedentes de viajes y vacu-
nas. Luego seguir los siguientes pasos:

•	 Realizar examen físico completo, incluyendo 
medidas antropométricas, tensión arterial y 
peso. En el examen físico se debe hacer hin-
capié en la búsqueda de signos de infeccio-
nes de transmisión sexual. 

•	 Solicitar laboratorio:

•	 Confirmar el estatus de VIH con un se-
gundo ELISA (o similar) y una prueba 
confirmatoria (Western Blot). 

•	 Solicitar carga viral plasmática de VIH. 

•	 Solicitar recuento absoluto y relativo de 
CD4 (opcional: CD8 absoluto y relativo). 

•	 Solicitar hemograma completo, enzimas 
hepáticas, glucemia, urea, creatinina, co-
lesterol total, HDL, LDL, triglicéridos. 

•	 Solicitar VDRL, HAV IgG, HbS Ag, antico-
re total, Ac anti S, Ac HCV, toxoplasma 
IgG, Chagas.

•	 Orina completa. 

•	 Evaluación del riesgo cardiovascular, incluyen-
do tabaquismo, dieta habitual y peso. Puede 
resultar útil la determinación de riesgo cardio-
vascular con escore de Framingham. Tener en 
cuenta que el perfil de cronicidad que puede 
alcanzarse con los tratamientos de alta efica-
cia se asocia a mayor riesgo cardiovascular y 
síndrome metabólico, especialmente con el 
uso de inhibidores de proteasas. 

•	 Solicitar PAP cervical a las mujeres. Este estu-
dio debe realizarse cada 6-12 meses en este 
grupo de pacientes.

•	 Administrar vacunas correspondientes (Veá-
se el capítulo “Vacunación en el adulto que 
vive en condiciones de encierro”). 

•	 Solicitar PPD 

1.2. Visitas de seguimiento 

•	 Cada 4-6 meses 

•	 Hemograma, recuento de CD4 absoluto 
y relativo 

•	 Carga viral plasmática. En caso de co-
mienzo de un nuevo tratamiento antirre-
troviral (primer tratamiento o cambio por 
fallo), sugerimos solicitar una carga viral 
a los 30-45 días del comienzo del nuevo 
esquema. 

•	 Evaluar adherencia al tratamiento antirre-
troviral, si se encuentra realizándolo.

•	 Cada año 

•	 Examen físico 

•	 Revaluar tabaquismo y dieta habitual 

•	 Repetir serologías (VDRL, HBV, HCV, 
toxoplasmosis) si eran previamente ne-
gativas. Si el paciente se vacunó para he-
patitis B y respondió, no sería necesario 
repetir la serología anualmente. 

•	 Solicitar enzimas hepáticas, glucemia, 
urea, creatinina, colesterol total, HDL, 
LDL, triglicéridos (pueden solicitarse 
más seguido según los antecedentes 
y si reciben o no hipolipemiantes). Por 
otra parte, algunas determinaciones 
deben solicitarse más frecuentemente 
según el tratamiento recibido (Ej: soli-
citar creatinina y orina completa cada 6 
meses en pacientes que reciben tenofo-
vir; clearence de creatinina cada año en 
pacientes mayores de 50 años que reci-
ben tenofovir; lípidos cada 6 meses en 
los que reciben inhibidores de pretasa 
potenciados, etc.)

•	 Solicitar PAP cervical (Mujeres). 

•	 Solicitar ecografía abdominal en pacien-
tes con hepatitis crónica (cada 6 meses 
en pacientes con cirrosis) e interconsulta 
con hepatología. 
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•	 Antes de comenzar el tratamiento antirre-
troviral (si no hubiera sido realizado recien-
temente): 

•	 Evaluar la preparación del paciente para 
comenzar el tratamiento antirretroviral y 
el apoyo del medio.

•	 Trabajar sobre la adherencia al tratamien-
to antirretroviral.

•	 Hemograma, recuento de CD4 absoluto 
y relativo.

•	 Carga viral plasmática. Si el paciente tie-
ne criterios de inicio de tratamiento, to-

mar la muestra, pero no es necesario es-
perar a que esté disponible el resultado. 

•	 Realizar examen físico completo, inclu-
yendo medidas antropométricas, tensión 
arterial y peso.

•	 Solicitar hemograma completo, enzimas 
hepáticas, glucemia, urea, creatinina, co-
lesterol total, HDL, LDL, triglicéridos. 

•	 Solicitar calcemia y fosfatemia si se utili-
zará tenofovir.

•	 Orina completa (incluyendo proteinuria y 
glucosuria).

•	 Evaluación del riesgo cardiovascular 

2. Cuadro clínico

CUADRO 2. CLASIFICACIÓN DE LAS ETAPAS DE LA INFECCIÓN POR VIH, SEGÚN EL CDC, AÑO 1993

Categoría Síntomas

A:
Infección asintomática

Infección asintomática
Infección aguda
Linfadenopatía generalizada persistente

B: 
Infección crónica 
sintomática, sin 
condiciones 
definitorias de SIDA.

Candidiasis orofaringea o vaginal >1 mes
Síndrome diarreico crónico >1 mes
Síndrome febril prolongado >1 mes
Baja de peso >10 Kg
Leucoplaquia oral vellosa
Herpes Zoster >1 episodio o >1 dermatoma
Listerosis
Nocardiosis
Angiomatosis bacilar
Endocarditis, meningitis, neumonía, sepsis
Proceso inflamatorio pelviano
Polineuropatía periférica
Púrpura trombocitopénico idiopático
Displasia cervical 

C: 
Condiciones clínicas 
indicadoras de SIDA.

Candidiasis esofágica, traqueal o bronquial
Criptococosis meníngea o extrapulmonar
Neumonía por Pneumocystis carinii
Criptosporidiasis crónica >1 mes
Isosporosis crónica >1 mes
Toxoplasmosis cerebral
Tuberculosis pulmonar o extrapulmonar
Enfermedad por micobacterias atípicas
Retinitis por CMV
Encefalopatía VIH
Leucoencefalopatía multifocal progresiva
Ulceras mucosas o cutáneas herpéticas crónicas >1 mes
Neumonía recurrente (2 o más episodios en 1 año)
Bacteremia recurrente por Salmonella spp.
Sarcoma de Kaposi
Linfoma no Hodgkin y/o linfoma de Sistema Nervioso Central
Cáncer cervicouterino invasor
Síndrome consuntivo

Centro para el Control y la Prevención de Enfermedades, EE.UU (CDC), Revised Classification System for HIV Infection 
and Expanded Surveillance Case Definition for AIDS Among Adolescents and Adults, 1993.
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PROBLEMAS DE RIESGO EPIDEMIELÓGICO EN CONTEXTOS DE ENCIERRO

CUADRO 3. CLASIFICACIÓN CLÍNICA DE LA OMS DE LA INFECCIÓN  POR EL VIH ESTABLECIDA

Síntomas asociados a la infección por VIH Estadio Clínico de la OMS

Asintomático 1

Síntomas leves 2

Síntomas avanzados 3

Síntomas graves 4

CUADRO 4. ESTADIFICACIÓN CLÍNICA DE LA OMS DE LA INFECCIÓN  
POR EL VIH/SIDA EN ADULTOS Y ADOLESCENTES CON INFECCIÓN DE VIH CONFIRMADA

Estadio Clínico 1

Asintomático
Linfadenopatía persistente generalizada

Estadio Clínico 2

Pérdida moderada de peso idiopática (menos del 10% del peso corporal presumido o medido)
Infecciones recurrentes de las vías respiratorias (sinusitis, amigdalitis, faringitis, otitis media)
Herpes zoster
Queilitis angular
Úlceras orales recurrentes
Erupciones papulares pruriginosas
Dermatitis seborreica
Onicomicosis

Estadio Clínico 3

Pérdida grave de peso idiopática (más del 10% del peso corporal presumido o medido)
Diarrea crónica idiopática durante más de un mes
Fiebre persistente idiopática (mayor de 37,5º C, intermitente o constante, durante más de un mes)
Candidiasis oral persistente
Leucoplasia oral vellosa
Tuberculosis pulmonar
Infecciones bacterianas graves (como neumonía, empiema, piomiositis, osteomielitis, artritis,
meningitis, bacteriemia)
Estomatitis, gingivitis o periodontitis ulcerativa necrotizante aguda
Anemia (< 8 g/dl), neutropenia (< 0.5 x 109/l) y/o trombocitopenia crónica (< 50 x 109/l)idiopática

Estadio Clínico 4

Síndrome de consunción por VIH
Neumonía por Pneumocystis
Neumonía bacteriana grave recurrente
Infección crónica por herpes simplex (orolabial, genital o anorrectal de más de un mes de
duración, o visceral de cualquier duración)
Candidiasis esofágica (o candidiasis de la tráquea, los bronquios o los pulmones)
Tuberculosis extrapulmonar
Sarcoma de Kaposi
Infección por citomegalovirus (retinitis o infección de otros órganos)
Toxoplasmosis del sistema nervioso central
Encefalopatía por VIH
Criptococosis extrapulmonar (incluyendo meningitis)
Infección diseminada por micobacterias no tuberculosas  
Leucoencefalopatía multifocal progresiva

OMS, Programa contra la infección por el VIH/sida. Definición de la OMS de caso de infección por el VIH a efectos de 
la vigilancia y revisión de la estadificación clínica y de la clasificación inmunológica de la enfermedad relacionada con el 
VIH en adultos y niños. 2009. 



80

INFECCIÓN POR VIH

Estadio Clínico 4

Criptosporidiasis crónica
Isosporiasis crónica
Micosis sistémica (histoplasmosis extrapulmonar, coccidioido micosis)
Septicemia recurrente (incluyendo por Salmonella no tifoidea)
Linfoma (cerebral o de células B, no-Hodgkin)
Carcinoma cervical invasivo
Leishmaniasis atípica diseminada
Nefropatía sintomática asociada al VIH o miocardiopatía asociada al VIH

OMS, Programa contra la infección por el VIH/sida. Definición de la OMS de caso de infección por el VIH a efectos de 
la vigilancia y revisión de la estadificación clínica y de la clasificación inmunológica de la enfermedad relacionada con el 
VIH en adultos y niños, 2009. 

3. Tratamiento

CUADRO 5. ¿CUÁNDO COMENZAR EL TRATAMIENTO ANTIRRETROVIRAL?

Clínica Recuento  
de CD4 Indicación 

Síntomas (cualquier síntoma  
correspondiente a las categorías 
B o C de la clasificación del CDC, 
o a enfermedades marcadoras  
u oportunistas no listadas  
en dicha clasificación)  
o a estadios 3 y 4 de la OMS 

Cualquier valor 

Comenzar tratamiento antirretroviral. 

Si existen enfermedades marcadoras  
comenzar lo antes posible, evaluando  
la posibilidad de interacciones  
medicamentosas y riesgo de síndrome 
de reconstitución inmune 

Asintomático 

< 200 Se recomienda comenzar sin retraso 

200-500 Se recomienda comenzar 

> 500 

Diferir 

Considerar el inicio de tratamiento  
en las siguientes situaciones: mujer  
embarazada; carga viral > 100.000 c/ml  
(2 CV consecutivas); descenso ≥ 100 cél/mm3 
en 1 año; edad mayor 50 años; coinfección 
con virus HBV o HCV y neoplasias no  
marcadoras. Se evaluarán según situación 
individual: enfermedad cardiovascular, renal 
o hepática; parejas serodiscordantes.

3.1. Opciones terapéuticas para el  
comienzo del tratamiento antirretroviral

La evidencia actual disponible indica que 
es posible iniciar un esquema antirretro-
viral con INNTI o con inhibidores de pro-
teasa potenciados con ritonavir, ambos 
regímenes son de similar eficacia. Debi-

do a razones de costo-efectividad, y en el 
marco de una política de optimización de 
los recursos, el Ministerio de Salud reco-
mienda elegir una droga de la columna A 
y una combinación de nucleós(t)idos de la 
columna B (las columnas son independien-
tes).

CUADRO 6. TRATAMIENTO ANTIRRETROVIRAL

A B Consideraciones 

Recomendados NVP
AZT/3TC
ABC/3TC

NVP: Usar con extrema precaución en mujeres con 
CD4>250/mm3, en hombres con CD4>400/mm3 y 
sólo si los beneficios superan a los riesgos. 

ABC: Debe utilizarse con precaución en pacientes 
con cargas virales >100000 copias/ml y en pacientes 
con alto riesgo cardiovascular. 
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PROBLEMAS DE RIESGO EPIDEMIELÓGICO EN CONTEXTOS DE ENCIERRO

3.2. Antirretrovirales y asociaciones  
de antirretrovirales NO recomendados 

•	 Cualquier ARV utilizado como monoterapia. 

•	 Biterapia con núcleos(t)idos. 

•	 Hidroxiurea.

•	 AZT + d4T 

•	 3TC + FTC 

•	 d4T + ddI

•	 TDF + ddI (excepto cuando no hubiere nin-
guna otra opción disponible, en ese caso uti-
lizar ddI en bajas dosis). 

•	 Esquemas de inicio con INNTI asociados a IP 
(con o sin núcleos(t)idos). 

•	 Esquemas compuestos por 3 nucleós(t)idos 
solamente (excepto AZT+3TC+ABC, que se 
puede utilizar cuando otras combinaciones 
no sean posibles (BI)). 

•	 Combinación de 2 INNTI. 

•	 Etravirina + inhibidores de proteasa no po-
tenciados. 

•	 Etravirina + atazanavir/r o fosamprenavir/r o 
tipranavir/r. 

•	 Combinación de dos inhibidores de protea-
sa (excepto ritonavir utilizado como poten-
ciador), a menos que no exista ninguna otra 
opción terapéutica. 

•	 EFV: No se recomienda en mujeres embara-
zadas (1er trimestre) o que no utilicen consis-

tentemente métodos de contracepción con-
fiables. No utilizarlo en la población privada 
de la libertad debido a los efectos sobre el 
sistema nervioso central.

3.3. Manejo de la infección aguda

La infección aguda se determina por uno 
o más de los siguientes síntomas clínicos: 
síndrome mononucleosiforme, fiebre, ade-
nopatías, rash, úlceras orales, meningismo, 
mioartralgias y pérdida de peso. 

En pacientes con exposición de riesgo, se-
rología para VIH negativa o indeterminada 
y presencia de VIH en plasma (Ag p24 posi-
tivo o carga viral VIH positiva). 

3.3.1. Manejo 

•	 Reconfirmar la infección con Western Blot 2 
a 4 semanas después.

•	 Se recomienda comenzar el tratamiento, se-
gún las pautas descritas arriba, si existen sín-
tomas de la categoría B o C, o CD4<350/mm3 
más allá del tercer mes. 

•	 Considerar comenzar el tratamiento si los 
síntomas de infección aguda son severos 
o prolongados y/o si la CV es mayor de 
100.000 copias. No es necesario esperar 
a que el Western Blot sea positivo para el 

A B Consideraciones 

Alternativos 

ATV/r
fAPV/r
LPV/r
SQV/r

TDF + 3TC
TDF/FTC
ddI + 3TC

TDF y TDF/FTC: si bien el tenofovir y tenofovir/emtri-
citabina cuentan con evidencia AI sobre su eficacia y 
tolerabilidad para su uso en comienzo de tratamien-
to antirretroviral, por una cuestión de costo-efecti-
vidad se recomienda utilizar cuando no sea posible 
utilizar las combinaciones de nucleósidos recomen-
dadas por esta guía, y en pacientes con infección 
crónica por HBV. 

ddI: utilizar sólo cuando no se puedan utilizar otros 
núcleos(t)idos. 

Atazanavir: no utilizar en pacientes que requieran 
más de 20 mg/día de omeprazol o equivalentes. 

Saquinavir: se asoció con prolongación de interva-
los PR y QT en voluntarios sanos. Se recomienda 
obtener ECG basal antes de utilizar. NO utilizar en 
pacientes con intervalo QT prolongado (>450mseg), 
hipokalemia o hipomagnesemia refractaria, bloqueo 
AV completo, o que reciban otros medicamentos 
que prolonguen el QT. 
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comienzo del tratamiento en este contex-
to. 

•	 Si se decide comenzar el tratamiento, es pre-
ferible (aunque no imprescindible) hacerlo 
en el contexto de un ensayo clínico.

•	 Hasta el momento actual, la duración del tra-
tamiento debe ser de por vida. 

•	 Descartar otras infecciones de transmisión 
sexual.

•	 Informar y aconsejar al paciente sobre el alto 
riesgo de transmisión durante esta fase, y 
sobre el uso de medidas preventivas inclu-
yendo el testeo de sus parejas sexuales de 
las últimas semanas.

CUADRO 7. CONDUCTA TERAPÉUTICA EN SITUACIONES PARTICULARES

Tratamiento en embarazadas y prevención  
de la transmisión perinatal: situación 

Criterio y momento de comienzo del tratamiento 
antirretroviral

Mujeres embarazadas que reciben tra-
tamiento antirretroviral de alta eficacia 
previamente al embarazo 

Mantener el esquema siempre remplazando las dro-
gas potencialmente teratogénicas o asociaciones 
no recomendadas durante el embarazo 

Mujeres embarazadas que no reciben 
tratamiento antirretroviral de alta eficacia y 
cumplen algún criterio de comienzo 

Comenzar tratamiento, idealmente desde el inicio 
del segundo trimestre, a menos que por estado in-
munológico o clínico sea necesario comenzar pre-
viamente. 

Mujeres embarazadas que no reciben tra-
tamiento antirretroviral de alta eficacia y no 
cumplen algún criterio de comienzo 

Comenzar tratamiento, idealmente desde el inicio 
del segundo trimestre, y no demorarse más allá de 
la semana 28. No esperar hasta ese momento si la 
carga viral es alta o existe riesgo de prematurez. 

Mujeres embarazadas que comienzan se-
guimiento después de la semana 28 Comenzar inmediatamente. 

En todos los casos se recomienda infusión de AZT EV a la madre durante el trabajo de parto (y en la 
cesárea), hasta la ligadura del cordón, e indicar AZT jarabe a 2 mg/kg/dosis cada 6 horas entre las 6 y 
12 horas de vida, por seis semanas al recién nacido. 

3.4. Consideraciones sobre el tratamien-
to antirretroviral durante el embarazo 

El objetivo del tratamiento es alcanzar el 
tercer trimestre con carga viral plasmática 
<50 copias/ml, especialmente en el mo-
mento del parto. 

Realizar control temprano de carga viral 
(CV), 4 a 8 semanas del comienzo del tra-
tamiento antirretroviral (o al momento del 
diagnóstico del embarazo si no se dispone 
de un resultado en las últimas 8 semanas), 
para evaluar respuesta virológica. 

Recomendar test de resistencia si la pacien-
te tiene viremia detectable con el TARVac-
tual, o cumple criterios de fallo virológico. 

Si la CV plasmática es mayor de 1.000 co-
pias/ml en fecha cercana al parto, se indica-
rá cesárea, a las 38 semanas de gestación. 

En general, seguir los lineamientos que para 
el resto de los pacientes, excepto: 

•	 No se recomienda comenzar nevirapina, pero 
es posible continuarla si la paciente ya la es-
taba recibiendo.

•	 Si se debe comenzar un esquema, es preferi-
ble AZT/3TC más LPV/r 

•	 El uso de atazanavir/r es una alternativa.

•	 El uso de saquinavir/r es aceptable.

•	 Todavía no existe datos suficientes sobre el 
uso de darunavir o raltegravir.

•	 Siempre que sea posible, incluir AZT en el 
esquema antirretroviral.

Cualquiera que fuera el esquema de tratamien-
to seleccionado, la lactancia materna está  con-
traindicada en nuestro medio, ya que aumenta 
el riesgo de transmisión perinatal del VIH. Se 
proveerá leche modificada a todo recién naci-
do de madre VIH reactiva.

3.4.1. Drogas y asociaciones contraindicadas 

durante el embarazo

Efavirenz (primer trimestre) ddI + d4T; combina-

ción de 3 nucleós(t)idos.
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3.4.2. Vacunas recomendadas

•	 Vacuna antineumocócica: Administrar una 
dosis al momento del diagnóstico, y un re-
fuerzo a los 5 años. 

•	 Vacuna para Influenza: Administrar una dosis 
anualmente.

•	 Vacuna Hepatitis B: En pacientes con serolo-
gías negativas, administrar 3 dosis (0 – 1 – 6 
meses) y evaluar respuesta al mes de finali-
zado el esquema. Si fuera necesario repetir 
el esquema, considerar indicar doble dosis. 

•	 Vacuna Hepatitis A: En pacientes con sero-
logía negativa, administrar dos dosis (0- 6 
meses). 

•	 Vacuna Doble adultos (dTa): Un refuerzo 
cada 10 años, según calendario oficial. 

En todos los casos (excepto vacuna antigri-
pal) se recomienda esperar a que los recuen-
tos de CD4 superen 200/mm3 para maximi-
zar la probabilidad de respuesta, de acuerdo 
al riesgo. 

3.5. Manejo del fallo terapéutico

El fallo terapéutico se da por la presencia 
de carga viral mayor a 50 copias/ml, confir-
mada con una segunda medición de carga 
viral, luego de los 6 meses de haber inicia-
do (o de haberse modificado) el tratamien-
to antirretroviral. 

3.5.1. Medidas generales a tomar en el mo-
mento de la detección de la falla terapéutica 

•	 Evaluar la adherencia, la complacencia y la 
tolerancia por parte del paciente al régimen 
que recibe. Recordar que la falta de adhe-
rencia es uno de los principales motivos de 
falla terapéutica. 

•	 Descartar interacciones farmacocinéticas con 
medicamentos concomitantes y con alimen-
tos. 

•	 Si luego de ajustar adherencia y/o resolver 
interacciones farmacocinéticas el paciente 
continúa en fallo, solicitar test de resistencia 
(recordar que los test disponibles requieren 
cargas virales superiores a 500 por ml para 
producir resultados confiables).

•	 Solicitar test de resistencia previa (si los hu-
biere) y obtener la historia completa de los 
tratamientos del paciente. 

•	 Solicitar el test de resistencia mientras el pa-
ciente esté recibiendo tratamiento antirre-
troviral.

•	 Considerar solicitar test de tropismo.

•	 Si la carga viral está en valores entre 50 y 500 
copias/ml, evaluar adherencia, revaluar car-
ga viral en 1 a 2 meses.

Si se confirma el fallo con carga viral en va-
lores mayores a 500-1000 copias/ml, cam-
biar el esquema tan pronto sea posible, se-
gún resultados de test de resistencia actual, 
previos y la historia del paciente. 

3.5.2. Recomendaciones  
para el manejo del fallo virológico 

•	 Si el test de resistencia no arroja mutaciones 
asociadas a resistencia a pesar de valor de 
carga viral confirmado mayor a 500/1000 co-
pias/ml, revaluar adherencia e interacciones 
farmacológicas.

•	 Tener en cuenta que el objetivo del nuevo 
régimen, independientemente de la canti-
dad de fallos previos, debe ser la disminu-
ción de la carga viral plasmática a menos de 
400 copias/ml en 3 meses y a menos de 50 
copias/ml en 6 meses.

•	 Utilizar en el nuevo régimen por los menos 
dos, preferentemente 3, drogas activas se-
gún el test de resistencia actual, los test pre-
vios y la historia del paciente. Si es posible, 
incluir al menos una clase de drogas no utili-
zada previamente.

•	 Si existen opciones limitadas, considerar la 
derivación a ensayos clínicos de nuevas dro-
gas, pero evitar la monoterapia funcional.

•	 Evitar administrar dos inhibidores de protea-
sa potenciados.

•	 Si no existen 2 drogas activas disponibles, 
diferir el cambio a menos que el CD4 sea in-
ferior a 100/mm3 o exista progresión clínica; 
en ese caso el objetivo será la preservación 
de la función inmune.

•	 No se recomienda la interrupción del trata-
miento.

•	 Si existen varias opciones terapéuticas dis-
ponibles, ponderar la simplicidad del régi-
men, la posibilidad de interacciones, toxici-
dad, futuras opciones terapéuticas.
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CUADRO 8. PROFILAXIS POST-EXPOSICIÓN.  
SE RECOMIENDA REALIZAR PROFILAXIS POST EXPOSICIÓN EN LAS SIGUIENTES SITUACIONES

Tipo de fluido Tipo de exposición Fuente 

Sangre 
LCR 
Líquido de serosas 
Fluidos visiblemente  
contaminados con 
sangre 

Penetración subcutánea o intramus-
cular con aguja intravenosa o intra-
muscular, o dispositivo intravascular

VIH(+) 
Fuente desconocida 
pero ALTO riesgo  
de infección por VIH 

Herida percutánea con elemento 
cortante, o con aguja subcutánea o 
intramuscular, o aguja de sutura 
Contacto por más de 15 minutos con 
mucosas o con piel no intacta 

VIH(+) 

Secreciones genitales 
Sexo anal o vaginal 

VIH(+) 
Fuente desconocida  
pero ALTO riesgo  
de infección por VIH 

Sexo oral receptivo con  
eyaculación sobre mucosa oral VIH(+) 

Uso de drogas  
intravenosas

Intercambio de jeringas,  
agujas, materiales de preparación  
u otro material

VIH(+) 

•	 Siempre se deben solicitar las serologías ba-
sales (VIH, VHB, VHC), previo consentimien-
to informado, de la persona expuesta (en las 
primeras 48 horas).

•	 Solicitar también test de embarazo.

•	 Solicitar las serologías (previo consentimien-
to informado) de la fuente, siempre que sea 
posible.

•	 La profilaxis debe comenzarse idealmente 
durante las primeras 4 horas posteriores al 
episodio, y no debe comenzarse después de 
las 48 horas, excepto en casos excepcionales.

•	 La duración es de 4 semanas. Régimen reco-
mendado: AZT/3TC + LPV/r (podría variar se-
gún los antecedentes terapéuticos de la fuente).

•	 Solicitar screening de ITS en caso de expo-
sición sexual.

•	 En caso de exposición sexual, realizar con-
sejería sobre prevención de VIH e ITS, y eva-
luar si es una primera exposición. Tener en 

cuenta que, en las personas con múltiples 
exposiciones, la estrategia de utilizar profi-
laxis post-exposición no está indicada.  Si la 
fuente es VIH positiva, se debe individualizar 
la profilaxis según los antecedentes de fallas 
terapéuticas previas y el esquema actual.

3.5.3. Seguimiento 

•	 Revaluación por parte de un experto de la 
indicación de la profilaxis a las 48-72 horas.

•	 Evaluar la tolerancia al régimen.

•	 Solicitar hemograma y hepatograma a las 2 
semanas de haber comenzado la profilaxis.

•	 Repetir la serología para VIH a los 2, 4 y 6 
meses.

•	 Repetir VDRL al mes, si la exposición fue se-
xual.

•	 Hepatograma basal si la fuente es VHC(+). 
Repetir hepatograma y serología para VHC 
a los 4 meses. 
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Infecciones 
de transmisión sexual 

•

1. Introducción

Las infecciones de transmisión sexual (ITS) 
constituyen un grave problema de salud 
pública a nivel mundial. Por su alta preva-
lencia y morbimortalidad son consideradas 
una epidemia oculta. Existen más de treinta 
patógenos que pueden transmitirse por vía 
sexual. Las consecuencias de estas infeccio-
nes en la salud pública se explican no sólo 
por la morbimortalidad asociada a cada pa-
tología, sino también porque su presencia 
aumenta la posibilidad de trasmisión de 
VIH en una relación sexual no protegida.

En contexto de encierro las ITS representan 
un problema sanitario mucho mayor que en 
el medio libre. La tasa de notificación del 
país para sífilis es de 0,5 casos cada 10.000 

habitantes, en el SPF es de 117 casos cada 
10.000 internos. Más allá de que existe un 
subregistro a nivel nacional, semejante di-
ferencia estadística no puede ser atribuida 
al registro deficitario. La población en con-
texto de encierro presenta un riesgo muy 
alto para la las ITS y es responsabilidad del 
personal de sanidad la búsqueda de casos, 
contactos sexuales posibles y su notifica-
ción pertinente.

Se debe tener en cuenta que son de no-
tificación obligatoria: la sífilis, secreción 
genital gonocóccica y no gonocóccica, 
chancro blando, hepatitis B. También se 
debe garantizar el acceso universal al 
preservativo a todos los internos, tengan 
o no acceso a visitas conyugales.

CUADRO 1. CONSECUENCIAS DE LAS ITS EN ADULTO Y NIÑOS 

Adultos Niños

Enfermedad inflamatoria pélvica (EPI)
Embarazo ectópico

Infertilidad
Cáncer de cuello de útero

Abortos espontáneos

Sífilis congénita
Neumonía
Prematurez

Bajo peso al nacer
Ceguera

Fuente: World Health Organization. Global Prevalence and Incidence of selected curable Transmitted In-
fections. Overview and Estimates. Geneve, 2001.

La presencia de una enfermedad de transmi-
sión sexual no tratada, ya sea inflamatoria o 
ulcerativa, aumenta el riesgo de transmisión 

de VIH en un contacto sexual sin protección. 
Por este motivo, la detección de una ITS en 
un paciente, debe ser un alerta para el mé-
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dico tratante, quien deberá reforzar las me-
didas de prevención y sugerir la realización 
de métodos de detección de VIH. 

Todos los contactos de un paciente con el 
sistema de salud debieran ser considera-
dos como una oportunidad para detectar 
y prevenir infecciones de transmisión se-
xual. En la actualidad, existe un gran por-
centaje de pacientes que tienen una ITS y 
no reciben un tratamiento adecuado.

2. Abordaje de un paciente con ITS

En el manejo de pacientes con ITS los obje-
tivos deben ser:

•	 Interrumpir la propagación de las ITS (para 
reducir la morbilidad y mortalidad)

•	 Prevenir que se desarrolle la enfermedad, 
complicaciones y secuelas.

•	 Prevenir la infección por VIH, cuya transmisión 
se ve favorecida por la presencia de otras ITS.

El abordaje de una persona con ITS (ya sea 
porque presenta un síndrome compatible 
o una prueba diagnóstica que lo confirme) 
debe comprender los siguientes pasos:

•	 Anamnesis: información general, enferme-
dad actual e historia sexual

•	 Examen físico

•	 Diagnóstico correcto:

•	 abordaje síndrómico

•	 diagnóstico específico

•	 Tratamiento adecuado y precoz

•	 Asesoramiento sobre prácticas de riesgo 
sexuales

•	 Promoción y suministro de preservativos

•	 Notificación y tratamiento de la pareja

•	 Seguimiento clínico (si correspondiera).

2.1. Anamnesis

El interrogatorio deberá orientarse a reca-
bar los siguientes datos:

•	 Información general:

•	 edad

•	 sexo

•	 domicilio

•	 comorbilidades

•	 medicación actual

•	 alergia a medicamentos

•	 antecedente de transfusiones

•	 ocupación.

2.1.1. Enfermedad actual

La caracterización del síntoma por el cual 
consulta el paciente y la presencia o ausen-
cia de otros síntomas acompañantes le per-
mitirán realizar un diagnóstico diferencial.

Algunas de estas preguntas pueden ayudarlo:

•	 Úlcera genital: ¿Es dolorosa o no? ¿Su 
aparición fue espontánea?, ¿Ha tenido 
antes algo así?

•	 Flujo vaginal: ¿Olor? ¿Color? ¿Cantidad? 
¿Se asocia a otros síntomas como pica-
zón o dolor abdominal bajo?

•	 Secreción uretral: ¿se acompaña de sín-
tomas urinarios como ardor o aumento 
de la frecuencia miccional?

•	 Dolor abdominal bajo en la mujer: ¿Cuán-
do fue su última menstruación? ¿Tiene 
sangrado vaginal? ¿Tuvo un parto u abor-
to en el último mes? ¿Qué método anti-
conceptivo utiliza? ¿Tiene flujo anormal?

Además deberá interrogar acerca del tiem-
po de evolución de los síntomas, si ha re-
cibido ya tratamiento y con qué resultado, 
y si su pareja presenta síntomas o ha sido 
tratado para una ITS.

2.1.2. Historia sexual

El interrogatorio acerca de la vida sexual 
de un individuo debe realizarse en un cli-
ma de confianza mutua, favoreciendo la 
empatía y respetando el estilo de vida 
del paciente. Se debe siempre explicar 
que la información brindada será confi-
dencial.

Para interrogar acerca de la vida sexual de 
una persona Se sugiere el esquema de las 
“5 P”. Es necesario contar con condiciones 
de privacidad en la consulta para poder in-
terrogar correctamente estos aspectos.

Parejas sexuales:

•	 ¿Tiene usted relaciones con mujeres, hom-
bres o ambos?
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PROBLEMAS DE RIESGO EPIDEMIELÓGICO EN CONTEXTOS DE ENCIERRO

•	 En los últimos dos meses, ¿con cuántas 
personas ha tenido relaciones sexuales? 
En el último año, ¿con cuántas personas 
ha tenido relaciones sexuales?

•	 ¿Es posible que alguna de estas parejas 
haya tenido sexo con otra persona mien-
tras mantenía relaciones con usted?

Prevención de embarazo: 

•	 ¿Cómo se cuida para evitar un embarazo?

Prevención de ITS:
•	 ¿Cómo se cuida para protegerse del VIH y 

otras enfermedades de transmisión sexual?

Prácticas sexuales:

“Para poder evaluar el riesgo que Ud. tiene 
de contraer una ITS, necesitaría preguntar-
le la clase de sexo que usted ha tenido en 
el último tiempo”:

•	 ¿Ha practicado sexo vaginal? Si la res-
puesta es afirmativa: ¿utiliza preservati-
vos siempre, a veces, o nunca?

•	 ¿Ha practicado sexo anal? Si la respuesta 
es afirmativa: ¿utiliza preservativos siem-
pre, a veces, o nunca?

•	 ¿Ha practicado sexo oral? En caso que 
la respuesta sea que nunca usa preser-
vativos: ¿por qué no utiliza preservati-
vos? En caso que la respuesta sea que 
a veces utiliza preservativos: ¿en qué 
situaciones (o con quién) no utiliza pre-
servativos?

Pasado de ITS: 

¿Ha tenido en algún momento una ITS? ¿Su 
pareja tiene antecedentes de ITS?

Otras preguntas que pueden ayudar son las 
siguientes:

•	 ¿Usted o alguna de sus parejas ha con-
sumido alguna vez drogas endovenosas?

•	 ¿Alguna de sus parejas ha tenido sexo a 
cambio de dinero o drogas?

•	 ¿Hay algún dato más acerca de su vida 
sexual que yo necesite saber?

•	 Examen Físico

El examen físico es esencial en los pacientes 
que consultan por una ITS para poder evaluar 
el síntoma referido y para buscar otros sig-
nos que pudieran asociarse. Debe recordar-
se que para muchos pacientes este examen 
puede resultar incómodo y/o vergonzoso.

Siempre se debe:

•	 Asegurar la privacidad durante el examen.

•	 Explicar al paciente en qué consiste la 
exploración física y por qué es importan-
te realizarla.

•	 Procurar, en el momento del examen físico, 
la presencia de otro integrante del perso-
nal de salud del mismo sexo que el pacien-
te que está en el consultorio. Esta práctica 
protege tanto al paciente como al médico.

CUADRO 2. EXAMEN FÍSICO

En todos los pacientes  
realizar examen de: 

En hombres  
realizar examen del: 

En mujeres  
realizar examen de: 

Cavidad oral en busca  
de lesiones ulcerativas,  

manchas, secreción y vesículas

Ganglios linfáticos  
cervicales, axilares, crurales 

e inguinales

Piel, mucosas y anexos  
en busca de manchas, úlceras, 
pápulas, eritema o exantema

Vello púbico en busca  
de pediculosis

La zona anal en busca  
de secreción, ulceras  

y/o tumoraciones.

Escroto y sus componentes 
anatómicos: testículos,  

epidídimo y cordón espermático

Pene, retrayendo el prepucio en 
busca de úlceras, secreción y/o 

tumoraciones.

En caso que la secreción  
uretral no sea evidente,  

solicitar al paciente  
que presione desde  

el nacimiento del pene  
deslizando la mano  

hacia la punta.

Genitales externos y región 
inguinal en busca de lesiones  

de la mucosa, flujo, adenopatías 
y/o tumoraciones

Vagina con espéculo: detectar la 
presencia de secreción en  

fondo de saco de Douglas, úl-
ceras, verrugas y/o tumoraciones

Examen bimanual con el  
objetivo de verificar dolor a la 

movilidad del cérvix y/o presen-
cia de tumoraciones pélvicas

Eamen del abdomen  
precisando presencia de dolor, 
resistencia, rebote y/o masas
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3. Abordaje sindromático

Con el conjunto de síntomas y signos re-
cabados se realiza el diagnóstico de un 
síndrome (por ejemplo secreción uretral) 
y siguiendo un algoritmo o flujograma va-
lidado, se decide instaurar tratamiento en 
forma precoz sin la confirmación del agente 
causal. Dichos tratamientos están dirigidos 
hacia los patógenos más frecuentes y/o 
más peligrosos. Una de las ventajas que 
presenta este tipo de abordaje es que con 
solo una consulta se puede diagnosticar 
una ITS y tratarla correcta y precozmente. 
Los tratamientos elegidos deben tener una 
eficacia superior al 95%, priorizando de 
ser posible aquellos que puedan darse en 
dosis únicas El abordaje sindrómico con 

la aplicación de flujogramas, ha sido reco-
mendado por la Organización Mundial de 
la Salud (OMS) y su implementación ha sido 
adoptada en la Guía de Manejo de las In-
fecciones de Transmisión Sexual, elaborada 
por el Ministerio de Salud de la Nación. La 
OMS ha identificado los siguientes cuadros 
como pasibles de ser manejados a través 
del abordaje sindrómico:

•	 Flujo vaginal

•	 Secreción uretral

•	 Dolor abdominal bajo

•	 Úlcera genital

•	 Escroto agudo

•	 Bubón inguinal

•	 Conjuntivitis neonatal

CUADRO 3. VENTAJAS Y DESVENTAJAS DEL ABORDAJE SINDRÓMICO DE LAS ITS

Abordaje sindrómico

Ventajas Desventajas 

Es simple y puede implementarse en todos los centros 
de salud

Permite realizar un diagnóstico y tratamiento rápido

Tratamiento eficaz para la mayor parte de los microorga-
nismos involucrados

No es necesaria la utilización del laboratorio

No requiere de personal especializado para llevar a cabo 
su aplicación.

Reduce el número de consultas necesarias para tratar 
efectivamente la ITS

Se necesitan requisitos mínimos de capacitación y puede 
ser usado por un amplio rango de trabajadores de la 
salud.

Mayor accesibilidad a un tratamiento rápido y eficaz para 
las ITS

Algunos pacientes pueden ser sobre-
tratados

En caso de cepas resistentes puede 
haber falla terapéutica.

Un abordaje específico de la patología re-
quiere la confirmación etiológica, con la pos-
terior indicación de un tratamiento directa-
mente dirigido al germen/es involucrado/s. 
En el caso de disponer de los recursos para 
realizar estudios complementarios y que el 
paciente sea complaciente con las indica-
ciones, se podrá poner en práctica un abor-
daje específico. En este capítulo se plantea 
el abordaje sindrómico porque es el que se 
puede llevar a cabo en todos los centros de 

salud, permitiendo un rápido y eficaz trata-
miento del paciente con ITS y sus contactos.

El manejo sindrómico de una ITS facilita un 
tratamiento rápido y eficaz, pudiendo lle-
varse a cabo en todos los centros de salud.

4. Paciente con flujo vaginal

Entre las etiologías posibles de una pacien-
te con flujo vaginal deben tenerse en cuen-
ta las siguientes entidades:



89

A
te

nc
ió

n 
y 

C
ui

da
do

 d
e 

la
 S

al
ud

 d
e 

Pe
rs

on
as

 P
ri

va
da

s 
de

 s
u 

Li
be

rt
ad

PROBLEMAS DE RIESGO EPIDEMIELÓGICO EN CONTEXTOS DE ENCIERRO

•	 Enfermedad pelviana inflamatoria (EPI)

•	 Vulvovaginitis candidásica

•	 Vaginitis bacteriana (VB) y/o tricomonas

•	 Cervicitis por Clamidia y/o gonococo.

A continuación se pueden observar dos flu-
jogramas. El N° 1 debe ser utilizado solo en 
el caso en que la especuloscopía y el tacto 
bimanual no puedan ser realizados. Caso 
contrario, debe optarse por el algoritmo 2.

Sí

Sí

Sí

No

No

Se debe sugerir prueba de VIH
a todos los pacientes con ITS 

Paciente se queja de flujo vaginal anormal (anormal en cantidad, 
color, olor o prurito/ sensación de quemadura vulvar) 

Historia clínica  
Examen externo 

Presencia de dolor abdominal bajo 

Edema vulvar o flujo granuloso 

Utilice el flujograma 
para el dolor abdominal bajo  

Trate para candidiasis
Ver tratamiento etiológico

Evaluación de riesgo positiva Trate para clamidiasis, infección gonocóccica, 

 vaginosis bacteriana y tricomoniasis 

Trate para vaginosis bacteriana
y tricomoniasis 

Puede necesitar adaptación 
según epidemiología local 

GRÁFICO 1. FLUJO VAGINAL ANORMAL

Fuente: Programa Nacional de Lucha contra los Retrovirus del Humano, SIDA y ETS. Guía de Manejo de las Infecciones 
de Transmisión Sexual. Ministerio de Salud de la Nación.

GRÁFICO 2. FLUJO VAGINAL ANORMAL (ESPECULOSCOPÍA Y TACTO)

No  

Sí

Sí  

No  
Sí  

No

Sí  

Se debe sugerir
prueba de VIH a todos
los pacientes con ITS  

Paciente se queja de flujo vaginal anormal (anormal en cantidad, 
color, olor o prurito/sensación de quemadura vulvar)

 

Historia clínica 
 

Examen externo 

Dolor abdominal inferior y sensibilidad 
a la movilización del cuello

Edema vulvar/flujo granuloso 
Eritema, excoriaciones

Utilice el flujograma para dolor 
abdominal bajo

Trate para candidiasis
Ver tratamiento etiológico  

Flujo vaginal abundante/olor a pescado Trate vaginosis bacteriana 
y tricomoniasis. 

 Metronidazol 2 gr VO única dosis 
Trate para vaginosis bacteriana y tricomoniasis 

Evaluación riesgo positivo o  
compañero con secreción  

Educar

Trate para clamidiasis, infección 
gonococcica, vaginosis bacteriana 
y tricomoniasis  

 

Puede necesitar adaptación 
según epidemiología local 

Fuente: Programa Nacional de Lucha contra los Retrovirus del Humano, SIDA y ETS. Guía de Manejo de las Infecciones 
de Transmisión Sexual. Ministerio de Salud de la Nación.
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En primer lugar, descartar Enfermedad 
Pelviana Inflamatoria (EPI), por las con-
secuencias que tiene esta patología en 
la salud reproductiva de la mujer cuando 
no es diagnosticada y tratada adecuada-
mente. 

Debe evaluarse la presencia de dolor abdo-
minal inferior y dolor a la movilización del 
cuello.

Una vez descartada la presencia de esta 
etiología, los principales diagnósticos dife-
renciales son:
•	 Infección vaginal por cándida

•	 Vaginosis bacteriana o tricomoniasis

•	 Cervicitis por gonococo y/o clamidia.

La candidiasis presenta signos que, de es-
tar presentes, aumentan moderadamente 
la probabilidad de esta etiología:

CUADRO 4. CANDIDIASIS: PRESENTACIÓN CLÍNICA

Variable LR + (IC 95%)

Flujo grumoso (leche cortada) 6,1 (2,1 – 14) a 130 (19 – 960)

Inflamación vulvar (edema, eritema y/o excoriaciones) 2,1 (1,5 – 2,8) a 8,4 (2,3 – 31)

Flujo grumoso + prurito 17 (8 – 32)

De no presentar un cuadro con dichas ca-
racterísticas, debe sospecharse la presen-
cia de vaginosis bacteriana y/o tricomonia-
sis. Las características del flujo no permiten 
por sí solas diferenciar ambas etiologías, 
por lo que el tratamiento deberá cubrir 
ambos gérmenes. Teniendo en cuenta que 
gran parte de las cervicitis cursan en forma 

asintomática y se asocian a la presencia de 
vaginitis, la OMS recomienda administrar 
tratamiento en forma empírica cubriendo 
gonococo y clamidia ante signos compati-
bles con esta etiología, secreción uretral en 
la pareja o factores de riesgo para el desa-
rrollo de clamidia o gonococo (véase más 
adelante Cervicitis).

Cándida Vaginosis bacteriana Tricomona

Clotrimazol 100 mg, 1 tableta vaginal por 7 días
ó
Clotrimazol 100 mg, 2 tabletas vaginales por 3 días
ó
Clotrimazol 500 mg, 1 tableta vaginal dosis única 
ó
Miconazol 2% crema, 5 gr intravaginal por 7 días
ó
Miconazol 200 mg supositorio vaginal, uno por 7 días 

Metronidazol 2 gr VO dosis única

CUADRO 6. TRATAMIENTO DE LA CERVICITIS

Fuente: Anderson y col. Evaluation of vaginal complaints. JAMA 2004 ; 291:1368-1379.

CUADRO 5. TRATAMIENTO DE LA VAGINOSIS

Gonococo Clamidia

Ceftriaxona 125 mg IM ó 

Cefixina 400 mg VO (única dosis)

Azitromicina 1 gr VO dosis única ó

Doxiciclina 100 mg cada 12 hs por 7 días*

(*) Un metanálisis con 12 estudios demostró que no había diferencias en la tasa de curación entre ambos 
tratamientos (97% con azitromicina y 98% con doxiciclina).
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PROBLEMAS DE RIESGO EPIDEMIELÓGICO EN CONTEXTOS DE ENCIERRO

En todos los casos, si la paciente resuel-
ve los síntomas con el tratamiento, NO 
requiere volver a la consulta.

5. Vaginitis

La vaginitis es el motivo ginecológico de 
consulta más frecuente en el primer nivel 
de atención.

Tres etiologías explican el 90% de las vaginitis:

•	 Vaginosis bacteriana (50%)

•	 Vulvovaginitis candidiásica

•	 Tricomonas.

Entre las causas no infecciosas se destacan 
atrofia vaginal, alergias e irritación química. 
Las vaginitis ocurren cuando la flora normal 
de la vagina se altera. Dentro de los facto-
res predisponentes se destaca el consumo 
de antibióticos y/o anticonceptivos, las re-
laciones sexuales, las duchas vaginales, el 
stress y cambios hormonales.

5.1. ¿Cuáles son los síntomas?

El síntoma más frecuente en la vaginitis es la 
presencia de flujo anormal en cantidad, olor 
y/o color, que puede estar acompañado de 
prurito, ardor vulvar y/o disuria. Muchas pa-
cientes también pueden cursar esta patolo-
gía en forma asintomática. La sintomatolo-
gía es muy inespecífica y no permite realizar 
un diagnóstico etiológico con certeza. Para 
ello, se requeriría realizar estudios comple-
mentarios, los cuales no son necesarios ante 
un abordaje sindrómico.

•	 La sintomatología puede ser muy molesta 
para la paciente. La vaginosis bacteriana se 
asocia a un flujo muy mal oliente, mientras 
que la candidasis y la tricomoniasis suelen 
cursar con mucho prurito asociado.

•	 La vaginosis bacteriana no tratada se ha aso-
ciado a complicaciones luego de cirugías 
ginecológicas, ruptura prematura de mem-
branas, parto pretérmino y recién nacidos 
con bajo peso. La tricomoniasis también se 
asocia a ruptura prematura de membranas, 
parto pretérmino y bajo peso al nacer. 

•	 Las mujeres con vaginitis bacteriana y/o tri-
comoniasis tienen más riesgo de contraer 
otras ITS como VIH, gonococo, clamidia y 
herpes genital.

Un tratamiento correcto permite evitar es-
tas complicaciones y cortar la cadena de 
transmisión sexual. A destacar en este pun-
to es que la única etiología que claramente 
es de transmisión sexual es la tricomoniasis, 
en cuyo caso la pareja debe recibir trata-
miento. Tanto la vaginitis bacteriana como 

IMAGEN 1. VAGINITIS. A) POR TRICONOMA B) POR CÁNDIDA

A B
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la candidiasis pueden ser encontradas en 
mujeres que no han iniciado relaciones 
sexuales y el tratamiento a la pareja no está 
indicado (excepto que el hombre presente 
síntomas de balanitis) ya que no ha demos-
trado reducir la tasa de recaídas.

6. Cervicitis

La cervicitis es producida por la inflamación 
del cuello cervical, causada en la mayoría 

de los casos por etiologías no infecciosas 
como traumatismos locales por cuerpos ex-
traños (tampón, diafragma, hilos del DIU), 
duchas vaginales, espermicidas y otros. 
Cuando su etiología es infecciosa, los gér-
menes más frecuentemente encontrados 
son gonococo y clamidia, aunque también 
puede ser causado por herpes, tricomonas, 
mycoplasma, vaginosis bacteriana y Strep-
tococo del grupo A y B.

IMAGEN 2. CERVICITIS

6.1. ¿Cuáles son los síntomas?

Muchas de las cervicitis son asintomáticas. 
Algunas mujeres pueden presentar flu-
jo anormal y sangrado con las relaciones 
sexuales o intermenstrual. 

Al examen físico puede observarse un exu-
dado purulento saliendo del orificio endo-
cervical (o al realizar un hisopado), y/o un 
cuello friable que sangra fácilmente.

Entre los factores de riesgo para presentar 
una cervicitis por clamidia o gonococo se 
destacan:

•	 edad ≤ 25 años

•	 más de una pareja sexual en los últimos tres 
meses

•	 nueva pareja sexual en los últimos tres meses

•	 pareja sexual con síntomas o diagnóstico 
de ITS

•	 pareja que recientemente ha iniciado el uso 
de preservativo.

Al igual que para las vaginitis, para realizar 
un diagnóstico etiológico de certeza se re-
queriría realizar estudios complementarios, 
los cuales no son necesarios ante un abor-
daje sindrómico.

•	 La clamidia y el gonococo son las causas más 
frecuentes de enfermedad pelviana inflama-
toria.

La presencia de una cervicitis aumenta el 
riesgo de que dichos gérmenes asciendan 
al tracto genital superior y causen esta pa-
tología. Un 15% de las cervicitis por estos 
gérmenes evolucionan a una EPI, la cual se 
asocia a las siguientes complicaciones: 20% 
infertilidad, 18% dolor pelviano crónico, 9% 
embarazo ectópico.

Cuello normal Cervicitis
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•	 La infección por alguno de estos gérmenes 
en el embarazo se asocia a abortos, ruptura 
prematura de membranas, parto pre-térmi-
no y corioamnionitis.

•	 La transmisión perinatal del gonococo pue-
de causar conjuntivitis severa cuya conse-
cuencia, de no ser tratada precozmente, 
puede ser la ceguera.

•	 La clamidia puede asociarse a complicacio-
nes neonatales como conjuntivitis y neumo-
nía, aumentando el riesgo de mortalidad 
neonatal.

Tanto el gonococo como la clamidia se trans-
miten claramente a través de las relaciones 
sexuales. Su correcto diagnóstico y trata-
miento permiten evitar complicaciones y cor-
tar la cadena de transmisión.

La consulta siempre debe ser aprove-
chada para brindar consejería acerca de 
cómo prevenir las infecciones de transmi-
sión sexual.

6.2. Consideraciones especiales

a. Embarazo: constituye una situación especial 
dado que muchas de estas patologías pue-
den traer consecuencias en el embarazo de 
no ser tratadas. Sin embargo, al brindar un 
tratamiento debe analizarse la seguridad de 
la droga a suministrar durante el período de 
gestación.

•	 Candidiasis: El tratamiento con azoles 
tópicos puede administrarse a la mujer 
embarazada para el tratamiento de la 
candidiasis. 

•	 VB y tricomoniasis: El metronidazol pue-
de administrarse en cualquier momento 
del embarazo. Un meta-análisis ha de-
mostrado que no hay asociación entre su 
uso durante la gestación y teratogénesis. 
El mismo incluyó siete estudios, seis de 
los cuales habían incluido mujeres que 
utilizaron metronidazol en primer trimes-
tre (n=232).

•	 Gonococo: Las quinolonas están contra-
indicadas en el embarazo. En su lugar 
puede administrarse ceftriaxona 250 IM 
única dosis.

•	 Clamidia: La doxiciclina está contrain-
dicada en el embarazo. Sin embargo, la 
azitromicina ha demostrado ser eficaz y 
segura para el tratamiento de esta enti-
dad.

b. VIH: el manejo de estas patologías en un pa-
ciente VIH no debe diferir del de una pacien-
te no VIH positiva.

7. Paciente con secreción uretral

La presencia de secreción uretral debe 
orientar al diagnóstico de uretritis, que se 
caracteriza por secreción purulenta uretral, 
disuria y/o prurito pero también puede ser 
asintomática.

Las uretritis infecciosas, de acuerdo con el 
germen involucrado pueden clasificarse en:

•	 uretritis gonocóccica

•	 uretritis no gonocóccica.

En esta última, el principal patógeno es la 
clamidia (15-40%), aunque también pueden 
estar involucrados Trichomonas, Mycoplas-
ma y Ureaplasma. Debe destacarse que en-
tre un 25-30% de las uretritis gonocóccicas 
tienen también clamidia asociada.

Tanto la uretritis gonocóccica como la 
no gonocóccica, se asocian a una mayor 
transmisión de VIH.

Recuerde que son de notificación obliga-
toria: sífilis, secreción genital gonocóc-
cica y no gonocóccica, chancro blando y 
hepatitis B.

7.1. ¿Qué consecuencias tienen  
las uretritis en la salud de la población?

•	 Tanto el gonococo como la clamidia son de 
transmisión sexual. Estos gérmenes, cuando 
infectan a la mujer pueden tener consecuen-
cias en su fertilidad y traer complicaciones 
en el embarazo y perinatales. El tratamiento 
adecuado en el hombre permitiría cortar la 
cadena de transmisión.

•	 En el hombre la Clamidia se asocia a com-
plicaciones como epididimitis y Síndrome de 
Reiter.
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7.2. Abordaje  
del paciente con secreción uretral

El diagnóstico etiológico de la uretritis requie-
re de estudios complementarios que certifi-
quen el agente causal, a través de una toma 

de muestra de la secreción, la cual debe ser 
enviada para directo, cultivo para gonococo 
y pruebas de detección para clamidia. Sin 
embargo, al igual que con las vaginitis y las 
cervicitis, esto no siempre es indispensable.

Fuente: Programa Nacional de Lucha contra los Retrovirus del Humano, SIDA y ETS. Guía de Manejo de las Infecciones 
de Transmisión Sexual, Ministerio de Salud de la Nación.

GRÁFICO 3. ALGORITMO DE SECRECIÓN URETRAL

 

 

 

 

No  No  

Sí  

El paciente se queja de 
secreción uretral (o disuria) 

Historia 
Examine: exprima la 
uretra si es necesario

 

Secreción confirmada
Presencia

de úlcera(s)  

Se debe sugerir 

prueba de VIH a todos 
los pacientes con ITS

* Eduque y aconseje  

 
*	Promocione 

y provea condones  
 

Use el flujograma
apropiado 

 

 

Tratar para gonorrea y 
clamidias.  

Consejería sobre 
reducción de riesgo  

Promocione y provea condones 
 

Trate al compañero sexual 
 

Recomiende regresar 
en 7 días si no hay mejoría 

Puede necesitar adaptación  
según epidemiología

*

*

*

*

*

El algoritmo propone, luego de un correcto 
interrogatorio y examen físico, comprobar 
la secreción uretral. En caso afirmativo y no 
contando con elementos que hagan sospe-
char otros agentes (por ejemplo vesículas 
que incrementen la sospecha de herpes), 
debe instaurarse tratamiento cubriendo 
ambos gérmenes.

El tratamiento sugerido es el siguiente:

Ceftriaxona 125 mg IM o cefixima 400 mg 
VO (única dosis) (para cubrir gonococco, 
se ha encontrado resistencia con el uso de 

ciprofloxacina) + Azitromicina 1 gr VO do-
sis única (para cubrir clamidia) o Doxiciclina 
100 mg c/ 12 hs por 7 días

Debe indicarse similar tratamiento a toda 
pareja que haya tenido contacto sexual 
en los últimos 30 días (60 días si el caso 
índice estuviera asintomático).

De no haber mejoría dentro de la semana 
de comenzado el tratamiento, debe reco-
mendarse al paciente reconsultar.

La consulta debe ser aprovechada para 
educar al paciente sobre cómo evitar con-
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ductas de riesgo relacionadas con ITS, 
suministrar preservativos explicando su 
correcta utilización.

Asimismo, debe sugerirse la realización 
de rastreo con VDRL y test de VIH. Los 
pacientes VIH positivos con uretritis de-
ben tratarse de la misma manera que los 
pacientes sin VIH.

8. Mujer con dolor abdominal bajo

La EPI es una infección del tracto genital 
superior causada por el ascenso desde el 

cérvix de microorganismos de transmisión 
sexual como clamidia y gonococo. Si bien 
estos patógenos están cada uno involu-
crados en un tercio de las EPIs, bacterias 
aerobias y anaerobias provenientes de la 
flora vaginal también han sido identificadas 
como agentes etiológicos.

El resultado es una infección polimicrobia-
na que, dependiendo de la zona afectada, 
puede manifestarse como endometritis, 
salpingitis, ooforitis, absceso tubo-ovárico 
y/o peritonitis pélvica.

IMAGEN 3. INFLAMACIÓN GENITAL EN EPI

En el diagnóstico diferencial de toda mujer 
con dolor abdominal bajo debe sospechar-
se una EPI. El índice de sospecha debe ser 
alto, dado que la sintomatología puede ser 
muy leve y variada y las complicaciones, de 
no recibir tratamiento precozmente, im-
portantes para la salud reproductiva de la 
mujer. La enfermedad pelviana inflamatoria 
suele manifestarse como dolor abdominal 
bajo que puede estar acompañado de dis-
pareunia, dolor lumbar, fiebre, vómitos y 
flujo anormal.

La sospecha debe ser alta en toda mujer 
sexualmente activa que consulte por dolor 
abdominal bajo, teniendo en cuenta que 
muchas mujeres tendrán síntomas muy le-
ves e incluso pueden estar asintomáticas.

La enfermedad pelviana inflamatoria se 
asocia a una gran carga de enfermedad, 
dada por sus potenciales complicaciones:

•	 Infertilidad (20%).

•	 Embarazo ectópico (9%).

•	 Dolor pelviano crónico (18%).

Ovario inflamado

Útero inflamado

Trompa de falopio 
inflamada
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GRÁFICO 4. ALGORITMO DE DOLOR ABDOMINAL BAJO

Fuente: Programa Nacional de Lucha contra los Retrovirus del Humano, SIDA y ETS. Guía de Manejo de las Infecciones 
de Transmisión Sexual, Ministerio de Salud de la Nación.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Se debe sugerir 
prueba de VIH a todos  

los pacientes con ITS

No  

Sí  

No  No  

Sí  

Sí  

El paciente se queja de 

dolor abdominal bajo  

Historia clínica y examen 

 (abdominal y vaginal) 

 

¿Algunos de estos síntomas 

presentes?  

-periodo atrasado/perdido  

-parto reciente/aborto  

-abdomen agudo y signo  

 de rebote/sangrado vaginal  

Presencia de 

sensibilidad a la 

movilización del 

cuello, dolor 

abdominal bajo o 

flujo vaginal  

Refiera al paciente para 

opinión quirúrgica o  

ginecológica  

Alguna otra enfermedad
encontrada  

-Trate para EPI  

-Trate al compañero  

Revisión en 3 días  

Trate 

adecuadamente

¿Mejoría del paciente?  

Complete el tratamiento 
  
Eduque y aconseje

 

Remitir el paciente  

Sí  

El flujograma para el diagnóstico de una 
mujer con dolor abdominal bajo compren-
de como diagnósticos diferenciales etiolo-
gías cuya sospecha clínica y derivación pre-
coz son fundamentales en su pronóstico:

•	 Embarazo ectópico

•	 Aborto en curso

•	 Endometritis postparto

•	 Abdomen agudo quirúrgico.

La paciente debe ser rápidamente derivada 
para su estudio cuando el dolor abdominal 
bajo se asocia con alguno de los siguien-
tes síntomas o signos: atraso menstrual, 
sangrado vaginal, antecedente de parto o 
aborto reciente, defensa y/o peritonismo 
a la palpación abdominal. El examen físico 
debe comprender especuloscopía y tacto 
bimanual con el objetivo de detectar sig-
nos que pueden ayudar al diagnóstico:

•	 Dolor a la movilización del cuello

•	 Dolor a la palpación del fondo uterino

•	 Masa peri-ovárica

•	 Flujo purulento.

Tanto la OMS como el Center for Disease 
Control and Prevention (CDC) recomien-
dan comenzar tratamiento precozmente. 
En caso de no contar con accesibilidad 
para realizar métodos diagnósticos con ce-
leridad, el manejo sindrómico permite co-
menzar un tratamiento empírico cubriendo 
los gérmenes más frecuentemente involu-
crados.

El CDC sugiere comenzar tratamiento em-
pírico en toda mujer con dolor abdominal 
bajo que haya iniciado relaciones sexuales, 
sin otra causa evidente que explique su do-
lor y que al examen pélvico presente algu-
no de los siguientes signos:
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•	 dolor a la movilización del cuello

•	 dolor a la palpación del útero

•	 dolor a la palpación de los anexos

No es esencial la solicitud de estudios com-
plementarios para comenzar tratamiento, la 
presencia de alguno de los siguientes cri-
terios aumenta la especificidad en el diag-
nóstico:

•	 Fiebre >38.3°

•	 Secreción mucopurulenta vaginal y/o cervical

•	 Presencia de abundante cantidad de leuco-
citos en el examen de la secreción vaginal

•	 Proteína C reactiva elevada

•	 Eritrosedimentación elevada. Confirmación mi-
crobiológica de infección cervical por gono-

coco y/o clamidias

8.1. Tratamiento

Aquellas pacientes que presenten síntomas 
de leves a moderados y que no presenten 
ninguno de los criterios de internación que 
se mencionan a continuación, pueden ser 
tratadas en forma ambulatoria.

Criterios de internación:

•	 Sospecha de urgencia quirúrgica: apendicitis.

•	 Embarazo.

•	 Falta de respuesta a la terapia convencional 
oral luego de 72 hs.

•	 Intolerancia a la medicación oral.

•	 Falta de adherencia al tratamiento vía oral.

•	 Síntomas muy severos.

•	 Presencia de absceso tubo-ovárico.

El tratamiento ambulatorio en pacientes 
con síntomas leves a moderados ha demos-
trado ser eficaz y seguro. Está dirigido a cu-
brir en forma empírica los gérmenes más 
frecuentemente involucrados.

El régimen de elección es:

Ceftriaxona 250 mg IM dosis única (cobertura 
para gonococo) + Doxiciclina 100 mg cada 12 
hs por 14 días (cobertura para clamidia).

Según evolución de la paciente se puede 
agregar metronidazol 500 mg cada 12 hs 
por 14 días (cobertura para gérmenes anae-
robios).

Doxiciclina: contraindicada en embarazo. 
Dado que los gérmenes involucrados son 
de transmisión sexual, se recomienda ad-
ministrar tratamiento a la pareja.

Debe controlarse a la paciente cada 24 hs. 
para constatar mejoría en el dolor abdo-
minal y la sensibilidad a la movilización del 
cuello. De no evidenciarse mejoría a las 72 
hs., la paciente debe ser derivada para re-
cibir tratamiento parenteral.

Una vez constatada la respuesta al trata-
miento, la consulta debe ser aprovechada 
para educar a la paciente sobre conductas 
de riesgo para enfermedades de transmi-
sión sexual, proveer preservativos y efec-
tuar hincapié en su correcta utilización. 
Debe sugerirse la realización de rastreo 
para VIH.

•	 Embarazo: la EPI en el embarazo se asocia a 
parto pre-término. Por este motivo, las pa-
cientes embarazadas deben ser internadas 
para recibir rápidamente tratamiento paren-
teral.

•	 VIH: la indicación de internación en estos pa-
cientes es controvertida. El VIH se asocia a 
un riesgo mayor de presentar absceso tubo-
ovárico.

•	 Dispositivo Intra Uterino (DIU): el DIU favo-
rece la aparición de EPI dentro de las tres 
primeras semanas luego de su colocación, 
siendo muy infrecuente luego de este perío-
do. La evidencia hasta el momento es insu-
ficiente para recomendar removerlo en una 
paciente con EPI.

9. Paciente con úlcera genital

El diagnóstico diferencial de un paciente 
con úlcera genital comprende las siguien-
tes etiologías:

•	 Sífilis

•	 Herpes genital

•	 Chancroide
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GRÁFICO 5. ALGORITMO DE ÚLCERA GENITAL

Fuente: Programa Nacional de Lucha contra los Retrovirus del Humano, SIDA y ETS. Guía de Manejo de las Infecciones 
de Transmisión Sexual, Ministerio de Salud de la Nación.

Recuerde que son de notificación obligato-
ria: sífilis, secreción genital gonocóccica y no 
gonocóccica, chancro blando y hepatitis B.

El manejo sindromático de las úlceras pro-
pone priorizar en primer lugar el diagnósti-
co a las dos causas más frecuentes: herpes 
genital y sífilis. A través de la anamnesis y 
examen físico se puede realizar un diag-
nóstico etiológico de presunción y brindar 
tratamiento para el agente causal más pro-
bable. La historia de episodios similares y la 
presencia de vesículas o úlceras pequeñas 
acompañadas de ardor o dolor orientan al 
diagnóstico de herpes. El chancro genital, 
causado por la sífilis, se caracteriza por ser 
una úlcera indolora, limpia, de bordes netos.

En el caso que el paciente no mejore con el 
tratamiento instituido, se recomienda brin-
dar tratamiento para sífilis siempre que en 
la primera consulta no haya sido instaura-
do. Caso contrario, debe evaluarse la posi-

bilidad de enfermedades menos frecuentes 
como chancroide.

De ser posible, este paciente debe ser de-
rivado a un centro de segundo nivel para 
realizar una biopsia que permita un diag-
nóstico certero y un tratamiento específico. 
Si ello no es posible, se sugiere instaurar 
tratamiento empírico para chancroide.

En todos los casos, durante la consulta debe 
aconsejarse al paciente sobre cómo reducir 
el riesgo de contraer ITS y proveer preserva-
tivos explicando su correcto empleo. Debe 
sugerirse la realización de rastreo para VIH.

10. Sífilis

Debe tenerse en cuenta que son de noti-
ficación obligatoria: sífilis, secreción geni-
tal gonocóccica y no gonocóccica, chan-
cro blando y hepatitis B.

La sífilis es una enfermedad infectocontagio-
sa cuyo agente etiológico es la espiroqueta 
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Sí  

Sí  
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No  
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reducción del riesgo

 

Promocione y 
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Treponema pallidum. Tiene un período de 
incubación aproximado de 2 a 3 semanas. 
Los síntomas dependerán del tiempo que 
ha pasado desde el contagio. La sífilis puede 
dividirse en:

•	 Sífilis primaria: se caracteriza por la apari-
ción del chancro en la zona de inoculación. 
El mismo es una úlcera de 1 a 2 cm, limpia, 

de bordes netos, no dolorosa, que puede 
acompañarse de adenopatía inguinal uni o 
bilateral. Aparece en promedio 3 semanas 
después del contagio. Muchas de estas le-
siones pasan desapercibidas debido a que 
la lesión no es dolorosa y puede aparecer en 
sitios poco visibles, por ejemplo en la vagina. 
Reciba o no tratamiento, el chancro cura en 
3 a 6 semanas.

•	 Sífilis secundaria: de semanas a meses des-
pués de la curación del chancro, un 25% de 
los pacientes presentan síntomas secundarios 
a la propagación sistémica de la espiroqueta:

•	 Rash: el mismo puede presentar todo tipo 
de lesiones excepto vesículas. General-
mente es una erupción difusa macular o 
papular que comprende todo el tronco 
y las extremidades, incluyendo palmas y 
plantas.

•	 Condiloma latum: en la zona próxima a la 
aparición del chancro algunos pacientes 
presentan lesiones grandes sobre-elevadas 
de color blanco grisáceo.

•	 Síntomas sistémicos: fiebre, cefalea, de-
caimiento, mialgias, pérdida de peso.

•	 Adenopatías generalizadas.

•	 Sífilis latente: el tercer estadio es la sífilis la-
tente, período en el cual no hay manifesta-
ciones.

La misma puede dividirse en: sífilis latente 
precoz (hasta 2 años de comenzada la infec-
ción) y sífilis latente tardía (luego de 2 años).

•	 Sífilis terciaria: aparece años después de la 
infección y las manifestaciones dependerán 
del órgano afectado. Lo más frecuente es la 
neurosífilis y el compromiso de la raíz y vál-
vula aórtica.

El diagnóstico de sífilis secundaria y/o 
terciaria implica una alta sospecha, por 
su gran variabilidad en su presentación 
clínica. La consulta por una úlcera genital 
es una oportunidad única para realizar un 
diagnóstico y tratamiento precoz evitan-
do las complicaciones ulteriores.

•	 Cuando la sífilis no es tratada correctamen-
te en estadios iniciales, sobreviene la sífilis 
terciaria la cual se caracteriza por complica-

IMAGEN 4. CHANCRO SIFILÍTICO: VISIÓN MACROSCÓPICA (A) Y AL MICROSCOPIO (B).

Chancro

Treponema pallidum

A

B
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ciones cardiovasculares y neurológicas con 
elevada mortalidad.

•	 La transmisión de madre a hijo conlleva el 
riesgo de sífilis congénita. Un tercio de las 
mujeres embarazadas con sífilis transmiten la 
infección a sus hijos.

•	 La presencia de úlceras genitales aumenta el 
riesgo de contagio de VIH.

10.1. Diagnóstico
•	 Sífilis primaria: para el diagnóstico etiológico 

certero se requiere efectuar pruebas comple-
mentarias (VDRL, campo oscuro). El manejo 
sindromático sugerido por la OMS permite 
realizar un diagnóstico presuntivo con base en 
las características clínicas de la lesión y la his-
toria del paciente. Este abordaje tiene como 
ventaja brindar tratamiento eficaz dentro de 
la misma consulta, evitando la posibilidad de 
perder al paciente durante la derivación sin 
que reciba tratamiento.

•	 Sífilis secundaria y/o latente: para su diag-
nóstico se requiere realizar VDRL. Este es-
tudio tiene una elevada sensibilidad pero 
puede tener falsos positivos (infecciones, 
embarazo, enfermedades autoinmunes). Por 
este motivo, ante un resultado positivo debe 
solicitarse una prueba treponémica (FTA-Abs; 
microhemogalutinación). A diferencia de la 
VDRL que se negativiza luego del tratamiento 
efectivo, los anticuerpos treponémicos pue-
den permanecer positivos toda la vida.

Un aspecto a destacar es que la VDRL pue-
de ser falsamente negativa en la primo infec-
ción y en la sífilis tardía, en la cual un tercio 
de los pacientes ya no tienen anticuerpos.

10.2. Tratamiento

El tratamiento de elección se establece se-
gún el estadio:

Estadio Pacientes en general 
Situaciones especiales

VIH Embarazo

Sífilis primaria,  
sífilis secundaria,  
sífilis latente  
< 1 año

Penicilina G benzatíni-
ca 2,4 millones de U,  
dosis única IM

Ídem 

2 dosis de penicilina G ben-
zatínica 2,4 millones de U, 
separadas por una semana. 
Desensibilizar en caso de 
alergia

Sífilis latente 
mayor a un año, 
desconocida  
o terciaria

3 dosis de Penicilina 
G benzatínica 2,4 
millones de U, separa-
das por una semana

Derivar para realizar punción 
lumbar. Si es negativa,  
3 dosis de Penicilina G ben-
zatínica 2,4 millones de U, 
separadas por una semana

Se recomienda fuertemente (recomendación 
tipo A) realizar rastreo a todas las mujeres emba- 
razadas y personas con alto riesgo de contraer 
una ITS (personas con conductas de riesgo 
sexuales). El rastreo debe realizarse con prue-
bas no treponémicas como VDRL cualitativa.

11. Herpes genital

El herpes genital es una enfermedad recu-
rrente que se caracteriza por exacerbacio-
nes a lo largo de la vida. Actualmente se 
considera que es la responsable del 80% de 
las úlceras genitales a nivel mundial.

Herida de herpes: se encuentra en el cuerpo del pene (hombres);  
vagina, vulva, cuello del útero (mujeres) y alrededor del ano

IMAGEN 5. LESIÓN POR HERPES GENITAL

CUADRO 7. SÍFILIS: TRATAMIENTO SEGÚN ESTADIO Y SITUACIONES ESPECIALES
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El mayor factor de riesgo para contraer la 
infección es el número de parejas sexuales 
a lo largo de la vida.

Los brotes clásicos del herpes genital se 
caracterizan por un período prodrómico de 
24 horas de ardor y dolor en la zona genital, 
el cual es seguido de la aparición de múlti-
ples vesículas, pápulas y úlceras sobre una 
base eritematosa. Las mismas luego reepi-
telizan sin dejar cicatriz.

El brote puede acompañarse de síntomas 
sistémicos como fiebre, decaimiento, ce-
falea, anorexia. En la primoinfección gene-
ralmente los síntomas son más severos, la 
cantidad de lesiones son mayores al igual 
que la duración de los síntomas y es más 
frecuente la aparición de síntomas consti-
tucionales.

Las zonas afectadas más frecuentemente 
en la mujer son vulva, vagina y cerviz, mien-
tras que en los hombres la localización más 
frecuente es en el pene. Un estudio pros-
pectivo mostró que la mayoría de los pa-
cientes tuvo recaídas, siendo las mismas 
más frecuentes en hombres que mujeres 
(media mensual de recaídas 0.43 vs 0.33, 
respectivamente). La media anual de recaí-
das fue 4 por año.

11.1. ¿Cuáles son las consecuencias  
del herpes genital en la salud  
de la población?

•	 Transmisión perinatal con la aparición de 
herpes neonatal en el recién nacido

•	 Aumento de la transmisibilidad de VIH

•	 Impacto social: el herpes genital se asocia 
a ansiedad, disminución de la autoestima, 
dificultad para formar pareja, dificultad para 
entablar una relación sexual.

11.2. Abordaje diagnóstico  
y terapéutico

El diagnóstico de certeza requiere detec-
tar virus en la lesión a través de métodos 
como Elisa o Inmunofluorescencia. En caso 
de no tener accesibilidad a los mismos, el 

diagnóstico puede realizarse en base a la 
anamnesis y examen físico. El tratamiento 
del herpes genital tiene como objetivo re-
ducir el período sintomático y la severidad 
de los síntomas.

Debe explicarse al paciente la cronicidad 
de la enfermedad, la cual no será altera-
da por el tratamiento.

11.2.1. Primer episodio:  
Opciones de tratamiento

•	 Aciclovir 400 mg VO 3 veces por día por 
7-10 días o

•	 Aciclovir 200 mg VO 5 veces por día por 
7-10 día o

•	 Famciclovir 250 mg VO 3 veces por día 
por 7 a 10 días o

•	 Valaciclovir 1 g VO dos veces por día por 
7-10 día

La elección de uno u otro esquema depen-
derá de la disponibilidad y/o de los recur-
sos sanitarios.

El tratamiento con aciclovir en estos pa-
cientes ha demostrado reducir tres días los 
síntomas constitucionales, dos días el dolor 
local, 7 días la excreción viral y 6 días la ci-
catrización total de las lesiones.

11.2.2. Recurrencias

El tratamiento de las recurrencias puede 
realizarse en forma sintomática o preven-
tiva. El primer esquema tiene por objetivo 
reducir la duración y severidad de los sín-
tomas al igual que la excreción viral en pa-
cientes con reactivaciones poco frecuentes. 
El tratamiento debe iniciarse ni bien co-
miencen los síntomas prodrómicos.

Opciones de tratamiento para los episo-
dios de recurrencia:

•	 Aciclovir 400 mg VO 3 veces por día por 5 días

•	 Aciclovir 800 mg VO 2 veces por día por 5 días

•	 Aciclovir 800 mg VO 3 veces por día por 2 días

•	 Famciclovir 125 mg 2 veces por día por 5 días
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•	 Famciclovir 1000 mg 2 veces por día por 1 día

•	 Famciclovir 500 mg dosis única, seguido de 
250 mg 2 veces por día por 2 días

•	 Valaciclovir 500 mg 2 veces por día por 3 días

•	 Valaciclovir 1000 mg 1 vez por día por 5 días.

La elección de uno u otro esquema depen-
derá de la disponibilidad y/o de los recur-
sos sanitarios.

El tratamiento supresor tiene como ob-
jetivo reducir la cantidad de recurrencias 
anuales, debiendo indicarse en pacientes 
que padecen 6 o más recurrencias al año. 
El tratamiento ha demostrado reducir las 
recurrencias en un 70-80%. La eficacia y se-
guridad de los tratamientos diarios ha sido 
documentada por seis años para el aciclovir 
y uno para el valaciclovir y famciclovir.

Dado que las recurrencias suelen disminuir 
con el paso del tiempo y las mismas están 
muy relacionadas con factores psicológi-
cos, se recomienda discutir la posibilidad 
de suspender la terapia supresiva una vez 
por año. El tratamiento supresor con vala-
ciclovir ha demostrado reducir la tasa de 
transmisión entre la pareja.

11.2.3. Opciones de tratamiento 
supresor para herpes genital

•	 Aciclovir 400 mg VO, 2 veces por día

•	 Famciclovir 250 mg VO, 2 veces por día

•	 Valaciclovir 500 mg VO, una vez por día (no 
recomendado ante más de 10 recurrencias 
por año)

•	 Valaciclovir 1 gr VO, 1 vez por día

La elección de uno u otro esquema depen-
derá de la disponibilidad y/o de los recur-
sos sanitarios.

En pacientes que presentan herpes geni-
tal, la consejería es fundamental para que 
la persona entienda la naturaleza de su in-
fección y pueda tener una vida saludable 
reduciendo el riesgo de transmisión a su 
pareja sexual y eventualmente a su des-
cendencia.

11.2.4. Consejería para pacientes 
con herpes genital

•	 Abstención sexual ante lesiones o síntomas 
prodrómicos.

•	 La terapia antiviral es efectiva pero no cura 
la infección.

•	 Los pacientes asintomáticos detectados por 
serología deben recibir los mismos consejos 
que aquellos que están sintomáticos.

•	 Los pacientes deben informar a sus parejas 
(actuales y futuras) que tienen herpes genital.

•	 Los pacientes deben conocer la historia na-
tural de la enfermedad y la posibilidad de 
recurrencias.

•	 Las parejas pueden estar infectadas aun es-
tando asintomáticas, por lo que la serología 
puede determinar si están o no en riesgo.

•	 La transmisión sexual puede ocurrir aún en 
períodos asintomáticos.

•	 Los preservativos cuando cubren la zona con 
lesiones, reducen el riesgo de transmisión 
sexual por lo cual deben ser fuertemente re-
comendados.

12. Chancroide

El chancroide es una enfermedad mucho 
menos prevalente que las anteriores, cau-
sado por Haemophilus Ducreyi. En el año 
2007 se notificaron en nuestro país 503 ca-
sos. Clínicamente se caracteriza por una 
úlcera genital dolorosa asociada a una ade-
nopatía supurativa. El diagnóstico etiológi-
co requiere de métodos complementarios 
cuya accesibilidad es muy limitada, por lo 
cual se recomienda realizar tratamiento 
empírico en todo paciente con úlcera geni-
tal que recibió tratamiento para sífilis ade-
cuadamente y que luego de dos semanas 
la úlcera no revierte. El tratamiento sugeri-
do es ceftriaxona 250 IM dosis única.

13. Paciente con escroto agudo

El abordaje del paciente con escroto agu-
do comprende etiologías en las cuales la 
rapidez en la instauración del tratamiento 
son fundamentales a la hora de salvar el 



103

A
te

nc
ió

n 
y 

C
ui

da
do

 d
e 

la
 S

al
ud

 d
e 

Pe
rs

on
as

 P
ri

va
da

s 
de

 s
u 

Li
be

rt
ad

PROBLEMAS DE RIESGO EPIDEMIELÓGICO EN CONTEXTOS DE ENCIERRO

testículo afectado: torsión testicular y trau-
matismo del mismo. Otros diagnósticos 
que deben ser tenidos en cuenta son una 
hernia inguinal estrangulada y una torsión 
de apéndice. Una vez descartado estos 

cuadros por la anamnesis e historia clínica 
se sugiere sospechar epididimitis por cla-
midia y/o gonococo. En la siguiente tabla 
se resumen las diferencias clínicas de estos 
cuadros.

CUADRO 8. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DE ESCROTO AGUDO

Comienzo de síntomas Localización del dolor Reflejo cremasteriano

Torsión testicular Agudo Difuso Negativo 

Torsión de apéndice Subagudo 
Polo superior  
del testículo 

Positivo 

Epididimitis Subagudo Epidídimo Positivo 

Fuente: Beauman J, and colls., “Genital herpes: A review”, Am Fam Physician 2005; 72:1527-34

GRÁFICO 6. ALGORITMO DE ESCROTO AGUDO

 

No  

No

Sí  

Paciente con dolor y aumento 
del tamaño del escroto 

Haga historia clínica y examine  

Se confirma el dolor e hinchazón  

Se debe sugerir 

prueba de VIH a todos 

los pacientes con ITS

Eduque y aconseje  

Promocione y provea condones 
 

 Testículos rotados, elevados  
o historia de trauma  

Tratar como epididimitis 
(gonorrea y clamidia)  
 Consejería sobre reducción de riesgo 

 Promociones y promueva condones 

 

 

Trate el compañero sexual 

 

Recomiende regresar en 7 días  
 si no hay mejoría 

 

Remitir inmediatamente

 

Sí  

•

•

•

•

Fuente: Programa Nacional de Lucha contra los Retrovirus del Humano, SIDA y ETS. Guía de Manejo de las Infecciones 
de Transmisión Sexual, Ministerio de Salud de la Nación.

NoNo

Las epididimitis por clamidia y/o gonococo 
son más frecuentes en pacientes menores 
de 35 años, sexualmente activos. Se carac-
terizan por tener dolor y tumefacción del 
epidídimo el cual puede acompañarse de 
dolor testicular e hidrocele. Frecuentemen-
te estos pacientes cursan también uretritis 
asintomáticas.

En hombres mayores, la posibilidad de cla-
midia y gonococo es menor, y otros gérme-
nes como E. coli y pseudomona deben ser 
tenidos en cuenta.

El diagnóstico etiológico requiere de es-
tudios complementarios que significan, en 
la mayoría de los casos, derivar al paciente 
a un centro de mayor complejidad con el 
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riesgo de perder la posibilidad de tratarlo 
precozmente. De no ser abordado adecua-
damente, este cuadro se asocia a infertili-
dad y dolor crónico.

La OMS recomienda efectuar un diagnós-
tico sindrómico y tratar estos pacientes 
empíricamente una vez descartada la po-
sibilidad de una torsión.

El tratamiento recomendado es:

Ceftriaxona 250 IM dosis única (Gonococo) 
+ doxiciclina 100 mg VO cada 12 hs por 10 
días (Clamidia). Además se deben indicar 
medidas no farmacológicas como reposo y 
elevación del escroto.

El paciente debe volver a consultar en caso 
que los síntomas no mejoren luego de una 
semana de instaurado el tratamiento.

Finalmente, siendo la epididimitis una in-
fección de transmisión sexual en la mayoría 
de los casos, debe notificarse y tratar a la 
pareja. Como en todos los casos ya abor-
dados, la consulta debe aprovecharse para 
educar al paciente sobre conductas de 
riesgo sexual, proveer preservativos y reco-
mendar realizar rastreo de VIH.

14. Paciente con bubón inguinal

Los bubones inguinales se caracterizan 
por el aumento de tamaño localizado de 
los ganglios linfáticos, que son dolorosos 
y pueden ser fluctuantes. Suelen estar aso-
ciados con el linfogranuloma venéreo y el 
chancroide. En muchos casos de chancroi-
de, se observa una úlcera genital asociada 
(Véase flujograma de úlcera genital).

GRÁFICO 7. ALGORITMO DE BUBÓN INGUINAL

Fuente: Programa Nacional de Lucha contra los Retrovirus del Humano, SIDA y ETS. Guía de Manejo de las Infecciones 
de Transmisión Sexual, Ministerio de Salud de la Nación.

En el diagnóstico diferencial se deben 
tener en cuenta las infecciones locales y 
sistémicas no transmitidas sexualmente 
(por ejemplo, infecciones del miembro 
inferior). El linfogranuloma venéreo es 

Sí  

 
Se debe sugerir 

prueba de VIH a todos 

los pacientes con ITS  

Examine  

Presencia de adenopatía/plastrón inguinal  Evalúe otras condiciones 
 

No  

Presencia de úlceras  
Utilice flujograma 
para úlcera genital  

Sí  

 Trate para linfogranuloma venéreo y chancroide  

 Consejería sobre reducción de riesgo  

 Promocione y provea condones  

Trate al compañero sexual  

  Recomiende regresar en 7 días si no hay mejoría  

No  

El paciente se queja de edema inguinal

•

•

•

•

•

causado por Clamidia trachomatis. Ha-
bitualmente se caracteriza por la presen-
cia de bubón inguinal, que puede estar 
acompañado por una úlcera en el sitio 
de infección (en la mayoría de los casos 
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la misma ha desaparecido al momento de 
la consulta). Cuando la exposición es rec-
tal, puede dar una proctocolitis que, de 
no ser tratada precozmente, puede con-
llevar a fístulas y estrecheces colorectales 
crónicas.

El tratamiento empírico debe cubrir ambos 
gérmenes:

Doxicilina 100 mg cada 12 hs VO por 21 
días (clamidia) + Ceftriaxona 250 IM dosis 
única (H. ducreyi).

El paciente debe ser instruido para recon-
sultar en caso que los síntomas no mejo-
ren luego de una semana de instaurado el 
tratamiento.

Siendo el bubón una infección de transmi-
sión sexual en la mayoría de los casos, debe 
notificarse y tratar a la pareja. Finalmente, la 
consulta debe aprovecharse para educar al 
paciente sobre conductas de riesgo sexual, 
proveer preservativos, asesorar sobre la 
correcta utilización de los mismos y sugerir 
realización de rastreo para VIH.

•
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Hepatitis virales
•

1. Introducción

El grupo de virus que provoca la infección 
e inflamación aguda y/o crónica del hígado 
(hepatitis) ocasiona importantes problemas 
de salud pública en todo el mundo. La in-
fección por los virus de la hepatitis A, B, C, 
D y E puede provocar insuficiencia hepática 
aguda. Además, los virus de la hepatitis B y 
C pueden causar infecciones crónicas que 
pueden permanecer asintomáticas durante 
décadas, exponiendo a las personas infec-
tadas al riesgo de muerte prematura por 
cirrosis hepática o cáncer de hígado. La he-
patitis A y la hepatitis B se pueden prevenir 
mediante vacunas. 

1.1. Epidemiología

Los virus de la hepatitis B y C son los prin-
cipales causantes de enfermedad grave y 
defunciones relacionadas con la hepatitis 
viral. En todo el mundo, el virus de la he-
patitis B (HBV) ha infectado a unos 2.000 
millones de personas. Más de 350 millones 
presentan infección crónica y anualmente 
fallecen entre 500.000 y 700.000. Entre 130 
y 170 millones de personas presentan infec-
ción crónica con el virus de la hepatitis C 
(HCV).

Se estima con respecto a HBV crónica un 
riesgo de entre 15 a 40% de desarrollar ci-
rrosis o hepatocarcinoma (HCC). La infec-
ción crónica por HCV en el transcurso de 
más de dos décadas puede evolucionar a la 
cirrosis en un 15 a 20%, lo cual constituye un 
terreno que predispone a HCC con una in-
cidencia estimada de 1 a 5% al año en caso 
de personas con cirrosis establecida. 

Los virus de las hepatitis A, B, C, D y E di-
fieren en cuanto a su distribución mundial y 
vías de transmisión, lo que lleva a adaptar 
las estrategias de prevención. La infección 
por el virus de la hepatitis B al comienzo de 
la vida conlleva el máximo riesgo de infec-
ción crónica. Aproximadamente, un 90% de 
los lactantes infectados por el virus de la 
hepatitis B en torno al momento del naci-
miento, un 30% de los niños infectados en la 
primera infancia, y un 6% de los infectados 
superados los cinco años de edad desarro-
llarán una infección crónica por esa causa. 
Tanto la sobreinfección como la coinfección 
por el virus de la hepatitis D en los pacien-
tes infectados por el virus de la hepatitis 
B tienen peor pronóstico que la infección 
solo por hepatitis B, llevando a una mayor 
incidencia de insuficiencia hepática en caso 
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de infección aguda y a una mayor proba-
bilidad de desarrollar cáncer hepático en 
las infecciones crónicas. Las personas que 
presentan hepatitis C crónica tiene también 
un alto riesgo de presentar cirrosis y cáncer 
hepático. 

A todas las personas privadas de libertad 
se les debe ofrecer el testeo serológico 
para Hepatitis A, B y C al momento del 
ingreso al Servicio Penitenciario.

La prevalencia de enfermedad crónica por 
hepatitis virales es más elevada dentro del 
SPF que en la población general, según las 

estimaciones actuales. En 2011 se registraron 
37 casos de HBV y 59 de HCV. Se sospecha 
que el sub-registro podría compararse al ha-
bitual en el mundo entero, donde cálculos de 
la OMS suponen que la infección por HBV 
llega a casi un tercio de la población mun-
dial, mientras que 1 cada 12 tiene infección 
crónica. La coinfección con VIH aumenta 
fuertemente la incidencia y prevalencia de las 
hepatitis virales, siendo una problemática de 
máxima sensibilidad en el entorno peniten-
ciario. Sin embargo, el HBV es entre 50 y 100 
veces más contagioso que el VIH. 

CUADRO 1. VIRUS ESPECÍFICOS QUE CAUSAN HEPATITIS

Hepatotropos primarios Hepatotropos secundarios 
(no afectan primariamente al hígado)

Virus de hepatitis A (HAV)

Virus de hepatitis B (HBV)

Virus de hepatitis C (HCV)

Virus de hepatitis D (agente delta)

Virus de hepatitis E (epidémico en Asia,  
África del Norte y México)

Citomegalovirus (CMV)

Epstein Barr Virus (EBV)

Herpes Simple Virus (HSV)

CUADRO 2. TIPOS DE HEPATITIS VIRALES Y VÍAS DE TRANSMISIÓN

Hepatitis A B C D E

Ácido nucleico RNA DNA RNA RNA DNA

Incubación 30 (15-50) 80 (28-160) 50 (14-160) variable 40 (15-45)

Infección crónica No Sí Sí Sí No

Vías de transmisión

Orofecal Sí Posible No No Sí

Sexual No Sí Infrecuente
Contacto  

íntimo sexual
No

Sangre Raro Sí Sí Sí No

Fuente: Ryder, S.D., Beckingham, I.J., Acute hepatitis ABC of diseases of liver, pancreas, and biliary system, 
B MJ 2001; 322: 1513.

2. Cuadro clínico

La expresión clínica de las hepatitis agudas 
de causa viral es muy variada, sin diferencias 
específicas atribuibles al tipo de virus causal. 
El curso de la enfermedad en su forma más 
frecuente consta de cuatro períodos: 

•	 Incubación: es el intervalo entre la exposi-
ción al virus y la aparición de los primeros 
síntomas. Varía según el agente etiológico. 

•	 Prodrómico: abarca el tiempo en el que el 
paciente presenta síntomas antes de la apa-
rición de la ictericia, generalmente dura de 
3 a 5 días, pudiendo extenderse semanas 
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o no estar presente. El paciente suele estar 
cansado, presentar intolerancia a algunas 
comidas, náuseas o vómitos. También pue-
den referir cefalea, diarrea, fiebre y molestias 
abdominales.

•	 Estado: en este período suele aparecer la 
ictericia, que puede durar de 2 a 6 semanas. 
La intensidad de la coloración es variable. 
En este período puede haber mejoría de los 
síntomas.

•	 Convalecencia: se inicia con la desaparición 
de la ictericia.

2.1. Abordaje del paciente  
con sospecha de hepatitis
•	 Interrogatorio

•	 Examen físico

•	 Exámenes complementarios

•	 Diagnósticos diferenciales

•	 Reconocer signos de gravedad

CUADRO 3. ABORDAJE DEL PACIENTE CON SOSPECHA DE HEPATITIS

Interrogatorio

Astenia

Dolor abdominal 

Náuseas y vómitos

Diarrea

Fiebre

Mialgias y artralgias

Prurito 

Comorbilidades

Medicación concomitante incluyendo tratamiento homeopático  
y vitaminas. Por ejemplo: paracetamol, estatinas,  
fármacos antituberculosos, fluconazol

Ingesta de alcohol

Relaciones sexuales sin medidas de protección adecuadas

Viajes recientes

Exposición parenteral sin medidas de protección: tatuajes, personas 
que utilizan sustancias intravenosas compartiendo jeringas y otros  
elementos corto-punzantes contaminados

Transfusiones

Pérdida de peso

Acolia

Coluria 

Cefalea

Examen físico

Temperatura

Palpación abdominal: para investigar hepato y esplenomegalia.

Permite evidenciar ascitis

Adenopatías

Estado de conciencia: descartar encefalopatía

Piel: arañas vasculares en el tronco, circulación colateral, eritema pal-
mar, signos que orientan hepatopatía crónica, hematomas indicando  
alteración de la función hepática

Ginecomastia: nos orientan a hepatopatía crónica

Signos de desnutrición 

Signos de deshidratación

Signos de artritis
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Exámenes  
complementarios

Hemograma

Glucemia

Urea: es un producto de destoxificación sintetizado a nivel del hígado

Hepatograma

Serologías: según antecedentes personales IgM anti-HAV, HBsAg, IgM 
anti HBc, Anti HCV. Evaluar serologías para otras infecciones virales.

Diagnósticos  
diferenciales

Hepatitis por virus hepatotropos primarios

Hepatitis por virus hepatotropos secundarios

Hepatitis por otras causas:

•	 brucelosis: antecedentes epidemiológicos 

•	 hepatitis tóxicas: antecedentes de medicamentos y presentan mejoría 
luego de unos días de interrumpir el agente tóxico. Generalmente en 
estos casos las enzimas hepáticas superan las 10.000 UI/L

•	 hepatitis isquémicas

•	 leptospirosis

•	 sífilis: según los antecedentes el paciente suele existir un aumento 
más pronunciado de la FAL y presenta VDRL positiva

•	 hepatitis autoinmune

Signos  
de gravedad

Encefalopatía

Síndrome ascítico edematoso

Imposibilidad para alimentarse

Hipoglucemia

Hipoalbuminemia

Alteración del TP

Comorbilidades

El hepatograma engloba diferentes prue-
bas que contribuyen al diagnóstico de 
distintas enfermedades hepáticas o permi-
ten estudiar su funcionamiento. El hígado 
realiza múltiples funciones y cada prueba 
depende de algunas de esas funciones, 
siendo amplio el número de pruebas que 
se pueden realizar. Seleccionando las más 
importantes para arribar a un diagnóstico, 
junto con el examen físico y el interrogato-
rio, serían suficientes:

•	 Enzimas séricas: recordar que no todas 
son enzimas específicas del hígado. Se en-
cuentran las enzimas intracelulares como la 
transaminasa glutámico oxalacética (GOT), 
transaminasa glutámico pirúvica (GPT), enzi-
mas de membrana como la fosfatasa alcali-
na (FAL), la 5’ nucleotidasa y las enzimas de 
secreción como los factores de la coagula-

ción (II,V,VII y X). Estos factores de la coagu-
lación normalmente están en el plasma y su 
descenso indica menor síntesis hepática. El 
tiempo de protombina o Quick (TP) es un es-
tudio de la coagulación que depende de los 
factores mencionados. La vida media de los 
mismos es de horas a dos días, por lo que el 
TP es un marcador de insuficiencia hepática 
aguda y en las hepatitis graves se correlacio-
na con la mortalidad. 

•	 Bilirrubina total (BT), directa e indirecta: su 
aumento se manifiesta a través de la colora-
ción amarillenta de la piel que se llama icte-
ricia.

•	 Colesterolemia: se encuentra elevada en he-
patitis obstructivas y descendidas en insufi-
ciencia hepática crónica. 

•	 Proteínas séricas: incluye proteinemia total 
y el fraccionamiento electroforético. La albú-
mina que es sintetizada por el hígado, tiene 
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una vida media de dos a tres semanas de 
manera que no es de utilidad como marca-
dor de insuficiencia hepática aguda, siendo 
un marcador de las hepatopatías crónicas. 

Los hallazgos de laboratorio más frecuen-
tes pueden ser:

•	 Neutropenia con linfocitosis

•	 Anemia

•	 Trombocitopenia, frecuente si se asocia a es-
plenomegalia

•	 Aumento GOT y GPT

•	 La BT y la FAL suelen estar elevadas

•	 Pigmentos biliares en orina

•	 Aumento de la eritrosedimentación

•	 Normales habitualmente el proteinograma y 
el TP

Hepatitis Fulminante

Hepatitis Aguda + Caída de Quick + Encefalopatía

Hepatitis Aguda Grave 

Hepatitis Aguda + Caída de Quick 
 

Hepatitis Aguda Grave 

Hepatitis Aguda 

TIEMPO DE PROTROMBINA

> 50%

20 - 50% 

< 20 %

80%

10%

Mortalidad

0%

3. Tratamiento 

En las formas agudas no existe un tratamien-
to específico. Hospitalizar a un paciente ge-
neralmente no es necesario en los cuadros 
de hepatitis agudas víricas de curso normal. 
No es necesario el reposo en cama si el pa-
ciente no se siente cansado. 

En cuanto a su aislamiento, hay que recor-
dar que la máxima viremia se produce du-
rante el período prodrómico y en las fases 
iniciales de la ictericia, por lo general antes 
del diagnóstico. No es estrictamente nece-
sario aislar al paciente, pero sí asegurar me-
didas de higiene como no compartir vasos, 
cubiertos, descartar —siguiendo las normas 
de seguridad— los materiales tales como 
agujas y jeringas, utilizar guantes, realizar 
cambios de la ropa de cama, no manipular 
alimentos, lavarse las manos luego de ir al 
baño y evitar el contacto íntimo. 

El paciente debe utilizar un baño distin-
to al de sus convivientes. Puede retomar 
sus tareas habituales, luego de una sema-
na de comenzada la ictericia, siempre y 
cuando se sienta bien y no tenga astenia 
franca. El momento de alta médica de-
penderá de la evolución de cada paciente.

En cuanto al plan de alimentación, las pro-
hibiciones clásicas del chocolate y alimen-
tos fritos no han demostrado ser de utili-
dad. Se debe indicar al paciente que coma 
lo que desee. Se debe prohibir el alcohol 
hasta un mes después de la recuperación 
clínica y de laboratorio. No se deben usar 
sedantes o tranquilizantes para evitar en-
mascarar o precipitar una posible encefalo-
patía y evitar todo fármaco tóxico como por 
ejemplos las estatinas. En caso de náuseas 
y presencia de prurito puede utilizarse dif-
enhidramina 25 mg c/8hs o hidroxicina de 
10 a 20 mg por día. El seguimiento se basa 

GRÁFICO 1. CLASIFICACIÓN FUNCIONAL DE LAS HEPATITIS 
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en hepatogramas y tiempo de protombina 
(indicador precoz de la función hepática) 
con intervalos de una a cuatro semanas, se-
gún estado y evolución del cuadro. Luego 
el paciente puede ser seguido con hepato-
gramas mensuales hasta su normalización.

4. Hepatitis A

El virus de la hepatitis A (HAV) causa infec-
ción aguda subclínica o clínica con frecuen-
cia variable según la edad. La forma más 
grave de presentación es la hepatitis fulmi-
nante que se produce en el 0,01% de los 
niños y en el 3% de los mayores de 50 años. 
El promedio de días de actividad perdidos 
por padecer hepatitis A (HA) ha sido esti-
mado en 27 y aproximadamente el 10% de 
los casos requiere hospitalización. La pre-

valencia de anticuerpos IgG anti-HAV en la 
población varía según la edad y la región. 
En estudios epidemiológicos de seropre-
valencia realizados a menos de 10 años en 
distintas áreas de nuestro país, la prevalen-
cia varió entre 25% y 80%. 

Se calcula que anualmente se producen en 
todo el mundo 1,4 millones de nuevas infec-
ciones por el virus de la hepatitis A. La in-
fección se produce frecuentemente por vía 
fecal-oral: contacto entre personas y/o por 
ingestión de alimentos o agua contaminada. 

En contexto de encierro son muy fre-
cuentes los baños compartidos por va-
rias personas, es por esto que se deben 
extremar las medidas higiénicas ante la 
detección de un caso sospechoso.

CUADRO 4. CARACTERÍSTICAS DE LAS HEPATITIS A

Tipo de virus Hepatitis A virus (HAV): Hepatovirus RNA, picornavirus

Epidemiología Esporádica o epidémica

Grupos de riesgo Más frecuente en población de áreas socioeconómicas bajas sin saneamien-
to ambiental

Transmisión Fecal-oral

Incubación
Infectividad

15 a 50 días (promedio 28 días)
Eliminación del virus: dos semanas antes de las manifestaciones clínicas y 
suele persistir hasta pocos días de iniciados los síntomas, coincidiendo con 
el pico de aumento de las transaminasas. En algunos casos puede persistir 
la eliminación viral hasta cerca de un mes

Clínica

Varía con la edad
La infección por hepatitis A es más frecuente en niños y el 80% cursa de 
manera asintomática. En los adultos solo un tercio cursa con ictericia
Niños: subclínica o asintomática
Signos y síntomas: astenia, náuseas, vómitos, anorexia, fiebre, dolor en cua-
drante superior derecho, prurito e ictericia en el 70 a 80% de los mayores 
de 14 años
Manifestaciones extra hepáticas: vasculitis, artritis, neuritis óptica, mielitis 
transversa, trombocitopenia, anemia aplásica, aplasia de eritrocitos

Riesgo de  
infección crónica No

Laboratorio
Aumento notable de transaminasas: 500-5.000UI/L GPT>GOT. El pico de 
transaminasas precede al pico de bilirrubina que puede llegar a 10 mg/dl, 
aumentando ambas fracciones.

Diagnóstico

IgM anti-HAV (gold estándar en la enfermedad aguda). Detección en san-
gre: hasta 4 a 6 meses 
La IgG anti-HAV aparece en la fase de convalecencia (6 a 8 semanas) y se 
mantiene por décadas, confiere inmunidad ante nuevos contactos con el virus
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Tipo de virus Hepatitis A virus (HAV): Hepatovirus RNA, picornavirus

Tratamiento  
y pronóstico

Usualmente auto-limitada
Tratamiento sintomático 
Raramente requiere hospitalización 
El 85% de las personas presenta mejoría clínica y de laboratorio a los 3 me-
ses y casi todas a los 6 meses
Las transaminasas descienden más rápidamente que la bilirrubina.
Hepatitis fulminante: se produce en el 0,01% de los niños y en el 3 % de los 
>50 años. Es más frecuente si se asocia a hepatitis C. 

Prevención

Agua potable 
Red cloacal
Higiene de manos: el virus sobrevive hasta 4 horas en las manos
Soluciones cloradas inactivan el virus 
Inmunoglobulinas: se reserva para pacientes alérgicos a la vacuna o con 
algún tipo de inmunodeficiencia; es costosa, dolorosa, requiere readminis-
trarse cada 3 a 6 meses. 
Vacunación

Notificación Véase capítulo “Sistemas de información y vigilancia epidemiológica  
en salud para el Servicio Penitenciario Federal”.

Fuente: The ABCs of Hepatitis Department of Health & Human Services, Centers for Disease Control and 
Prevention, junio 2010.

4.1. Diagnóstico. Serología 

La hepatitis A no puede ser diferenciada de 
otros tipos de hepatitis viral sobre la base 
de las características epidemiológicas y clí-
nicas.

Las pruebas serológicas para detectar la in-
munoglobulina M (IgM), anticuerpos contra 
las proteínas de la cápside del VHA (IgM 

anti-HAV), son necesarias para confirmar el 
diagnóstico de infección aguda por el VHA.

La eliminación de virus por materia fecal 
es anterior a la aparición de síntomas y a 
la positivización de la serología. Por este 
motivo, se deben extremar las medidas hi-
giénicas en el caso sospechoso y en todos 
sus contactos para poder cortar la cadena 
de contagio. 

Fecal HAV

1 2 3 4 5 6 12

Elevación de GPT

IgM antiHAV

IgG antiHAV

Meses de iniciados los síntomas

GRÁFICO 2. EVOLUCIÓN CRONOLÓGICA DESDE EL COMIENZO DE LOS SÍNTOMAS DE HEPATITIS A

Fuente: Center for Disease Control and Prevention. Diagnosis and management of foodborne illnesses: a primer for 
physicians and other health care professionals. MMWR RecommRep 2004; 53(RR-4):1-33.
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4.2. Manejo de la infección  
por Hepatitis A

En la mayoría de los pacientes se auto-limita 
en pocas semanas. El manejo es conservador 
en busca del pequeño grupo de pacientes 
que presentan riesgo de desarrollar hepatitis 
fulminante. La muerte por hepatitis viral es 
fundamentalmente por hepatitis fulminante.

4.3. Hepatitis fulminante

Es una alteración súbita de la función he-
pática dentro de las dos semanas del inicio 
de la ictericia, seguida del desarrollo de 

encefalopatía hepática dentro de las ocho 
semanas de iniciados los síntomas. Se pro-
duce por una necrosis masiva o sub-masiva 
del parénquima hepático. La prevalencia de 
hepatitis fulminante es baja y el riesgo se in-
crementa con la edad, en la coinfección con 
el virus de la hepatitis E y con el embarazo. 
Las manifestaciones clínicas primarias de la 
falla hepática aguda son la encefalopatía y 
la ictericia. La ictericia siempre precede a 
la encefalopatía. El pico de aumento de las 
enzimas hepáticas NO se correlaciona con 
el riesgo de desarrollar falla hepática.

GRÁFICO 3. LA PROLONGACIÓN DEL TIEMPO DE PROTROMBINA  
ES EL PRINCIPAL PARÁMETRO BIOQUÍMICO EN LA INSUFICIENCIA HEPÁTICA AGUDA

Hepatitis A IgM 
positivo  

Chequear RIN*  

RIN < 2  

Repetir test de 
función hepática en 

6 semanas 
 

Normal: finalizar 
seguimiento

 

Mejoría  

Repetir test de 
función hepática en 

5 a 7 días 
 

RIN > 2
 

No mejora

Anormal

 

Derivar al 
especialista  

Fuente: Ryder SD, Beckingham IJ. Acute hepatitis ABC of diseases of liver, pancreas, and biliary system.BMJ 2001;322:1513.

4.4. Estrategias para interrumpir 
la transmisión de la Hepatitis A

•	 Vacunación

•	 Inmunoglobulina

•	 Saneamiento ambiental

La vacuna anti hepatitis A es una vacuna a 
virus inactivado. Debe ser administrada por 
vía intramuscular en el músculo deltoides 
o cara anterolateral externa del muslo. Los 
efectos adversos graves son raros, siendo 
los más frecuentes fiebre, reacciones en el 
lugar de inyección, erupción cutánea y ce-
falea. Es altamente inmunogénica. En per-

sonas mayores de 18 años los niveles de an-
ticuerpos protectores se identificaron en el 
94% - 100% un mes después de la primera 
dosis. En personas de 2 a 18 años la efecti-
vidad de la vacuna es del 97% a 100%.

4.5. Indicación de vacunación

Se debe solicitar serología a todas las 
personas privadas de libertad. El único 
motivo para no vacunar es que tengan 
vacunación o serología documentada, los 
que no tengan IgG antiHAV protectora 
se les debe aplicar una dosis de vacuna 
anti-HAV.
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5. Hepatitis B

La hepatitis B es una enfermedad infeccio-
sa de origen viral cuyo agente infeccioso es 
el virus de la hepatitis B (HBV). Según datos 
de la OMS existen más de 300 millones de 
infectados en el mundo. En la Argentina, se 
estima que el 1% de la población está infec-
tado con el virus de la hepatitis B.

Se debe vacunar contra Hepatitis B a to-
das las personas privadas de libertad que 
no tengan certificado de vacunación o se-
rología protectora documentada.

Se debe solicitar serología (HBsAg, An-
ti-HBc y Anti-HBs) a todas las personas 
adultas que ingresen a instituciones pe-
nitenciarias.

CUADRO 5. CARACTERÍSTICAS DE LA HEPATITIS B

Tipo de virus ADN virus (hepadnavirus)

Epidemiología

Áreas de prevalencia baja: 0,1 a 2% (EEUU, Canadá, Australia, Este de Europa)
Áreas de prevalencia intermedia: 2-7% (Mediterráneo, Japón, Asia central, Sud-
américa)
Áreas de prevalencia alta: >8% (Sudeste asiático, China. Sub-Sahara)

Transmisión

Parenteral: a través de jeringas y otros elementos corto-punzantes contaminados.
Sexual.
Perinatal o vertical: de madre infectada a hijo en el momento del parto.
Horizontal: contacto prolongado o cercano con personas infectadas (a través de 
heridas abiertas, sobre todo entre niños de zonas con alta prevalencia)

Grupo de riesgo

Recién nacidos de madres Hbs Ag positivo contacto intrafamiliar o cercano a 
portador personas que mantienen relaciones sexuales sin medidas de preven-
ción. 
Personas que utilizan sustancias por vía intravenosa compartiendo jeringas y 
otros elementos corto-punzantes contaminados. 
Personas poli transfundidas
Personas en plan de diálisis crónica
Personas con exposición parenteral sin medidas de prevención (tatuajes)
Poblaciones cautivas (cárceles, hogares) viajeros a zonas de alta endemia, en 
especial si la estadía es mayor de 6 meses.
Personal de salud

Período  
de incubación 45 a 160 días (promedio: 120 días)

Clínica

Las manifestaciones varían en función de la edad del paciente, de la situación 
inmunológica y del momento en el que se reconoce la enfermedad: en niños 
menores de 5 años y en inmunodeprimidos frecuentemente es asintomática y 
es sintomática en el 30 al 50% de niños mayores y adultos.
En ocasiones puede aparecer un rash cutáneo y artralgias hasta en el 20% de 
los casos.
Tanto la hepatitis aguda como la crónica (10-20%) pueden presentar manifesta-
ciones clínicas extrahepáticas como vasculitis aguda necrotizante y glomerulo-
nefritis membranosa. 

Riesgo de  
infección crónica

Menores de 1 años: 90%
Niños de 1 a 5 años: 25-50% 
Niños mayores de 5 años y adultos: 610%

Severidad

La mayoría de las personas con enfermedad aguda se recuperan sin daño he-
pático permanente. La enfermedad aguda es raramente fatal. 15-25% de las 
personas crónicamente infectadas desarrollan enfermedad crónica del hígado, 
como cirrosis, insuficiencia hepática o cáncer de hígado. 

Serología  
de la infección

HBsAg es positivo tanto en la infección aguda como en la crónica IgM anti HBV 
es indispensable para el diagnóstico de infección aguda.
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Tipo de virus ADN virus (hepadnavirus)

Rastreo de  
la infección 
crónica

Realizar a:
•	 las	mujeres	embarazadas
•	 las	personas	nacidas	en	las	regiones	con	tasas	de	actividad	intermedia	o	alta	

de la hepatitis B (HBs Ag prevalencia del 2%)
•	 los	bebés	nacidos	de	madres	HBs	Ag	positivas
•	 los	contactos	hogareños,	uso	compartido	de	agujas,	o	los	contactos	sexuales	

de personas con HBs Ag positivo
•	 las	personas	que	mantienen	relaciones	sexuales	sin	medidas	de	prevención
•	 las	personas	que	utilizan	sustancias	por	vía	intravenosa	compartiendo	jeringas	

y otros elementos corto-punzantes contaminados
•	 los	 pacientes	 con	 elevación	 de	 enzimas	 hepáticas	 (GPT/GOT)	 de	 etiología	

desconocida
•	 los	pacientes	en	hemodiálisis
•	 las	personas	que	necesitan	tratamiento	inmunosupresor	o	citotóxico
•	 las	personas	infectadas	por	el	VIH
•	 los	donantes	de	sangre,	plasma,	órganos,	tejidos	o	semen

Tratamiento

Hepatitis Aguda: tratamiento sintomático. Los pacientes deberán recibir con-
sejo para que mientras dure la fase infectiva (presencia del HBsAg en suero) 
conozcan los mecanismos de transmisión del virus y las medidas de protección 
necesarias si los convivientes todavía no están vacunados.
Hepatitis Crónica: seguimiento del paciente para evaluar signos de progresión 
de enfermedad hepática. En algunos pacientes se utilizan fármacos antivirales, 
esta prescripción la deberá realizar el médico especialista (gastroenterólogo/
hepatólogo) 
Vacunación

Notificación Véase capítulo “Sistemas de información y vigilancia epidemiológica en salud 
para el Servicio Penitenciario Federal”.

5.1. Historia natural de la hepatitis B

La infección aguda por hepatitis B puede 
evolucionar a la cronicidad dependiendo la 
edad del paciente:

•	 90% de los niños menores de 1 año

•	 25-50% de los niños de 1-5 años

•	 6-10% de los niños mayores de 5 años y adul-
tos.

A su vez la infección crónica predispone a la 
cirrosis (30%) y al hepatocarcinoma (5 a 10%).

GRÁFICO 4. HISTORIA NATURAL DE LA HEPATITIS B

Infección  
Aguda  

Infección  
Crónica  

Cáncer de Hígado (HCC)  

Cirrosis 

Insuficiencia Hepática 
(descompensada)  

Trasplante 
de hígado 

Muerte  
1-5% 

5-10 %  

30 %  

23 % de pacientes se descompensan dentro 
de los 8 años de desarrollar cirrosis

Fuente: Mur E., y cols., Orientaciones para un mejor manejo de la hepatitis B en España* Recomendaciones del Grupo 
de Estudio de la Hepatitis B (GEsHeB) Grupo de Estudio de la Hepatitis B (GEsHeB), RevEspSanidPenit 2009; 11: 87-95. 
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PROBLEMAS DE RIESGO EPIDEMIELÓGICO EN CONTEXTOS DE ENCIERRO

5.2. Diagnóstico. Marcadores serológicos

Recuerde que la hepatitis B, C, D y E son 
de notificación obligatoria

El HBsAg (antígeno de superficie) es el prin-
cipal marcador serológico de la infección. 

Su desaparición es seguida por la aparición 
del anti-HBs (anticuerpo contra el HBsAg) 
el cual persiste toda la vida. 

Si el HBsAg persiste por más de 6 meses 
implica Hepatitis B crónica.

CUADRO 6. MARCADORES SEOLÓGICOS

HBsAg (Hepatitis B,  
antígeno  
de superficie)

• Es el principal marcador serológico de la infección

• Es detectado por RIA

• Aparece en sangre 1 a 10 semanas después de la exposición aguda (previo 
a los síntomas o a la elevación de las transaminasas)

• Su persistencia por más de seis meses implica infección crónica

• Su desaparición es seguida por la aparición del anti-HBs, persistiendo por 
casi toda la vida y confiriendo inmunidad.

• El diagnóstico diferencial de HBsAg positivo incluye:

- hepatitis B aguda;

- exacerbación de hepatitis B crónica;

- reactivación de hepatitis B crónica;

- superinfección por hepatitis B en portadores de hepatitis C o D;

- hepatitis por drogas u otra causa tóxica en pacientes portadores de he-
patitis B.

HBcAg (Hepatitis B,  
antígeno del core) •  Antígeno intracelular que no se detecta en suero.

Anti-HBc  
(Hepatitis B,  
anticuerpos anticore)

• Aparece en la sangre simultáneamente con los síntomas.

• En la infección aguda los anti-HBc son predominantemente IgM.

• Es el único marcador durante el período de ventana en el que desaparece 
el HBsAg y aparece el anti-HBs.

• IgG anti-HBc permanece junto con anti-HBs en la recuperación de la hepa-
titis B aguda.

• La persistencia de este anticuerpo junto con HBsAg indica evolución a la 
cronicidad.

Anti-HBc aislado

•	 La presencia de anti-HBc en ausencia de HBsAg y anti-HBs se reportó en 
0,40 a 1,70% de donantes de sangre en áreas de baja prevalencia y un 10 
a 20% en zonas endémicas

•	 Puede ocurrir en tres casos:

a) durante el periodo de ventana de la hepatitis B aguda, cuando la ma-
yoría de los anti-HBc son IgM;

b) muchos años después de recuperado el cuadro de hepatitis B aguda 
cuando los niveles de anti-HBs son muy bajos;

c) después de muchos años de infección crónica por HBV cuando los títu-
los de HBsAg han decrecido.

•	 El significado clínico de la presencia de los anti-HBc aislado es incierto.

•			En la evaluación del anti-HBc aislado debe incluir la repetición del anti-HBc, 
preferentemente por RIA, HBsAg y anti-HBs En quienes persista el anti-HBc 
aislado, se realizará IgM anti-HBc. En los pacientes con signos de enferme-
dad hepática crónica y en especial inmunosuprimidos, se testeará HBV DNA.
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HBeAg
• Es un marcador de replicación viral e infectividad.

• Su presencia está usualmente asociada a la detección de HBV DNA en suero.

Anti-HBe

• Aparecen en la etapa temprana de la infección aguda, previa a la serocon-
versión de HBsAg a anti-HBs.

• La seroconversión del HBeAg a anti-HBe se asocia con la desaparición del 
HBV DNA en suero y remisión de la enfermedad hepática.

• Puede ser detectado por años a décadas en pacientes con infección crónica.

HBVDNA

Técnicas de detección: hibridación, amplificación del genoma viral y PCR.

- La recuperación de la hepatitis B aguda va acompañada de la desapari-
ción del ADN HBV en suero por técnicas de hibridación. El virus persiste 
luego de la recuperación, pero es frenado por el sistema inmune.

- Uso clínico: en pacientes con hepatitis crónica para evaluar la replicación 
viral, siendo candidatos a terapia antiviral. Pacientes con altas cargas son 
menos respondedores al interferón.

El anti-HBc es el único marcador sero-
lógico presente durante el “período de 
ventana” (tiempo durante el cual desapa-
rece el HBsAg y aparece el anti-HBs). Si 
el anti-HBc persiste junto con el HBsAg 

hablamos de infección crónica. La inter-
pretación de la serología de hepatitis B 
surgirá de la combinación de sus resul-
tados, pudiéndose arribar a los distintos 
diagnósticos.

CUADRO 7. INTERPRETACIÓN DE LA SEROLOGÍA DE LA HEPATITIS B

Test Resultado Interpretación

HBsAg
Anti-HBc
Anti-HBs

Negativo
Negativo
Negativo

Susceptible

HBsAg
Anti-HBc
Anti-HBs

Negativo
Positivo
Positivo

Inmunidad natural a la infección por infección pasada curada

HBsAg
Anti-HBc
Anti-HBs

Negativo
Negativo
Positivo

Inmunidad por vacunación

HBsAg
Anti-HBc
IgM anti-HBc
Anti-HBs

Positivo
Positivo
Positivo
Negativo

Infección aguda

HBsAg
Anti-HBc
IgM anti-HBc
Anti-HBs

Positivo
Positivo
Negativo
Negativo

Infección crónica

HBsAg
Anti-HBc
Anti-HBs

Negativo
Positivo
Negativo

Cuatro posibilidades: 
 a) recuperación de una infección aguda
 b) inmunidad muy alejada con bajo nivel de antiHBs
 c) susceptible con falso positivo de antiHBc
 d) infección aguda con niveles no détectables de HBsAg en suero

Fuente: Kenneth, W., and Kirchner J., Hepatitis B, Am Fam Physician, 2004;69:75-82,86.
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PROBLEMAS DE RIESGO EPIDEMIELÓGICO EN CONTEXTOS DE ENCIERRO

La principal diferencia entre los marcadores se-
rológicos en la hepatitis B aguda y en su forma 

crónica, radica en que en esta última continúa 
positivo el HBsAg y no aparece el Anti HBs.

GRÁFICO 5. EVOLUCIÓN CLÍNICA Y SEROLÓGICA DE LA HEPATITIS B AGUDA Y CRÓNICA

5.3. Hepatitis B crónica

La hepatitis B crónica frecuentemente es 
asintomática o se manifiesta con síntomas 
inespecíficos, como cansancio o disminución 
del apetito. Puede presentarse con exacer-
baciones de actividad inflamatoria hepática, 
aumento de transaminasas, que pueden tra-
ducirse en aumento de los síntomas. Otras 
veces con un hepatograma alterado en un 
paciente asintomático.

En la medida que la infección produce un 
daño mayor en el hígado, pueden aparecer 
síntomas sugerentes de una cirrosis hepá-
tica. La evolución hacia la infección crónica 
difiere según el momento de la infección: 
en recién nacidos (RN) 90%, en menores de 
5 años 25-50%, adultos < 5% y en personas 
con infección VIH/SIDA 30%. Un 10 a 20% de 
los pacientes pueden tener manifestaciones 
extrahepáticas de la enfermedad como:

•	 Poliarteritisnodosa (PAN)

•	 Glomerulonefritis membranosa

•	 Glomerulonefritis membrano-proliferativa

En caso de infección crónica, un 0,50% se 
resuelve espontáneamente. En la Hepatitis 
B crónica se reconocen dos grupos de pa-
cientes: hepatitis crónica HBeAg (+) y he-
patitis crónica HBeAg (-). El objetivo de la 
terapia de la hepatitis crónica B es erradicar 
o disminuir en forma significativa y sosteni-
da la replicación viral. De esta manera se 
puede lograr una mejoría de la lesión he-

pática y prevenir la evolución a formas más 
severas de la enfermedad. La curación de la 
infección en la variante HbeAg positiva se 
considera cuando se negativiza el ADN del 
VHB, ocurre seroconversión el HBeAg a Anti 
HbeAg, junto con la normalización de las 
transaminasas luego de 6 meses de haber 
finalizado el tratamiento. En la Argentina, 
las drogas disponibles para el tratamiento 
de la hepatitis crónica por virus B son In-
terferón pegilado alfa 2a (PEG IFNalfa 2a), 
Lamivudina (LVD), Adefovir-dipivoxil (ADV), 
Entecavir (ETV), Telvibudina (LdT).Tenofovir 
(TDV), aprobado recientemente para la mo-
noinfección, se utiliza frecuentemente en la 
coinfección con HIV y en algunas situacio-
nes especiales como sugerencia de exper-
tos o en casos de resistencia antiviral. Son 
consideradas drogas de primera línea PEG 
IFN alfa 2a, ETV y actualmente TDV, las dro-
gas de segunda línea son LVD, ADF, LdT.

5.4. Recomendaciones  
para pacientes con hepatitis B crónica

•	 El plan de alimentación del paciente con he-
patitis B crónica sin insuficiencia hepática no 
debe tener restricciones. 

•	 Evitar el sobrepeso, dado que favorece el 
depósito de grasa en el hígado. 

•	 Abstinencia de bebidas alcohólicas. El con-
sumo continuo de alcohol agrava la enfer-
medad hepática aumentando el riesgo de 
evolucionar a la cirrosis hepática y de desa-
rrollar tumores hepáticos.

•	 Indicar actividad física.
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•	 La infección crónica por el virus B no impide 
tocar, besar, cocinar, compartir vasos o cu-
biertos.

•	 No deben compartir cepillos de dientes ni 
máquinas de afeitar o depilar. 

•	 Se recomienda la utilización de preservativo.

•	 Se aconseja la vacunación frente al virus de 
la hepatitis A. 

•	 Embarazo, parto y lactancia: la hepatitis B 
crónica, siempre que la enfermedad no esté 
evolucionada, no influye en la capacidad de 
concebir ni produce problemas de malfor-
maciones en el niño.

5.5. Estrategias para interrumpir la 
transmisión de la hepatitis B: prevención

La principal medida es que las personas co-
nozcan cómo se transmite y cómo se puede 
prevenir:

•	 Utilizar métodos anticonceptivos de barrera: 
preservativo.

•	 Vacunación, acorde a las normas.

•	 No compartir jeringas en caso de utilizar sus-
tancias por vía intravenosa.

•	 Control de las agujas de acupuntura y tatuajes.

•	 Utilización de guantes, y toda protección 
adicional en trabajadores de la salud.

•	 Utilizar descartadores de agujas.

•	 Esterilización de instrumentos quirúrgicos.

•	 Control en los bancos de sangre.

•	 Control del embarazo: es la causa más signi-
ficativa de hepatitis B crónica en la infancia.

La transmisión depende de las condicio-
nes en las que la madre se encuentre. Si 
presenta HBeAg positivo existe de un 85 a 
90% de riesgo de transmisión, si presenta 
HBeAg negativo el riesgo es de un 32%. La 
trasmisión puede ocurrir en el útero, duran-
te el parto o luego del nacimiento.

No interrumpir la lactancia. Durante la lac-
tancia parece no aumentar la incidencia de 
transmisión.

Si la madre presenta hepatitis crónica, el 
recién nacido debe recibir inmunización 
activa y pasiva.

Neonatos nacidos de madres HBsAg positi-
vo: deben recibir inmunoglobulina (HBIg) (0,5 
ml) intramuscular dentro de las 12 horas del 
nacimiento. Al mismo tiempo debe recibir la 
vacuna, intramuscular en diferente sitio de in-
yección, repitiendo a 1 y 6 meses de la prime-
ra dosis. Neonatos de madres cuyo HbsAg es 
desconocido: se debe administrar la vacuna 
dentro de las 12 hs del nacimiento. Paralela-
mente, dosar HbsAg a la madre. Si este es 
positivo, se debe administrar HBIg lo antes 
posible dentro de los 7 días del nacimiento.

Todas las personas privadas de libertad y 
el personal del servicio penitenciario de-
ben estar vacunados contra hepatitis B.

CUADRO 8.  PROFILAXIS POSTEXPOSICIÓN

Exposición

Conducta a seguir

Personas no vacunadas o que no 
han tenido seroconversión

Personas previamente vacunadas

Fuente HBsAg positivo

Exposición percutánea o 
mucosa a sangre o fluidos 
con persona HBsAg positivo

Administrar series de vacuna 
hepatitis B e inmunoglobulina 
hepatitis B (HBIg)

HBIg la dosis es 0,06 ml/kg intra-
muscular, preferentemente dentro 
de las 24 hs de exposición

Si el personal está vacunado  
y tuvo seroconversión  
no es necesario administrar  
la vacuna ni la inmunoglobulina 
hepatitis B (HBIg)

Contacto sexual o por 
compartir agujas con una 
persona HBsAg positiva

Víctima de abuso sexual  
por perpetrador  
con HBsAg positivo
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PROBLEMAS DE RIESGO EPIDEMIELÓGICO EN CONTEXTOS DE ENCIERRO

Exposición
Conducta a seguir

Personas no vacunadas o que no 
han tenido seroconversión

Personas previamente vacunadas

Fuente con HBsAg desconocido

Víctima de abuso sexual 
por perpetrador con HBsAg 
desconocido

Administrar series de vacuna 
hepatitis B

Dosis de la vacuna de hepatitis B 
es de 1 ml, una segunda dosis al 
mes de la primera y una tercera a 
los seis meses de la primera.

No tratamiento
Exposición percutánea o 
mucosa a sangre o fluidos 
con HBsAg desconocido

Contacto sexual o por com-
partir agujas con una perso-
na HBsAg desconocido

Recuerde que la hepatitis B, C, D y E son 
de notificación obligatoria.

6. Hepatitis C

La hepatitis C está causada por un virus de 
ARN de una sola hebra perteneciente a la 
familia de las Flaviviridae. A diferencia del 
HBV, el virus de hepatitis C (HCV) no se in-
tegra en el genoma humano, lo que hace 
posible eliminar la infección. El HCV se 
multiplica preferentemente en los hepa-
tocitos, pero no es citopático en sí mismo 
y por lo tanto no provoca directamente la 
destrucción de las células hepáticas. Por 
su gran difusión, la hepatitis C constituye 
una verdadera pandemia. En la Argentina 
no disponemos de datos precisos sobre 
la prevalencia de hepatitis C en la pobla-
ción general, si bien la OMS considera al 
país como de baja prevalencia (<2%), algu-
nos estudios realizados en ciudades de las 
provincias de Buenos Aires, Santa Fe y Cór-
doba —con diferentes métodos de recluta-
miento—, demostraron prevalencias entre 
2,20 y 5,80%. El único estudio poblacional 
aleatorizado realizado en Cruz del Eje, Cór-
doba, mostró un valor de 5,80%. En todos 
los estudios, la prevalencia fue significati-
vamente superior en mayores de 60 años. 
Es aconsejable la realización de un número 
superior de estudios poblacionales aleato-
rizados.

Para la detección de infección por el virus 
de la hepatitis C se utiliza el método ELISA 

de tercera generación, cuya sensibilidad y 
especificidad es alta. El diagnóstico se con-
firma por immunoblotting y la detección 
directa de ARN viral en sangre periférica 
por PCR sensible cualitativa o cuantitativa. 
El diagnóstico de hepatitis crónica C debe 
ser confirmado por las dos determinaciones 
positivas (anti-HCV por Elisa y HCV RNA por 
PCR) y la persistencia del HCV RNA durante 
un período mínimo de 6 meses posteriores 
a la primera determinación. El ARN viral es 
considerado como la mejor prueba para 
evaluar la respuesta al tratamiento.

Todos los pacientes con serología positiva 
para hepatitis C deben ser evaluados por 
un especialista infectólogo o hepatólogo. 

El genotipo del HCV siempre debe ser es-
tudiado antes de comenzar el tratamiento 
debido a que, con su análisis, podremos 
determinar la probabilidad de respuesta a 
la terapia, la duración de la misma y la dosis 
de ribavirina a utilizar.

6.1. Curso natural  
de la infección por hepatitis C

Una de las principales características del 
HCV es su capacidad para persistir en el 
huésped y evolucionar a la cronicidad.

La infección es autolimitada entre el 15-
30% de los casos, mientras que 70-85% 
evoluciona a hepatitis crónica.

Hasta el 25% de las hepatitis crónicas pre-
sentan transaminasas normales con lenta 
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y escasa progresión de la enfermedad. El 
75% tiene transaminasas elevadas con for-
mas histológicas leves, moderadas o se-
veras de mayor progresión. Entre el 20 y 
el 35% de todos los paciente con hepatitis 
crónica C desarrollará enfermedad progre-
siva con riesgo de cirrosis entre 15 y 25 años 
después de adquirida la infección.

Los factores determinantes de una evolu-
ción progresiva son:

•	 Edad mayor a 40 años al momento de la in-
fección

•	 Sexo masculino

•	 Ingesta crónica de alcohol

•	 Coinfección con VIH y/o HBV

•	 Esteatosis y hemosiderosis

La evolución de la cirrosis puede llevar a he-
patocarcinoma (HCC), descompensación de 
la hepatopatía con necesidad de trasplante 
y fallecimiento. A los 5 años de establecida 
la cirrosis, entre un 7 y un 14% de los pacien-
tes tienen riesgo de desarrollar HCC, entre 
el 18 y el 22% descompensación de su he-
patopatía, y entre el 9 y el 16 % de fallecer 
como consecuencia de complicaciones vin-
culadas a la misma.

El tratamiento antiviral debe ser conside-
rado en todos los pacientes portadores de 
HCV RNA sérico asociado a enfermedad 
hepática compensada. En pacientes por-
tadores de genotipo 1, la biopsia hepática 
es de gran valor para investigar el grado de 
fibrosis. El tratamiento debe ser iniciado a la 
brevedad en aquellos casos que presentan 
un grado significativo de fibrosis (esto se 
evalúa utilizando el score de METAVIR ≥ F2 ó 
score de Ishak ≥ F3). Aquellos casos que pre-
senten un grado menor de fibrosis deberán 
ser analizados individualmente, en conjun-
to con el paciente, teniendo en cuenta fac-
tores como la edad, presencia de comor-
bilidades, riesgo de efectos adversos y la 
motivación individual para el tratamiento.

Los pacientes portadores de genotipos 2 y 3 
podrían tratarse sin realización de biopsia he-

pática debido a que la probabilidad de obte-
ner una respuesta virológica sostenida (RVS) 
es significativamente mayor y la duración de la 
terapia es inferior a la indicada en genotipo 1.

6.2. Tratamiento y consejos  
para pacientes con hepatitis C crónica

El tratamiento antiviral lo deberá realizar 
el gastroenterólogo, infectólogo o hepató-
logo. Se utiliza el PEG—interferón alfa 2 o 
PEG—interferón alfa2b en combinación con 
ribavirina. La ribavirina es teratogénica. Pa-
cientes que reciben tratamiento antirretrovi-
ral deben utilizar dos métodos anticoncepti-
vos a fin de evitar un embarazo.

El riesgo de transmisión perinatal es de un 6% 

Una vez realizado el diagnóstico el paciente 
debe recibir información y orientación para 
asumir conductas responsables tales como:

•	 No donar sangre, órganos para trasplantes, 
otros tejidos ni semen. 

•	 No compartir artículos personales que pue-
dan contener su sangre:

•	 cepillos de dientes;

•	 instrumentos dentales;

•	 equipo de manicura y pedicura;

•	 máquina de afeitar;

•	 cubrir los cortes y lesiones abiertas.

•	 Concurrir a programas de desintoxicación en 
caso de consumo de sustancias.

•	 No reutilizar ni compartir jeringas y agujas.

El HCV no se transmite mediante estornu-
dos, abrazos, tos, alimentos o bebidas, ni 
por compartir cubiertos o vasos. Las per-
sonas con el HCV no deben ser excluidas 
del lugar de trabajo, la escuela, los juegos, 
el cuidado de los niños ni otras situaciones.

6.3. Manejo de la elevación  
de transaminasas en atención primaria 

Ante todo hallazgo, casual o no, de eleva-
ción de valores bioquímicos de transamina-
sas el médico de atención primaria deberá 
realizar anamnesis, examen físico y estudios 
complementarios.
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CUADRO 9. ELEVACIÓN DE TRANSAMINASAS

Causas hepáticas de elevación de transaminasas

•		 Abuso de alcohol

•		 Medicamentos

•		 Hepatitis B y C crónicas

•		 Esteatosis hepática

•		 Hepatitis autoinmune

•		 Hemocromatosis

•		 Enfermedad de Wilson (pacientes menores de 40 años)

•		 Deficiencia de alfa 1 antitripsina

Causas no hepáticas

•		 Enfermedad celíaca

•		 Desórdenes heredados del metabolismo muscular

•		 Desórdenes adquiridos del metabolismo muscular

•		 Ejercicio extenuante

•		 Hipotiroidismo

•		 Hipertiroidismo grave

Fuente: Pratt, S., Kaplan, M., Primary Care: Evaluation of abnormal liver enzyme results in asymptomatic 
patients, N Engl J Med 2000; 342: 1266-71

CUADRO 10. MANEJO DE LA ELEVACIÓN DE LAS TRANSAMINASAS

Primera etapa

Anamnesis

•		 Presencia de sintomatología como astenia, coluria, acolia, fiebre, 
pérdida de peso.

•		 Ingesta de medicamentos: estatinas, fibratos, antimicóticos, vitami-
nas, hierro, fenitoína, carbamazepina, ciprofloxacina, glipizida.

•		 Hábitos como ingesta de alcohol, consumo de sustancias, no utiliza-
ción de preservativos.

•		 Comorbilidades: enfermedad celíaca, hipotiroidismo, enfermedades 
autoinmunes.

•		 Antecedentes de transfusiones

Examen físico

•		 Peso, talla: evaluar el estado nutricional

•		 Circunferencia de cintura: el aumento de la grasa abdominal se pue-
de asociar con hígado graso

•		 Palpación abdominal: en busca de hepatomegalia y/o esplenomega-
lia, ascitis, distensión

•		 Signos de alcoholismo: hipertrofia de parótidas, telangiectasias, 
circulación colateral, ginecomastia (en hombres)

•		 Adenopatías

•		 Examen de piel: petequias, hematomas secundario a alteraciones en 
la coagulación por insuficiencia hepática, ictericia

•		 Miembros inferiores: evaluar la presencia de edemas

•		 Búsqueda de hematomas y/o lesiones traumáticas, si las hay, pedir 
CPK 

•		 Articulaciones: en la infección por HBV tanto aguda como crónica 
pueden existir manifestaciones extrahepáticas; artralgia secundaria a 
enfermedades autoinmunes

•		 Palpación muscular. 
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HEPATITIS VIRALES

Primera etapa

Exámenes  
complementarios

•	 Hemograma, hepatograma, gammaglutamiltranspetidasa, bilirrubina 
total y fraccionada

•	 Saturación de transferrina para descartar hemocromatosis

•	 Glucosa y perfil lipídico

•	 Tiempo de protombina

•	 Serología que incluirá:
•	 AntiHBc-lgM,
•	 Anti HCV
•	 HbsAg: si el HBsAg es positivo solicitar HBeAg y anti HBeAg
•	 Considerar la serología de otras infecciones virales como citomega-

lovirus, Epstein-Barr, aconsejar test de VIH, VDRL
•	 Ecografía hepatobiliar: permite determinar la presencia de hígado 

graso, procesos tumorales colestasis.

Segunda etapa

Valoración  
de pruebas  
realizadas,  
solicitud  
de otras  
exploraciones  
complementarias  
y toma  
de decisiones 

•	 Diagnóstico, inicio de tratamiento y evaluación acerca de si el seguimien-
to del paciente se realizará en la unidad sanitaria o en un segundo nivel.

•	 Rastrear o descartar otros problemas de salud: TSH, anticuerpos para 
enfermedad celíaca, CPK, aldolasa (para descartar alteraciones mus-
culares como traumatismo muscular extenso, convulsiones recientes, 
polimiositis, distrofias musculares y ejercicio intenso)

•	 Iniciar estudio de contactos si fuera necesario.

•	 Profilaxis a parejas y convivientes si fuera necesario.

•	 Notificación al Sistema de Vigilancia Epidemiológica.

Tercera etapa

Identificar  
enfermedades  
hepáticas infrecuentes

•	 Hepatitis autoinmunes

•	 Enfermedad de Wilson

•	 Déficit de alfa 1 antitripsina

Cuarta etapa

Luego de haber descartado las entidades mencionadas, evaluar la posibilidad de biopsia o seguimien-
to clínico

Interconsulta  
con gastroenterólogo, 
infectólogo  
o hepatólogo

•	 Enfermedad celíaca

•	 Hepatitis C aguda

•	 Hepatitis crónica B y C (para valoración e indicación de tratamiento 
específico)

•	 Cirrosis

•	 Hepatocarcinoma

•	 Enfermedades poco frecuentes que pueden cursar con elevación de 
transaminasas (hemocromatosis, enfermedad de Wilson)

Derivación  
a servicio  
hospitalario  
de urgencia

•	 Ascitis que requiera punción

•	 Hepatitis agudas con criterios de mal pronóstico:

•	 				tiempo de protrombina inferior 70% o RIN superior 1,5

•	 				presencia signos encefalopatía hepática

•	 Complicaciones de cirrosis hepática: ascitis masiva, sospecha peritoni-
tis bacteriana, insuficiencia renal, encefalopatía hepática, hemorragia 
digestiva

•	 Hepatitis fulminante
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1. Pediculosis

1.1. Introducción 

La pediculosis capitis es una infección del 
cuero cabelludo producida por el Pediculus 
humanis capitis (piojo) que se alimenta en 
el cuero cabelludo y en el cuello y deposita 
las liendres en el pelo. Es muy frecuente en 
los niños, común en las mujeres adultas, y 
poco habitual en los hombres adultos. La 
mayor fuente de contagio se da en forma 
directa aunque también puede transmitir-
se a través de peines, sombreros, ropa de 
cama y toallas, por ejemplo. La aparición 
de la pediculosis es más frecuente en con-
diciones de hacinamiento.

1.2. Cuadro clínico

Se presenta como un intenso prurito y, con-
secuentemente, se producen lesiones de 
rascado en el cuero cabelludo que pueden 
infectarse o extenderse al cuello, a las ore-
jas y a la espalda. Pueden palparse adeno-
patías occipitales.

Ectoparasitosis
•

ECTOPARASITOSISS

1.3. Diagnóstico

El diagnóstico es sencillo cuando el paciente 
tiene picazón en el cuero cabelludo y consiste 
en la visualización de las liendres, sobre todo 
en la zona occipital y posauricular. Los huevos 
se colocan cerca del cuero cabelludo, por tan-
to mientras más reciente más cercano será. Las 
liendres nuevas y viables son de color beige y 
las vacías y muertas son blancas. Se debe di-
ferenciar de la caspa, restos de gel o gomina y 
las vainas normales del pelo. Las liendres son 
de forma oval característica y están adheridas 
al pelo con firmeza. También puede encon-
trarse el piojo, pero esto es menos frecuente 
(la mayoría de los pacientes no tiene más de 
10 piojos en su cabeza). Es importante sospe-
char la infestación ante todo niño que se ras-
ca (puede rascarse la cabeza u otra parte del 
cuerpo, como los brazos o el tronco) o ante 
una mujer que consulta por prurito, eccema o 
liquen crónico en la espalda o en el cuello. En 
todos estos casos hay que examinar muy bien 
el pelo en busca de liendres.

IMAGEN 1. PEDICULOSIS
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1.4. Tratamiento

Es importante tener en cuenta el ciclo bio-
lógico del piojo. La liendre tarda entre seis y 
diez días en eclosionar, para dar salida a un 
nuevo piojo. El lindano y la permetrina son 
efectivos para matar el piojo, pero ninguno 
de ellos es 100% ovicida. La permetrina al 
1% es el pediculicida de elección ya que es 
ligeramente ovicida y su acción persiste por 
dos semanas. El lindano al 1 % sólo se uti-
liza en pacientes que no han respondido al 
tratamiento con permetrina y está contrain-
dicado en niños prematuros, en pacientes 
con historia de convulsiones, y durante el 
embarazo y la lactancia. Se deben utilizar 
shampoos, lociones o cremas de enjuague 
con cualquiera de estas drogas y aseguran-
do que el contacto no sea mayor a 20 mi-
nutos. Este tratamiento se realiza dos días 
seguidos y a los ocho días. Puede repetirse 
cada ocho días hasta que no se observen 
más liendres.

Con estas drogas se mata a los piojos, pero 
lo más difícil es eliminar las liendres. Para 
ello, se requiere paciencia, enjuagar el pelo 
todos los días con vinagre blanco al tercio 
en agua tibia y luego pasar varias veces el 
peine fino para facilitar el desprendimien-
to de las liendres. Es muy importante tratar 
a todas las personas que puedan estar en 
contacto con la persona afectada. La lien-
dre puede vivir fuera del cabello por tres 
días por lo que se recomienda poner la 
ropa que se está usando y la ropa de cama 
en una bolsa plástica por cuatro días. Es 
más frecuente la reinfestación por un nuevo 
contagio con personas no tratadas que el 
fracaso del tratamiento. 

1.5. Pediculosis del cuerpo y del pubis

La pediculosis del cuerpo está causada por 
Pediculus corporis y se observa en situa-
ciones de déficit de higiene. La pediculosis 
del pubis está causada por Pediculus pubis 
y debe considerarse una enfermedad de 
transmisión sexual. En ambas, la droga de 

elección es el lindano: se tratan de la misma 
forma que la anterior aunque el lindano es 
más eficaz para la pediculosis del cuerpo.

2. Escabiosis

2.1. Introducción

La escabiosis o sarna es una infección pro-
ducida por el ácaro Sarcoptes scabiei varie-
dad hominis.

El hombre es el único reservorio del parási-
to que puede sobrevivir fuera de la piel sólo 
de dos a cinco días. El ciclo total de huevo 
hasta la adultez es de 28 días, el período 
de incubación es de una a cuatro semanas, 
pero las manifestaciones de la enfermedad 
pueden aparecer hasta dos meses después 
de la exposición al parásito, sobre todo en 
la primera infección.

En casos de reinfestación, el prurito es de 
inicio inmediato. El contagio es sólo inter-
humano (la sarna no se contagia por los ani-
males) y se transmite por contacto interper-
sonal o por la vestimenta y ropa de cama. 

2.2. Cuadro clínico

Se presenta principalmente como prurito, 
sobre todo nocturno. El rascado puede 
preexistir por meses a la aparición de lesio-
nes en la piel. La lesión patognomónica es 
la galería o surco, que es un trayecto lineal 
o sinuoso con una vesícula que cubre el lu-
gar donde se localiza la hembra, pero no 
se observa en todos los casos. Las lesiones 
por rascado determinan un polimorfismo 
característico de esta dermatosis (pápulas, 
placas eccematosas, excoriaciones y lesio-
nes impetiginizadas). Las áreas afectadas, 
en orden de frecuencia, son: mano (zona 
interdigital y palmas), área cubital de la 
muñeca, pene, codos, genitales externos, 
nalgas, axila, cintura abdominal, aréola del 
pezón, cualquier otra área. El 10% de los 
pacientes desarrollan nódulos escabióticos 
(más frecuente en los niños, en los genitales 
y en las axilas). La sarna siempre respeta la 
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PROBLEMAS DE RIESGO EPIDEMIELÓGICO EN CONTEXTOS DE ENCIERRO

cara excepto en los lactantes, en quienes 
la infección puede abarcar todo el cuerpo, 
en especial las palmas y plantas, el cuero 
cabelludo y la cara.

2.3. Diagnóstico

El diagnóstico debe sospecharse ante un 
paciente con prurito generalizado persis-
tente. Las lesiones que se encuentran habi-
tualmente son polimorfas, pero pueden ser 
mínimas o inexistentes. Siempre interrogar 

por otros convivientes o compañeros ya 
que, por lo general, pueden también estar 
infestados. Los diagnósticos diferenciales a 
tener en cuenta son el prurigo, las dermati-
tis o eccemas, la urticaria, la dishidrosis y la 
piodermitis. En resumen, el diagnóstico de 
la sarna es clínico, debe asumirse que todo 
paciente con prurito generalizado y lesio-
nes polimorfas en la piel tiene sarna hasta 
que se demuestre lo contrario y debe ser 
tratado en consecuencia. 

IMAGEN 2. ESCABIOSIS EN PLIEGUE 

IMAGEN 3. NÓDULOS POST ESCABIÓTICOS
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2.4. Tratamiento

El tratamiento de la sarna es comunitario, 
deben tratarse todos los convivientes, si 
no carece de sentido, y es importante que 
todos lo realicen al mismo tiempo. Existen 
distintas opciones terapéuticas, se debe 
optar según disponibilidad y conveniencia. 
Pueden utilizarse lociones corporales (lin-
dano, permetrina 5% o azufre) o medica-
ción vía oral (Ivermectina)

Se indica:

•	 Cepillado de las uñas.

•	 Si se trata con loción, la aplicación es noc-
turna: lindano al 1% o permetrina al 5%, con 
un algodón, una fina capa por detrás de los 
pabellones auriculares y desde el cuello has-
ta los pies.

•	 Dormir con la medicación. 

•	 Bañarse por la mañana para remover el lin-
dano (este paso es muy importante ya que 
si el lindano permanece mucho tiempo en el 
cuerpo puede ser tóxico dando lugar a cua-
dros de convulsiones y anemia aplásica). 

El lindano está contraindicado en los niños 
menores de dos años, en las embarazadas, 
en las mujeres que amamantan y en los pa-
cientes con dermatitis atópica. Por lo tanto 
se debe utilizar permetrina 5%. El trata-
miento se repite al cuarto y al octavo día 
porque no matan los huevos del parásito.

La ivermectina ha demostrado seguridad 
y eficacia clínica para ser utilizada como 

primera opción en comprimidos vía oral 
200μg/kg (2 comprimidos de 6 mg en adul-
tos) única dosis al paciente y todos los que 
han compartido la ropa o la cama. No se re-
comienda su uso en mujeres embarazadas 
ni en niños menores de 5 años.

En los niños menores de 18 meses se reco-
mienda el uso de azufre al 5% o al 10%. Es 
muy seguro y su único efecto adverso es la 
irritación de la piel. El azufre se debe utilizar 
en todo el cuerpo, excepto en la cabeza, 
durante tres noches seguidas, lavándolo a 
las 72 horas. 

Recordar que siempre se debe retirar 
toda la ropa interior y de cama y lavarla 
con agua caliente o ponerla en una bolsa 
plástica durante tres días. 

El prurito puede persistir durante algunas 
semanas después del tratamiento (prurito 
residual por sensibilización) y debe tratarse 
con talco mentolado o con antihistamínicos 
por vía oral. La repetición innecesaria del 
tratamiento puede provocar dermatitis por 
contacto. Los glucocorticoides por vía tó-
pica son útiles para el prurito que vuelve a 
aparecer tras un tratamiento eficaz.

Si aparecen lesiones impetiginizadas debe 
aplicarse en forma local un antiséptico, 
como agua de D’Alibour o agua blanca de 
Códex y, en casos más severos, antibióticos 
por vía sistémica del tipo cefalosporinas de 
primera generación.

GASPARD, L., “Scabiesin, Service de Médecine de Pre-

mier Recours”, Revue Médicale Suisse, 2012, Apr 4, 8 

(335): 718-22. 

RUBINSTEIN, A., Y TERRASA, S., Medicina general y prác-

tica ambulatoria, 2° edición, Buenos Aires, Médica Pa-

namericana, 2006. 

SCOTT, G.R., “European Guideline for the Management 

of Scabie”, International Journal of STD & AIDS, 2011, 

Jun, 22(6):301-3.

YORK, ROBERT S,, “Ivermect in Use in Scabies. Hos-

pital Family Practice Residency”, Am Fam Physi-

cian, 2003, Sep 15; 68(6):1089-1092.
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La consulta médica espontánea consume ac-
tualmente, para el caso de Sanidad del Ser-
vicio Penitenciario Federal, la mayor parte 
del tiempo de trabajo del personal de salud 
y especialmente de los profesionales mé-
dicos. Este tipo de accionar de la medicina 
lleva a situaciones indeseables como largas 
esperas que producen pérdidas de tiempo a 
pacientes y profesionales y un aumento de 
las exposiciones a contagios producidas por 
congestionamiento en salas de espera o lu-
gares de alojamiento de los pacientes.

En muchos casos, a esta situación de sobre-
población de pacientes en el consultorio 
a la hora de la atención ambulatoria, se le 
agrega el hecho de que a muchas consultas 
acuden pacientes afectados con dolencias 
triviales, que generan que el médico adopte 
actitudes rutinarias. Esto puede llevar al mé-
dico a pasar por alto problemas de diagnós-
tico que un examen más profundo pondría 
en evidencia. A todo esto se suma la insatis-
facción del paciente que aunque tenga un 
padecimiento de fácil diagnóstico y trata-
miento, espera un examen más minucioso.

Debe comprenderse entonces que es ne-
cesario el desplazamiento de recursos hacia 
una práctica preventiva, con acciones perifé-
ricas a la consulta ambulatoria. El motivo de 
consulta debe dejar de ser la única cuestión 

a resolver y la consulta podrá convertirse en 
una oportunidad para buscar los problemas 
que están “ocultos” detrás de las dolencias 
por las que consultan los pacientes.

Las diferentes poblaciones tienen deman-
das y necesidades disímiles acordes a su 
cultura, etnia, historia y demás determinan-
tes sociales. La única manera de alcanzar un 
estado de salud óptimo es estableciendo 
estrategias de cuidado y atención acordes 
a estas particularidades.

La población privada de su libertad no esca-
pa a esta definición y si el sistema de salud 
penitenciario basa sus estrategias de aten-
ción sólo en la demanda espontánea estará 
dejando librados a su evolución todos los 
problemas de salud que no son demanda-
dos o que solo se los verá y tratará en sus 
fases sintomáticas, cuando sea demasiado 
tarde para su óptima resolución.

Una singularidad de la prevención en los cen-
tros de salud penitenciarios es que, en gene-
ral, orientan sus prácticas preventivas solo 
a situaciones focales como el diagnóstico y 
tratamiento precoz de enfermedades infec-
tocontagiosas y algunos programas que tien-
den a la reducción de daños como en el uso 
problemático de drogas, en vez de promover 
también acciones y programas para control 
de enfermedades metabólicas y de riesgo 

SECCIÓN 3

Problemas de rastreo especial 
en la salud penitenciaria

•

INTRODUCCIÓN
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cardiovascular como en los demás centros 
de atención primaria para población general.

A su vez, por la situación de encierro, los 
centros de salud de los establecimientos pe-
nitenciarios trabajan con una población que 
se ve expuesta a diversas noxas psicofísicas 
y psicosociales que pueden retroalimentarse 
y amplificarse en el intramuros. El equipo de 
salud debe tener en cuenta estos “proble-
mas silenciosos” para poder delinear estra-
tegias de pesquisa específica y poder resol-
ver estas situaciones antes que se vuelvan un 
problema sanitario complejo. 

Sin embargo, las personas privadas de li-
bertad no sólo tienen problemas relaciona-
dos con enfermedades de contagio o uso y 
abuso de sustancias. Los problemas de sa-
lud que se hallan en la población general, 
afectan especialmente a la población peni-
tenciaria, ya que a ésta se les suma un com-
ponente de marginación, privación afectiva 
y escaso acceso a servicios de salud; aumen-
tando las posibilidades de padecimientos 
avanzados sin tratamientos efectivos.

Además de resolver los problemas de salud 
inmediatos de las personas privadas de su 
libertad, la atención de la salud en los esta-
blecimientos penitenciarios también ofrece 
la oportunidad de beneficiar a la comunidad.  

Si los procesos patológicos pueden ser de-
tectados y tratados, aún en estadios silentes 
dentro de las unidades, y si se realiza el pro-
ceso de educación para la salud pertinente, 
se podrá devolver a la comunidad sujetos 
con una actitud más positiva hacia la salud 
personal y comunitaria.

De esta manera se espera por lo menos una 
similar, sino mayor, incidencia de enfermeda-
des crónicas y de largo término entre la po-
blación de personas privadas de su libertad, 
en comparación con la población general (car-
diopatía coronaria, tabaquismo, diabetes, do-
lor, enfermedad pulmonar obstructiva crónica, 
condiciones renales, EPOC, problemas de sa-
lud mental, enfermedades neurológicas, etc).

La tarea fundamental del profesional de la 
salud en este medio es tener una actitud 
activa de búsqueda de aquellas problemá-
ticas que suelen permanecer silentes en la 
consulta como pueden ser el abuso de sus-
tancias, las enfermedades de transmisión 
sexual, la hipertensión, la depresión, etc.

En esta sección se tratarán los problemas 
de salud de alta prevalencia de las personas 
privadas de libertad que si no son buscados 
activamente por el equipo de salud, no sal-
drán a la luz espontáneamente o lo harán en 
estadios avanzados.
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1. Introducción

En 1968, la Organización Mundial de 
la Salud (OMS) define los principios 
para justificar el rastreo de una enfer-
medad. 

Éstos son:

1. La condición debe ser un problema de 
salud importante para el individuo y la 
comunidad.

2. Debe existir un tratamiento aceptado 
o una intervención útil para los pacien-
tes con la enfermedad.

3. Tiene que haber recursos instalados 
disponibles para el diagnóstico y el 
tratamiento.

4. La enfermedad debe tener una fase 
latente reconocible o sintomática tem-
prana.

5. Debe existir una prueba o examen de 
tamizaje conveniente.

6. La prueba tiene que ser aceptable para 
la población.

7. La historia natural de la enfermedad 
debe ser adecuadamente conocida.

8. Tiene que existir una política consen-
suada para referir a un nuevo examen 
complementario y para el tratamiento 
de los pacientes que lo requieran.

9. El costo debe ser económicamente 
equilibrado en relación a los gastos en 
atención médica del conjunto.

10. La detección de casos tiene que ser un 
proceso continuo y no un evento de 
una sola vez.

En el mundo, los cánceres más frecuen-
tes en mujeres son el de mama, en primer 
término, y, luego, el de cuello uterino, 
colorrectal, de pulmón y de estómago, 
y aquellos que provocan la mayor mor-
talidad son el de mama, de pulmón, de 
cuello uterino, colorrectal y de estóma-
go, en ese orden.

Rastreo  
de cáncer de colon, 

mama y cuello uterino
•

RASTREO DE CÁNCER DE COLON, MAMA Y CUELLO UTERINO
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GRÁFICO 1. TASAS ESTIMADAS POR LA IARC (INTERNATIONAL AGENCY FOR RESEARCH ON CANCER) 
DE INCIDENCIA Y MORTALIDAD POR CÁNCER PARA LAS PRINCIPALES LOCALIZACIONES EN MUJERES 
AJUSTADAS POR EDAD SEGÚN POBLACIÓN MUNDIAL. POBLACIÓN MUNDIAL (2008)

Incidencia Mortalidad
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39
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uterino

Ovario Hígado Tiroides Leucemia

En la población masculina, los cinco cánce-
res de mayor incidencia a nivel mundial son 
los de pulmón, de próstata, colorrectal, 
de estómago y de hígado, en ese orden;  

mientras que los de mayor mortalidad en 
orden decreciente son los de pulmón, de 
hígado, de estómago, colorrectal y de 
esófago.

GRÁFICO 2. TASAS ESTIMADAS POR LA IARC DE INCIDENCIA Y MORTALIDAD POR CÁNCER PARA LAS 
PRINCIPALES LOCALIZACIONES EN VARONES AJUSTADAS POR EDAD SEGÚN POBLACIÓN MUNDIAL. 
POBLACIÓN MUNDIAL (2008)
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Leucemia Labio,
cavidad oral

Incidencia Mortalidad

Fuente: Globocan, 2008; Ferlay, et al., 2010; Jemal et al., 2011.

Las neoplasias de Mama, Cuello uterino y co-
lon cumplen con todos los criterios para poner 
en práctica la pesquisa sistemática en pacien-

tes asintomáticos. Por este motivo se debe rea-
lizar rastreo sistemático a toda la población del 
SPF que cumpla con los criterios de inclusión.

Fuente: Globocan, 2008; Ferlay, et al., 2010; Jemal et al., 2011.
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PROBLEMAS DE RASTREO ESPECIAL EN LA SALUD PENITENCIARIA

2. Rastreo de cáncer de colon

En la Argentina, según estimaciones de la 
Agencia Internacional de Investigación en 
Cáncer (IARC), se produjeron 11.000 nuevos 
casos de cáncer colorrectal (CCR) en 2008, 
y los datos de mortalidad del Ministerio de 
Salud de la Nación muestran que en 2009 
en nuestro país fallecieron 6.613 personas 
por esta causa, el 11,5% del total de muer-
tes por tumores malignos.

El estudio de la carga de enfermedades en 
la Argentina muestra que los años de vida 
perdidos por muerte prematura (AVPMP) 
por CCR para ambos sexos fue de 46.151 
años en el 2005, representando el 9,4% del 
total de AVPMP producidos por neoplasias 
malignas.

En el SPF se encuentran alojados más de 
1.400 personas mayores de 50 años, es res-
ponsabilidad del departamento de sanidad 
la realización de rastreo sistemático de CCR.

2.1. Recomendaciones 
para detección temprana del CCR

Se seguirán las recomendaciones estableci-
das por el Programa de Prevención y Diag-
nóstico Temprano de Cáncer Colorrectal 
del Ministerio de Salud de la Nación.

2.1.1. Detección de lesiones  
precursoras y/o cánceres tempranos  
en pacientes con riesgo aumentado

Se debe determinar el riesgo individual de 
padecer CCR mediante la anamnesis orien-
tada a recabar antecedentes personales y/o 
familiares relacionados al CCR. El objetivo 
es detectar individuos con riesgo mayor a la 
población general, que padezcan poliposis 
adenomatosa familiar, Síndrome de Linch u 

otra poliposis que obligue a seguir un es-
quema diagnóstico-terapéutico distinto a la 
población general. La evaluación del riesgo 
debe quedar registrada en un sitio visible de 
la historia clínica y ser informado de manera 
fehaciente al paciente. 

Para este fin se debe realizar a todo interno 
del SPF, aunque sea en una oportunidad, el 
siguiente cuestionario:

1. ¿Tuvo usted algún pólipo o cáncer de colon 
y recto (colorrectal)?

2. ¿Tiene usted colitis ulcerosa o enfermedad de 
Crohn (enfermedad inflamatoria intestinal)? 

3. ¿Tiene usted algún familiar cercano (padre, 
hermano o hijo) que haya tenido un cáncer 
colorrectal u otro cáncer o pólipos colorrec-
tales? ¿A qué edad lo tuvo?

Ante la detección de un caso que pertenez-
ca a un grupo de riesgo (que responda po-
sitivamente a las preguntas 1, 2 ó 3) que no 
tenga estudiado el colon, se recomienda el 
siguiente esquema de estudio:

•	 Si el paciente presenta antecedentes de en-
fermedad polipoidea en familiares de primer 
o segundo grado, se realizará una videocolo-
noscopía; de ser normal realizará screening 
como la población general. Si se detecta en-
fermedad polipoidea debe ser evaluado por 
el especialista gastroenterólogo o cirujano. 
Si presenta algún adenoma aislado debe ser 
seguido según las pautas de “seguimiento 
postpolipectomía“ detalladas adelante.

•	 Los pacientes con enfermedad inflamatoria 
intestinal deben ser seguidos por el gas-
troenterólogo, quien se encargará de orga-
nizar la manera de estudiar cada paciente en 
forma personalizada. 

•	 Para pacientes con antecedentes familiares 
de cáncer colorrectal se seguirá el siguiente 
esquema de seguimiento:

CUADRO 1. ESTRATEGIA DE RASTREO SEGÚN FACTORES DE RIESGO

Antecedente familiar Vigilancia Periodicidad

FPG con CCR 50-60 años Colonoscopia a los 40 años Cada 5 años

FPG con CCR <50 años
Colonoscopia a los 40 años 
o 10 años antes del 
diagnóstico más temprano

Cada 3-5 años según 
genealogía

“
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Antecedente familiar Vigilancia Periodicidad

FPG con CCR ≥60 años (#) Colonoscopia a los 50 años Cada 5 años

Dos FPG relacionados con CCR 
a cualquier edad

Colonoscopia a los 40 años 
o 10 años antes del 
diagnóstico más temprano

Cada 3-5 años según 
genealogía

Dos FSG relacionados con CCR a 
cualquier edad (#) Colonoscopia a los 50 años Cada 5 años

Un FSG o cualquier FTG con CCR 
o un FPG con adenoma Colonoscopia a los 50 años Cada 10 años

FPG: familiar de primer grado. / FSG: familiar de segundo grado. / FTG: familiar de tercer grado. / CCR: cáncer colorrec-
tal./# Algunas guías sugieren colonoscopia desde los 40 años, cada 10 años.

En el caso de la pesquisa sistemática o 
poblacional, la misma se debe realizar en 
forma anual mediante el Test inmunoquí-
mico de Sangre Oculta en Materia Fecal 
(SOMF), por su costo, sencillez, sensibili-
dad y especificidad. Este test, a diferen-
cia del Guayaco, se puede realizar en una 
sola muestra de materia fecal, no requiere 
de dieta y sólo detecta sangre provenien-
te del intestino bajo. Su lectura se hace 
mediante una tira reactiva sin necesidad 
de tener que trasladar la muestra al labo-
ratorio. Lo puede realizar cualquier per-
sona del equipo de salud. Por estos moti-
vos su aplicabilidad en nuestra población 
es mucho mejor.

2.1.2. Recomendaciones 
para la pesquisa sistemática

•	 A	partir	de	los	50	años	se	debe	realizar	pes-
quisa	 con	 SOMF	 a	 todas	 las	 personas	 de	
ambos	 sexos,	 asintomáticos	 y	 sin	 factores	
de	riesgo.

•	 No se recomienda la pesquisa rutinaria de 
CCR en adultos de 76 a 85 años. Podrían 
existir consideraciones especiales que lo jus-
tificaran en un paciente individual, quedan-
do a criterio médico.

•	 No se recomienda la pesquisa en adultos 
mayores de 85 años. 

•	 Se recomienda realizar la pesquisa de CCR 
en hombres y mujeres adultos utilizando el 
siguiente método de pesquisa:

Test Inmunoquímico de Sangre Oculta en 
Materia Fecal (SOMF) anual

•	 Por su sensibilidad, especificidad, costo y 
sencillez técnica; el test inmunoquímico re-
sulta el de primera elección para el rastreo 
masivo. De no disponer de este en la unidad, 
se debe comunicar a la dirección de sanidad 
para su abastecimiento.

Su positividad indica la existencia de he-
moglobina en la materia fecal, la posibili-
dad de que esta provenga de un pólipo/
cáncer debe ser descartada o confirmada 
con una videocolonoscopía.

Es sabido que si se realiza screening utili-
zando SOMF (test inmunoquímico) la tasa 
de positividad en población sin factores 
de riesgo es del 5% aproximadamente. 
Entonces si una unidad sanitaria tiene 
a su cargo 100 internos mayores de 50 
años, es esperable que tenga 5 resulta-
dos positivos aproximadamente. Estos 
pacientes deberán ser estudiados con 
videocolonoscopía para saber cuáles son 
verdaderos o falsos positivos.

Es necesario que todas las unidades sanita-
rias tengan planificado, antes de comenzar 
con el screening masivo con SOMF, el cen-
tro de derivación para la realización de las 
videocolonoscopías.

Se reconocen los siguientes métodos alter-
nativos como apropiados para la detección 
de CCR y lesiones precursoras, pero solo se 
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PROBLEMAS DE RASTREO ESPECIAL EN LA SALUD PENITENCIARIA

recomienda su uso cuando no sea posible 
el esquema mencionado anteriormente:

•	 Rectosigmoidoscopía Flexible (RSCF) cada 5 
años 

•	 Colonoscopia convencional (CC) cada 10 
años 

•	 Colonoscopia Virtual (CV) cada 5 años 

•	 Colon por Enema Doble Contraste (CEDC) 
cada 5 años 

2.2. Recomendaciones 
para seguimiento pospolipectomía

El Programa de Detección Temprana de 
Cáncer Colorrectal del Ministerio de la 
Nación establece pautas de seguimiento 
para pacientes con antecedentes de po-
lipectomía.

Luego de la extracción de adenomas del 
colon, de un tercio a la mitad de los pa-
cientes van a presentar adenomas en colo-
noscopias posteriores realizadas a los tres 
años. Más aún, entre un 0,3 y 0,9% de ellos 
presentarán cáncer dentro de los 5 años.

El objetivo principal de la vigilancia co-
lonoscópica es prevenir el desarrollo de 
CCR a través de la resección de nuevos 

adenomas o de aquellos pasados por alto 
en estudio previos. La colonoscopia no es 
perfecta y no todos los CCR son prevenidos 
por este método, por lo cual la vigilancia 
también está dirigida a detectar CCR en es-
tadios tempranos y, de este modo, mejorar 
la sobrevida de estos pacientes.

La colonoscopía es un procedimiento inva-
sivo con un riesgo de complicaciones bajo, 
aunque no despreciable: perforación (0,06% 
en estudios diagnósticos y 2% en estudios 
con polipectomía) y hemorragia (0,2%-2,7%, 
dependiendo del tamaño de la lesión).

La sensibilidad de la colonoscopia no al-
canza al 100% ni siquiera en colonoscopias 
completas, adenomas, LNA (lesiones neo-
plásicas avanzadas) y cáncer pueden ser 
pasados por alto, sobre todo en estudios 
con preparaciones deficientes. Por este 
motivo resulta esencial lograr llevar a cabo 
colonoscopias de alta calidad, con prepa-
raciones adecuadas, un examen exhaustivo 
de la mucosa y resecciones completas de 
las lesiones encontradas.

Las colonoscopias de alta calidad realiza-
das con poca frecuencia son más efectivas 
en prevenirel CCR que aquellas de baja ca-
lidad realizadas frecuentemente.

CUADRO 2. TIPOS DE PÓLIPOS

Neoplásicos No neoplásicos

Benignos

Adenomas

•	 Tubulares

•	 Túbulo-velloso

•	 Vellosos

•	 Mixtos o serratos

Hiperplásicos

Juveniles

Peutz-Jeghers*

Inflamatorios

Agregados linfoides

Hamartomas

Malignos •	 Pólipo malignizado

* Con potencial maligno

2.3. Recomendaciones e intervalos 
de vigilancia según grupos de riesgo

A. Grupo de bajo riesgo

Se considera como de bajo riesgo para el 
desarrollo de lesión neoplásica avanzada 

o CCR a aquellos pacientes con 1 o 2 ade-
nomas pequeños, independientemente 
de la histología en estudios basales. El 
beneficio de la vigilancia con colonosco-
pia en este grupo de pacientes es pobre 
y probablemente poco costo-efectivo. La 
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recomendación para este grupo es la de 
realizar una pesquisa de rutina.

B. Grupo de riesgo intermedio

La presencia de más de 3 adenomas o de 
1 adenoma >10mm confiere un incremento 
del riesgo de desarrollar lesión neoplásica 
avanzada o CCR, por lo que se considera 
mandatorio realizar vigilancia colonoscópica 
en este grupo. La bibliografía internacional 
sugiere que un intervalo de 3 años desde la 
colonoscopia de base es adecuado para la 
mayor parte de los pacientes en este grupo. 
Ante la falta de evidencia, en pacientes de 
riesgo intermedio se recomienda extender 
el intervalo a cinco años luego de un primer 
estudio de vigilancia negativo. Luego de 
dos estudios consecutivos negativos, la vigi-
lancia puede suspenderse.

C. Grupo de alto riesgo

Aquellos pacientes con más de 5 adeno-
mas o uno mayor a 20mm se beneficiarían 
de realizar una vigilancia colonoscópica 
temprana a los 12 meses. Dado que es un 
lapso de tiempo breve para el desarrollo 
de lesiones de novo, el objetivo primor-
dial va a ser detectar y resecar lesiones 
sincrónicas. Por este motivo la realización 
de una colonoscopia de alta calidad es 
fundamental. 

Luego de dos estudios anuales consecu-
tivos negativos, se recomienda prolongar 
el intervalo a 2 años. Ante la falta de evi-
dencia no se recomienda discontinuar la 
vigilancia, pero sí ir aumentando paulati-
namente el tiempo de cada estudio mien-
tras se mantengan normales.

GRÁFICO 3. ALGORITMO DE VIGILANCIA COLONOSCÓPICA LUEGO DE LA RESECCIÓN DE ADENOMAS

 

 

 

  

 

 

 

 

 

Pesquisa de rutina Colonoscopia de rutina Colonoscopia al año

 

Colonoscopia de base

Bajo riesgo:
1-2 adenomas
Adenomas<10mm
Adenomas tubulares y DBG 

Examen negativo o adenomas 
de riesgo bajo o intermedio:
Colonoscopia cada 3 años

Dos exámenes negativos 
consecutivos:  
Colonoscopia cada 5 años

Adenoma de alto riesgo: 
Colonoscopia al año

Riesgo intermedio:
3-4 adenomas
Un adenoma>10mm
Adenomas vellosos o DAG

Alto riesgo:
5 adenomas
Un adenoma>20mm

Un examen negativo: 
Colonoscopia cada 5 años

Dos exámenes negativos consecutivos:  
Pesquisa de rutina

Dos exámenes negativos consecutivos:  
Pesquisa de rutina

Adenoma de alto riesgo:  
Colonoscopia al año

Hallazgos en colonoscopia 
de vigilancia

Hallazgos en colonoscopia 
de vigilancia

DBG: Displasia de bajo grado. DAG Displasia de alto grado
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PROBLEMAS DE RASTREO ESPECIAL EN LA SALUD PENITENCIARIA

3. Rastreo de cáncer de mama

El cáncer de mama es un importante pro-
blema de salud pública. En la Argenti-
na, cada año, mueren aproximadamente 
5.400 mujeres y se estima que se diagnos-
tican alrededor de 17.000 casos nuevos.

En relación con la mortalidad en general, los 
tumores malignos ocupan la segunda causa 

de muerte en mujeres. Asimismo, la tasa de 
mortalidad por cáncer de mama es similar a 
la de enfermedades altamente prevalentes 
como diabetes o causas externas.

Al analizar la distribución de los sitios tu-
morales más frecuentes en mujeres, ob-
servamos que el cáncer de mama ocupa el 
primer lugar, lo que representa el 20,3% de 
las muertes por tumores malignos. 

GRÁFICO 4. DISTRIBUCIÓN DE DEFUNCIONES POR TUMORES MALIGNOS EN MUJERES. 
ARGENTINA (2007)

Útero
2 3,80

7,20

7,20

7,30

8,60

11,20
20,30

32,40

Estómago

Mal definidos

Páncreas

Cuello de útero

Pulmón

Colorrectal
Mama

Resto

Fuente: Ministerio de Salud de la Nación 2009 y datos proporcionados por el Programa Nacional de Prevención de 
Cáncer Cérvico-uterino.

Si realizamos una comparación a nivel in-
ternacional, observamos que la Argentina 
se encuentra entre los países con mayo-

res tasas de incidencia y mortalidad por 
tumores malignos de la mama.

GRÁFICO 5. DISTRIBUCIÓN MUNDIAL DE LA TASA DE INCIDENCIA POR CÁNCER DE MAMA 
ESTANDARIZADA POR EDAD, CADA 100.000 MUJERES (2008)

Fuente: Globocan, 2008; Ferlay, et al., 2010; Jemal et al., 2011.
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GRÁFICO 6. DISTRIBUCIÓN MUNDIAL DE LA TASA DE MORTALIDAD POR CÁNCER DE MAMA 
ESTANDARIZADA POR EDAD, CADA 100.000 MUJERES (2008)

Fuente: Globocan, 2008; Ferlay, et al., 2010; Jemal et al., 2011.

Resulta interesante el análisis compara-
tivo de los dos gráficos, pudiendo ob-
servarse que la incidencia de cáncer de 
mama es baja en los países con pobla-
ción joven y alta en los países con pobla-
ción más longeva. Aquellos países que 
tienen sistemas de salud más desarrolla-
dos, tienen buenos mecanismos de ras-
treo poblacional logrando tener una mo-
derada a baja mortalidad. Nuestro país 
posee una alta incidencia, esperable por 
la edad de la población, pero con alta 
mortalidad, esto podría deberse a la falta 
de universalización del screening.

Los países que presentan baja inciden-
cia y baja mortalidad son regiones poco 
desarrolladas que tienen baja expec-
tativa de vida, consecuentemente su  

incidencia y mortalidad por cáncer, en 
general, es baja.

3.1. Estudios de rastreo

La base racional de los procedimientos 
de tamizaje es la mayor tasa de curación 
(mayor sobrevida libre de enfermedad a 
largo plazo) en las mujeres con cánceres 
de mama de pequeño volumen. Esto 
está relacionado con menores oportuni-
dades de que la enfermedad se haya di-
seminado en forma de micrometástasis. 
En teoría, el diagnóstico más temprano 
debería traducirse en una reducción de la 
mortalidad por la enfermedad, disminu-
ción en la agresividad de los tratamientos 
(cirugía, quimioterapia) y mejoras en la 
calidad de vida de las mujeres afectadas.

GRÁFICO 7. SUPERVIVENCIA DE 0-10 AÑOS CASOS DE CÁNCER DE MAMA DIAGNOSTICADOS  
EN EL REINO UNIDO, ENTRE 1985 Y 1989 Y SEGUIDOS HASTA 1999. ANÁLISIS DE 2002.
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PROBLEMAS DE RASTREO ESPECIAL EN LA SALUD PENITENCIARIA

3.2. El rastreo

De acuerdo con los lineamientos plan-
teados por el Programa de Cáncer de 
Mama del Ministerio de Salud de la Na-
ción, se realizará tamizaje con mamogra-
fía anual a todas las mujeres sin sínto-
mas ni factores de riesgo a partir de los 
50 y hasta los 70 años.

•	 De existir antecedentes de cáncer de 
mama en familiares de primer o segundo 
grado se recomienda iniciar la pesquisa 10 
años antes de la edad de diagnóstico de 
la familiar. Antes de los 50 años de edad la 
mamografía se debe complementar con la 
ecografía para reducir los falsos positivos 
y negativos. 

•	 Antes de los 50 y luego de los 70 años la el 
rastreo depende del criterio del médico y la 
voluntad de la paciente.

4. Rastreo de cáncer  
de cuello uterino

En la Argentina, el cáncer de cuello uterino 
es el segundo cáncer más diagnosticado 
en mujeres. Se estima que cada año se de-
terminan alrededor de 3.000 casos nuevos 
y mueren aproximadamente 1.800 mujeres 
por cáncer que no fueron diagnosticados 
a tiempo con una técnica sencilla como el 
Papanicolaou (PAP). La toma de PAP es muy 
simple y puede realizarse en todas las uni-
dades penitenciarias por el personal médi-
co o enfermeros capacitados, sin la necesi-
dad de realizar traslados. 

El “Plan Estratégico de Salud Integral en 
el Servicio Penitenciario Federal 2012-
2015“ elaborado por la Subsecretaría de 
Gestión Penitenciaria incluye el “Protoco-
lo de prevención, diagnóstico, asistencia 
y tratamiento en materia de cáncer cer-
vicouterino“ elaborado por el Ministerio 
de Salud de la Nación. Este protocolo 
establece lineamientos claros de cómo 
debe actuarse con respecto al tamizaje, 
diagnóstico y tratamiento del cáncer de 
cuello en las pacientes en contexto de 

encierro. Se citan a continuación algunos  
fragmentos del protocolo. 

4.1. Protocolo de prevención, 
diagnóstico, asistencia y tratamiento  
en materia de cáncer cérvico-uterino

Accesibilidad a la información y a insumos 
de prevención

•	 Se deberán organizar y realizar talleres de pre-
vención del cáncer cérvico-uterino y espacios 
de consejería pre y post prueba de Papanico-
laou (PAP) periódicamente (al menos cuatro 
veces al año), con el fin de implementar las 
líneas estratégicas del programa, con acom-
pañamiento del Programa Local. (…)

•	 Se deberá notificar al Programa Nacional o 
Provincial, según corresponda, acerca de la 
carencia o insuficiencia de material o insumos 
para cumplir con los objetivos programáticos.

Accesibilidad al diagnóstico

•	 A toda mujer que ingrese a una unidad peni-
tenciaria, se le realizará prueba de Papanico-
laou. Dicho estudio deberá ser solicitado por 
el médico interviniente respetando los princi-
pios de confidencialidad, autonomía de la vo-
luntad y consentimiento informado.

•	 Los resultados deberán ser entregados a las 
internas en un plazo no mayor a 30 días.

Control y cumplimiento de los tratamien-
tos

•	 A toda interna que recupere la libertad de circu-
lación, previa constancia del domicilio que fije, 
se le deberá asignar con un mes de anticipa-
ción, el centro de atención más cercano a su do-
micilio para la prosecución de su tratamiento, 
informándole acerca de los estudios en curso.

•	 Al momento del egreso, se le hará entrega 
de un resumen de historia clínica, dejando 
constancia en su legajo del nombre del esta-
blecimiento de atención donde continuará su 
tratamiento. 

Será responsabilidad del médico tratante 

•	 Dejar constancia en las historias clínicas de las 
solicitudes de análisis citológicos, colposcópi-
cos y biopsias.

•	 Verificar la notificación a las internas de los 
resultados, sean cual fueren sus diagnósticos.

•	 Controlar el tiempo existente entre el momen-
to que se solicita la toma, se realiza y se elabo-
ran los informes.

•	 Controlar el seguimiento y tratamiento.

•	 Preparar el resumen de la historia clínica, con la 
referencia del contacto de organismos guber-
namentales que faciliten la atención sanitaria.
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Será responsabilidad del área de salud
•	 Cargar en el sistema SITAM (Sistema de infor-

mación para el tamizaje) el control del trata-
miento y el seguimiento ginecológico de cada 
interna.

•	 Atender a que el laboratorio que realice las 
lecturas de los extendidos, garantice un resul-
tado de calidad.

Vigilancia epidemiológica (Indicadores de 
información trimestral)

•	 Será responsabilidad del área de salud reque-
rir información a los médicos tratantes sobre: 

•	 Número de tomas de PAP.

•	 Número de resultados negativos y positivos. 

•	 Número de seguimiento y tratamientos de las 
lesiones.

•	 Número de internas que se niegan a iniciar, 
continuar o terminar el tratamiento.

•	 Número de establecimientos, de tratamiento 
y evolución de los casos.

Esta información deberá ser enviada en 
forma trimestral al Programa Provincial 
y Nacional de cáncer de cuello de útero, 
según corresponda, con fines de supervi-
sión y estadísticos.

El Programa Nacional de Prevención de 
Cáncer de Cuello de Útero del Ministerio de 
Salud de la Nación establece que el tamizaje 
debería iniciarse en las mujeres de 25 años.

En la mayoría de los países en desarrollo, 
la incidencia de cáncer invasivo es muy 
baja en las mujeres menores de 25 años. 
Generalmente, ésta comienza a aumentar 
a partir de esa edad, y alcanza un máximo 
entre los 50 y 60 años. La recomendación 
es no tamizar a las mujeres de menos de 
25 años si los recursos son limitados, pero 
si existe disponibilidad se puede hacer el 
tamizaje universal.

4.2. Definición 
de la frecuencia de tamizaje 

Se realizará PAP a todas las mujeres a partir 
de los 25 años, en forma anual durante 2 
años, si los PAP son normales y en ausencia 
de factores de riesgo (FR) se puede realizar 
cada 3 años.

Si no presenta 2 PAP previos normales o 
tiene FR, se realizará con intervalo de 1 año 

Se consideran factores de riesgo a:

•	 3 ó más parejas sexuales anuales.

•	 Antecedentes de HPV.

•	 VIH u otras ETS.

•	 Displasias o Ca in situ en cérvix.

•	 Tabaquismo grave.

•

•
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RIESGO CARDIOVASCULAR

Riesgo cardiovascular
•

1. Introducción

1.1. Estimación del riesgo  
cardiovascular global.

El contexto de encierro es una situación que 
genera aumento del riesgo cardiovascular 
si no existen actividades para combatir el 
sedentarismo, el estrés, el tabaquismo, y si 
no se brinda una educación pertinente para 
generar una alimentación saludable. 

Con el objeto de disminuir la morbimorta-
lidad cardiovascular se interviene sobre los 
factores de riesgo. Los objetivos secunda-
rios, estrictamente consecuentes con el pri-
mero, son los de promover modos de vida 
saludables, mantener niveles adecuados 
de presión arterial y colesterol, controlar la 
glucemia y abandonar el cigarrillo. 

Existe una evidencia creciente que recomien-
da priorizar la prevención cardiovascular  

en aquellas personas con enfermedades 
cardiovasculares establecidas (prevención 
secundaria) y aquellas con riesgo mayor al 
20% de presentar un evento cardiovascular 
en los siguientes 10 años. Desde este en-
foque, los factores de riesgo cardiovascular 
(FRCV) deben considerarse como un con-
junto y las intervenciones deben adecuarse 
al riesgo desprendido de la combinación 
de éstos, analizándola con el paciente para 
decidir las medidas que se tomarán.

La intensidad del tratamiento deberá ser 
acorde al riesgo cardiovascular del pa-
ciente, siendo más exigentes cuanto ma-
yor sea el riesgo de padecer un evento.

Puede suceder que dos pacientes diferentes 
tengan el mismo riesgo de padecer un even-
to coronario a 10 años, un paciente puede te-
ner un solo factor de riesgo y el otro paciente 
puede tener varios factores pero “más leves”.

GRÁFICO 1. ESTIMACIÓN DEL RIESGO CARDIOVASCULAR GLOBAL

Riesgo Cardiovascular
Global (a 10 años)

Intensidad del tratamiento

Muy alto riesgo

Alto riesgo

Riesgo moderado

Riesgo bajo

Bajo riesgo

Alto riesgo

Las probabilidades
de desarrollar un evento
cardiovascular fatal o no fatal
aumentan cuanto mayor sea
el riesgo cardiovascular

60%

50%

40%

30%

20%
15%
10%

Objetivo del tratamiento: Reducir el riesgo cardiovascular global
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Las guías publicadas para calcular el ries-
go cardiovascular se realizaron basándose 
en diferentes poblaciones, de otros paí-
ses y regiones del mundo, como el Score 
de Framingham o la derivada del estudio 
PROCAM. 

2. Definición y clasificación

Para ser utilizada en el contexto del Servicio 
Penitenciario Federal (SPF), utilizaremos las 
tablas de estratificación del riesgo cardio-
vascular de la OMS que corresponden a los 
países de la subregión B de las Américas 
(AMR B), a la cual pertenece la Argentina.

A los pacientes que ya han sufrido un 
evento cardiovascular —coronario, o ten-
gan enfermedad cerebrovascular o vascu-
lar periférica— se los considera en pre-
vención secundaria. Dado su alto riesgo 
requieren:

•	 Una modificación intensa de su estilo de vida 
(tratamiento no farmacológico); 

•	 Un tratamiento farmacológico específico de 
los factores de riesgo presentes.

Hay otros pacientes que, aunque no hayan 
sufrido eventos cardiovasculares, también 
son considerados de alto riesgo y requie-
ren las mismas indicaciones. Este segundo 
grupo de alto riesgo está integrado por 
pacientes que presentan alguna de las si-
guientes condiciones: 

•	 Colesterol total ≥ 310 mg/dl, un colesterol 
LDL ≥ 230 mg/dl o una relación CT/C-HDL 
> 8;

•	 Sin enfermedad cardiovascular establecida 
pero con cifras de tensión arterial perma-
nentemente elevadas (> 160–170 de sistóli-
ca/100–105 mmHg de diastólica); 

•	 Con diabetes tipo 1 o tipo 2, con nefropatía 
manifiesta u otra enfermedad renal impor-
tante;

•	 Con insuficiencia renal o deterioro de la fun-
ción renal.

En estos casos no es necesario estratifi-
car el riesgo mediante tablas para adop-

tar decisiones terapéuticas, pues estas 
personas pertenecen a la categoría de 
alto riesgo.

Los objetivos y la modalidad del tratamien-
to de cada factor de riesgo, en aquellos 
pacientes que no han tenido eventos car-
diovasculares (prevención primaria), de-
penderán de la probabilidad de presentar 
un evento cardiovascular en los próximos 
10 años. 

A todos los pacientes en prevención pri-
maria se les indicarán cambios en el esti-
lo de vida, pero dependiendo del riesgo 
global y el grado de severidad de cada 
factor de riesgo en particular, se indicará 
o no tratamiento farmacológico.

Las tablas adaptadas para la República Ar-
gentina permiten calcular este riesgo en 
base a: 

•	 Presencia o ausencia de diabetes

•	 Sexo y edad del paciente

•	 Tabaquismo

•	 Niveles arteriales de presión sistólica

•	 Colesterol en sangre.

Para estimar el riesgo cardiovascular a 10 
años de un individuo en particular, antes de 
usar la tabla, se debe recopilar la siguiente 
información:

•	 Presencia o ausencia de diabetes

•	 Sexo

•	 Tabaquismo

•	 Edad

•	 Presión arterial sistólica

•	 Colesterol total en sangre en mg/dl. 

Una vez obtenida esta información, se pro-
cede a la estimación del riesgo cardiovas-
cular a 10 años de la siguiente manera:

•	 Paso 1: elegir la tabla adecuada según la 
presencia o ausencia de diabetes.

•	 Paso 2: elegir el cuadro del sexo en cuestión.
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PROBLEMAS DE RASTREO ESPECIAL EN LA SALUD PENITENCIARIA

•	 Paso 3: elegir el recuadro fumador o no fuma-
dor (se considerará fumador a todo aquel que 
lo sea en el momento de la estimación y a los 
que hayan dejado de fumar en el último año). 

•	 Paso 4: elegir el recuadro del grupo de edad 
(elegir 50 si la edad está comprendida entre 
50 y 59 años, 60 para edades entre 60 y 69 
años, etc.). Si el paciente tiene menos de 40 
años, se elige este grupo etario, sabiendo 
que se puede estar sobre-estimando el riego.

•	 Paso 5: en el recuadro finalmente elegido, 
localizar la celda correspondiente al cruce 

de los niveles de presión arterial sistólica 
(mmHg) y de colesterol total (mg/dl).

Tabla de predicción del riesgo AMR B de 
la OMS/ISH. 

Establece el riesgo de padecer un episodio 
cardiovascular, mortal o no, en un período 
de 10 años, según el sexo, la edad, presión 
arterial sistólica, el colesterol total en san-
gre, el consumo de tabaco y la presencia o 
ausencia de diabetes mellitus.

GRÁFICO 2. TABLA DE PREDICCIÓN DEL RIESGO AMR B DE LA OMS/ISH

El color de la celda resultante indica el riesgo cardiovascular a 10 años.

Esta tabla corresponde a la subregión B de 
la Región de la Américas de la OMS a la que 
pertenece la Argentina y la mayoría de los 
países de América. Quedan fuera de esta 
área Bolivia, Ecuador, Guatemala, Haití, 

Nicaragua, Perú, Canadá, Cuba y Estados 
Unidos. Las diferencias no son significati-
vas, se puede utilizar la misma tabla para la 
evaluación de todas las personas privadas 
de libertad.

CUADRO 1. RIESGO DE EPISODIO CARDIOVASCULAR A 10 AÑOS < 10 % , 10 A < 20%, 20 A < 30%, ≥ 30%

Riesgo < 10%
Los individuos de esta categoría tienen un riesgo bajo, aunque esto no signifi-
ca “ausencia de riesgo”. Se sugiere un manejo discreto centrado en cambios 
del modo de vida y monitorización anual del perfil de riesgo.

Riesgo10% < 20%
Los individuos de esta categoría tienen un riesgo moderado de sufrir episo-
dios cardiovasculares, mortales o no. Monitorización del perfil de riesgo cada 
6 a 12meses.
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Riesgo 20% <30%
Los individuos de esta categoría tienen un riesgo alto de sufrir episodios 
cardiovasculares, mortales o no. Monitorización del perfil de riesgo cada 3 a 6 
meses.

Riesgo ≥30%
Los individuos de esta categoría tienen un riesgo muy alto de sufrir episodios 
cardiovasculares, mortales o no. Monitorización del perfil de riesgo cada 3 a 6 
meses.
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HIPERTENSIÓN ARTERIAL

Hipertensión arterial
•

1. Introducción

La hipertensión arterial es casi siempre 
asintomática. Un paciente puede descono-
cer su condición de hipertenso por años si 
no se le toma la presión arterial. Es habitual 
que los pacientes asocien síntomas como 

cefalea, mareos, debilidad y zumbidos con 
la hipertensión. Sin embargo, todos estos 
síntomas también se observan frecuente-
mente en la población normo-tensa. Por lo 
tanto se recomienda fuertemente la toma 
de presión periódica en todos los adultos 
mayores de 18 años.

GRÁFICO 1. CARGA DE MORBILIDAD ATRIBUIBLE A LOS 10 FACTORES DE RIESGO PRINCIPALES

0%

AVAD atribuibles (% de los 408 millones de AVAD totales)

Alcohol

Tensión arterial

Tabaco

Insuficiencia ponderal

Exceso de peso

Colesterol

Bajo consumo de frutas y verduras

Humo de combustibles sólidos en espacios cerrados

Carencia de hierro

Agua insalubre y saneamiento e higiene deficientes

20% 40% 60% 80%

Grupo 1: Enfermedades transmisibles, infecciosas y parasitarias,
afecciones maternas y perinatales y carencias nutricionales

Grupo 2: Afecciones no transmisibles. Enfermedades cardiovasculares, respiratorias crónicas,
cánceres, transtornos neuropsiquiátricos, etc.

Grupo 3: Traumatismos intencionales y no intencionales

2. Definición y clasificación
Se define hipertensión arterial (HTA) a 
la presencia de presión arterial sistólica  

superior o igual a 140 mmHg y/o diastóli-
ca por encima de 90 mmHg en dos o más 
oportunidades.
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Para establecer la existencia de hiperten-
sión se debe medir la presión arterial con 
una técnica correcta: 

•	 El paciente debe estar en un ambiente con-
fortable, sentado con la espalda apoyada, sin 
cruzar las piernas y con los pies sobre el suelo. 

•	 Idealmente, el paciente no debiera haber 
realizado ejercicio, ni comido, ni tomado 
café o fumado en los 30 minutos previos. 

•	 La presión debe registrarse con un esfigmo-
manómetro correctamente calibrado. Se re-
comienda controlarlo cada 6 meses. 

•	 El manguito debe ser apropiado al diáme-
tro del brazo y colocado 2 centímetros por 
encima del codo, ajustándolo de manera 
que puedan entrar dos dedos por debajo 
del mismo. 

•	 El brazo debe estar sostenido a la altura del 
corazón. 

•	 Para saber cuánto insuflar el manguito, debe 
consignarse la presión de obliteración del 

pulso. Para ello, debe palparse la arteria ra-
dial mientras se insufla el manguito hasta la 
desaparición del latido. La presión de obli-
teración será aquella en donde el latido deja 
de palparse. 

•	 Finalmente, debe registrarse la presión arte-
rial. Para ello, el estetoscopio debe ser colo-
cado sobre la arteria braquial, sin contactar 
el manguito. Luego, debe insuflarse el man-
guito 30 mmHg por encima de la presión 
de obliteración del pulso. Por último, debe 
desinflarse el maguito a una velocidad de 
2 mmHg por segundo. La presión sistólica 
estará determinada por el inicio de la aus-
cultación de los latidos, mientras que la des-
aparición de los mismos marcará la presión 
diastólica, o la atenuación de los mismos 
(por ejemplo en el embarazo), en caso que 
no desaparezcan. 

•	 La medición debe ser repetida con un minu-
to de diferencia, promediándose ambas to-
mas, para determinar la presión del paciente 
en dicha consulta.

3. Clasificación

CUADRO 1. DEFINICIONES Y CLASIFICACIÓN DE LOS VALORES DE PRESIÓN ARTERIAL (mmHG)

Categoría PAS1* PAD2**

Óptima <120 y <80

Normal 120-129 y/o 80-84

Normal alta 130-139 y/o 85-89

Hipertensión de grado 1 140-159 y/o 90-99

Hipertensión de grado 2 160-179 y/o 100-109

Hipertensión de grado 3 ≥180 y/o ≥110

Hipertensión sistólica aislada ≥140 y ≤90

Fuente: Consejo Argentino de Hipertensión Arterial, Dr. Eduardo Braun Menéndez. Revista Argentina de Cardiología. 
2001; 75 (Supl 3):1-43. 

* PAS: Presión arterial sistólica en mm Hg

** PAD: Presión arterial diastólica en mm Hg

Es importante tener en cuenta que, en 
caso de que la presión sistólica y la dias-
tólica se encuentren en rangos de severi-
dad diferentes, debe aplicarse la catego-
ría superior para la clasificación. 

Los pacientes con presión normal alta tie-
nen más riesgo de desarrollar hipertensión 

y presentar eventos cardiovasculares que 
aquellos con niveles óptimos de presión.

El objetivo de identificar, a nivel poblacio-
nal, a los pacientes con presión normal alta 
es reforzar modos de vida saludable (ce-
sación tabáquica, actividad física regular, 



149

A
te

nc
ió

n 
y 

C
ui

da
do

 d
e 

la
 S

al
ud

 d
e 

Pe
rs

on
as

 P
ri

va
da

s 
de

 s
u 

Li
be

rt
ad

PROBLEMAS DE RASTREO ESPECIAL EN LA SALUD PENITENCIARIA

alimentación) con la intención de reducir el 
riesgo de desarrollar hipertensión y even-
tos cardiovasculares. 

En cada caso se debe evaluar el riesgo car-
diovascular global y decidir si es necesario 
adicionar tratamiento farmacológico. 

El seguimiento de los pacientes de la co-
horte de Framingham demostró que aque-
llos pacientes que tenían registros supe-
riores a 120 mmHg de presión sistólica y/o 
mayores a 80 mmHg de diastólica, tenían 
mayor riesgo de desarrollar hipertensión 
en los próximos 4 años, comparado con 
aquellos individuos cuyas presiones eran 
inferiores a 120/80 mmHg (presión arterial 
óptima). Esta relación era mayor cuando los 
niveles eran superiores a 130 mmHg de TA 
sistólica y/o 85 mm Hg de TA diastólica, de 
ahí la denominación de presión normal alta.

•	 En el caso de los pacientes jóvenes (35 a 64 
años) con presión normal alta, la probabili-
dad de presentar un evento fue del 4% para 
las mujeres y 8% para los hombres. 

•	 En los mayores de 65 años la probabilidad 
ascendió a 18% y 25% respectivamente.

4. Evaluación del paciente hipertenso 

Es importante evaluar al paciente de for-
ma integral, es decir, teniendo en cuenta 
el riesgo cardiovascular global, según lo 
aprendido en el capítulo correspondiente. 

La evaluación del paciente hipertenso incluye 
un correcto y sistemático examen físico y es-
tudios complementarios con el objetivo de:

1. Valorar modos de vida: alimentación, taba-
quismo, actividad física.

2. Determinar la presencia de otros factores 
de riesgo y calcular el riesgo cardiovascular 
global. 

3. Descartar causas secundarias de hiperten-
sión arterial. 

4. Diagnosticar la presencia de daño de órgano 
blanco.

4.1. Examen físico

Se debe evaluar:

•	 Medición apropiada de la presión arterial. 

•	 Peso, talla, índice de masa corporal (IMC), 
circunferencia de cintura (dado que permite 
evaluar si existe sobrepeso, obesidad, grasa 
visceral). 

•	 Auscultación de soplos en carótidas, abdo-
minales y femorales: para evaluar causas se-
cundarias y complicaciones. 

•	 Piel: las estrías color púrpuras, la obesidad 
troncal y la intolerancia a la glucosa sugieren 
Síndrome de Cushing. La acantosis nigricans 
sugiere diabetes.

•	 Palpación de la glándula tiroides, también 
de utilidad para evaluar causas secundarias. 

•	 Frecuencia cardíaca, para investigar presen-
cia de arritmias. 

•	 Examen cardiorrespiratorio. 

•	 Palpación abdominal, en busca de masas, 
evaluar el tamaño renal, para hipertensión 
secundaria, también para evaluar pulsacio-
nes aórticas anormales y vejiga distendida. 

•	 Miembros inferiores, en busca de edemas. 

•	 Valoración neurológica, en busca de secue-
las de accidente cerebrovascular. 

•	 Fondo de ojos, para determinar daño de ór-
gano blanco.

4.2. Estudios de laboratorio

El Séptimo Reporte de Hipertensión publi-
cado en el año 2003, sugiere solicitar los 
siguientes estudios básicos antes de iniciar 
tratamiento:

•	 Hematocrito

•	 Perfil lipídico

•	 Glucemia

•	 Creatinina

•	 Potasio

•	 Calcio

•	 Sedimento de orina(1)

•	 Electrocardiograma

(1) Se recomienda determinar proteinuria con tiras 
reactivas. Si es negativa, solicitar microalbuminuria. 

Si es positiva, cuantificar proteinuria en orina de  
24 horas.
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CUADRO 2. VALORES DE REFERENCIA DIAGNÓSTICA DE PROTEINURIA Y MICROALBUMINURIA:

Técnica Valores normales Microalbuminuria Proteinuria

Orina de 24 horas (mg/día) <30 30-300 >300

Los estudios complementarios permiten 
evaluar:

•	 La	presencia	de	otros	 factores	de	 riesgo	
cardiovascular: dislipemia, diabetes mellitus.

•	Si	existe	daño	de	órgano	blanco:	secue-
la isquémica, hipertrofia del ventrículo iz-
quierdo en el electrocardiograma y valo-
ración de la función renal con la creatinina 
plasmática.

•	Posibles	 causas	 secundarias	de	HTA:	hi-
popotasemia en el caso de hiperaldostero-
nismo primario, hipercalcemia en caso de 

hiperparatiroisdismo, sedimento patológi-
co en el caso de enfermedad parenquima-
tosa renal.

Los estudios complementarios específicos 
estarían indicados en aquellos pacientes en 
los que por edad, examen físico, pruebas 
iniciales de laboratorio, o inadecuada res-
puesta al tratamiento, sugieran causas se-
cundarias de hipertensión arterial.

En el ámbito de la atención primaria más 
del 95 % de los pacientes diagnosticados 
como hipertensos presentan HTA esencial.

CUADRO 3. MANIFESTACIÓN DE DAÑO DE ÓRGANO BLANCO

Daño de órgano blanco Manifestación

Corazón

Hipertrofia ventricular izquierda
Angina. Infarto de miocardio previo.
Revascularización previa.
Insuficiencia cardíaca.

Cerebro Accidente cerebrovascular o accidente isquémico transitorio.
Demencia multinfarto.

Riñón Insuficiencia renal crónica.

Ojo Retinopatía hipertensiva.

Arterias periféricas Enfermedad vascular periférica.

5. Tratamiento antihipertensivo 

Tradicionalmente los umbrales de interven-
ción terapéutica sobre los factores de ries-
go cardiovascular se han definido en forma 
aislada, mediante puntos de corte fijos para 
cada uno de ellos. Pero sabemos que varios 
factores de riesgo pueden asociarse en un 
mismo paciente, por lo tanto, la decisión de 
intervención debe basarse en el riesgo car-
diovascular global. 

En pacientes con riesgo muy elevado, una 
pequeña reducción de la presión arterial 
puede ser muy beneficiosa.

El objetivo principal del tratamiento es 
reducir la morbimortalidad cardiovascular 
asociada con el aumento de los niveles de 
presión arterial.

En el caso de los pacientes con niveles de 
presión normal o normal alta con un ries-
go cardiovascular bajo, se debe prevenir el 
desarrollo, en un futuro cercano, de hiper-
tensión y el incremento del riesgo de pade-
cer un evento. Para ello, los cambios en el 
estilo de vida son una estrategia adecuada.

En el caso de los pacientes con hiperten-
sión Grado I, Grado II y Grado III, en pre-
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vención primaria, el objetivo será reducir 
su riesgo cardiovascular global. En éstos, 
la indicación de tratamiento farmacológico 
estará en relación con este riesgo y con los 
niveles de presión arterial del paciente.

El estudio HOT demostró que, en pa-
cientes con riesgo bajo o intermedio, los 
mayores beneficios cardiovasculares se 
obtienen cuando la presión es reducida 
a niveles por debajo de 139/83 mmHg. 
En el caso de los pacientes diabéticos, 
reducir la presión a niveles inferiores a 
130/80 mmHg disminuye la probabilidad 
de eventos cardiovasculares y complica-
ciones microvasculares. 

Finalmente, en Prevención de las enferme-
dades cardiovasculares. Guía de bolsillo para 
la estimación y el manejo del riesgo cardio-
vascular de la OMS(2) se recomienda alcanzar 
niveles de presión inferiores a 130/80 mm Hg 
en pacientes de alto o muy alto riesgo en 
prevención primaria (incluyendo diabéticos 
y pacientes con insuficiencia renal). También, 

se recomienda alcanzar niveles de presión si-
milares para pacientes que ya hayan tenido 
un evento coronario o cerebrovascular (pa-
cientes en prevención secundaria).

5.1. Medidas no farmacológicas 

A todos los pacientes con niveles de pre-
sión por encima de 120/80 mmHg, indepen-
dientemente que requieran o no tratamien-
to farmacológico, se les debe recomendar 
modos de vida saludable. 

Los objetivos deben ser reducir la presión 
arterial, controlar otros factores de riesgo 
cardiovascular y reducir el requerimiento 
de fármacos antihipertensivos, en el caso 
de los pacientes que ya se encuentren bajo 
tratamiento farmacológico. 

En la tabla siguiente, se mencionan las 
medidas no farmacológicas recomenda-
das por el Séptimo Reporte de Hiperten-
sión, junto a la reducción esperada de la 
presión al implementarlas. A esto debe 
agregarse siempre el consejo de no fumar.

CUADRO 4. IMPACTO DE LA MEDIDAS NO FARMACOLÓGICAS  
EN LA REDUCCIÓN DE LOS NIVELES DE PRESIÓN ARTERIAL

Modificación Recomendación Reducción esperada 
de la TA en mm Hg

Reducir el peso Mantener un peso saludable 
(IMC 18.5-25 kg/m2) 5-20 mm Hg

Adoptar dieta DASH
Consumir una dieta rica en frutas, vegeta-
les y lácteos descremados, reduciendo el 
consumo de grasas totales y saturadas.

8-14 mm Hg

Reducción del consumo de sodio Reducir el consumo de sal a no más 
de 6 g de Cloruro de Sodio. 2-8 mm Hg

Realizar actividad física
Realizar actividad física de intensidad 
moderada al menos 30 minutos casi 
todos los días de la semana.

4-9 mm Hg

Moderar el consumo de alcohol
Limitar el consumo de alcohol a no más 
de dos medidas de alcohol diarias en el 
hombre y una en la mujer.

2-4 mm Hg

Fuente: Lenfant C, and colls. U.S. Department of Health and Human Services. The Seventh Report of the Joint National 
Committee on the Prevention, Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure, 2003(JNC 7).

(2) Organización Mundial de la Salud y la Sociedad Inter-
nacional de Hipertensión, Prevención de las enfermeda-

des cardiovasculares. Guía de bolsillo para la estimación y 
el manejo del riesgo cardiovascular, Ginebra, OMS, 2008.
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5.1.1. Dieta baja en sodio

Las recomendaciones para una alimenta-
ción saludable promueven el consumo de 
no más de 6 gramos de cloruro de sodio 
(ClNa) por día.

Una dieta se considera hiposódica cuando 
contiene menos de 6 g de ClNa o menos 
de 2 g de sodio.

Principales fuentes alimentarias de sodio:

•	 Sal de adición: sal de mesa.

•	 Sodio de constitución: representa la sal pre-
sente en los alimentos ricos en este mineral: 
sardinas, quesos duros, etc.

•	 El sodio que se añade durante la elabora-
ción: sopas, cubito de caldo, mostaza, chi-
zitos, alimentos enlatados, papas fritas, pan 

de mesa, fiambre, etc.

En la dieta occidental, el 80% del consumo 
de sodio de un individuo es explicado por 
el consumo de alimentos de las dos última 
fuentes citadas, sodio de constitución y so-
dio que se añade en la elaboración. A esto 
debe sumarse el agregado de sal como 
condimento: una cucharadita de sal contie-
ne 2300 mg de sodio, el equivalente acon-
sejado de sodio por día para una persona. 
La mayoría de las comidas no procesadas 
(carne fresca, vegetales, frutas, pescado) tie-
nen muy poco sodio. Para mejorar el sabor 
de los alimentos, pueden utilizarse hierbas 
y especies en la preparación de los mismos.

Para mantener una dieta con bajo conte-
nido de sodio debe evitarse el consumo 
de alimentos procesados, priorizando la 
elección de alimentos frescos, y no agre-
gando sal a la comida en forma habitual.

5.1.2. Alimentos  
con alto contenido de sodio

Alimentos ricos en sodio: 

•	 Embutidos (salchichón, chorizo, salame, sal-
chichas y fiambres en general)

•	 Patés

•	 Pescados salados en conserva, ahumados y 
mariscos

•	 Encurtidos: Pepinillos en vinagre, aceitunas, 
cebollitas, alcaparras

•	 Quesos curados y semicurados

•	 Comidas elaboradas (lasañas, canelones, so-
pas, guisos)

•	 Comidas recocidas (empanadas, croquetas)

•	 Snacks (papas fritas, palitos, chizitos)

•	 Frutos secos salados. 

•	 Panificados (pan, facturas)

•	 Aguas gasificadas y gaseosas

Aderezos y condimentos: 

•	 Concentrados de caldo, cubitos de caldo, 
sopas de sobre

•	 Salsas comerciales (mayonesas, salsas rosas, 
mostaza, kétchup, etc.)

•	 Polvo para hornear

•	 Sacarina

De acuerdo con el Código Alimentario 
Argentino, todos los productos deben 
tener impreso en su etiqueta, entre otras 
especificaciones, la cantidad de sodio que 
contienen. Se debe informar en mg de sodio 
cada 100 gr de producto listo para consumir.

Se clasifican en:

Alimentos bajos en sodio: entre 40 y 120 
mg de sodio cada 100 gr de producto listo 
para consumir.

Alimentos muy bajos en sodio: menos de 
40 mg de sodio cada 100 gr de producto 
listo para consumir.

5.2. Tratamiento farmacológico

Conociendo el riesgo cardiovascular global 
del paciente, se debe definir la necesidad 
de instaurar un tratamiento farmacológico. 
Según la OMS en la Guía para la Preven-
ción de Enfermedades Cardiovasculares se 
debe tratar a:

Todos los que tengan TA ≥ 160/100 mmHg, 
o menor pero con daño de órgano blanco.

Todos los que tengan TA < 160/100 mmHg 
y sin daño de órgano blanco en función del 
riesgo, como se explica en la siguiente tabla.
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Riesgo bajo:
Menor al 10% a 10 años

Personas con presión arterial ≥ 140/90 mmHg de forma persistente: 
deben mantener los cambios introducidos en su modo de vida para 
reducir su presión arterial y controlarse cada 2-5 años las cifras de 
presión arterial, según el contexto clínico y los recursos disponibles.

Riesgo 10% - 20% a 10 años

Personas con presión arterial ≥ 140/90 mm Hg de forma persistente: 
deben mantener los cambios introducidos en su modo de vida para 
reducir su presión arterial y controlarse anualmente las cifras de 
presión arterial según el contexto clínico y los recursos disponibles.

Riesgo 20% - 30% a 10 años 

Personas con presión arterial ≥ 140/90 mm Hg de forma persistente 
que no consigan reducirla modificando su modo de vida con 
consejo profesional en un plazo de 4 a 6 meses: se debe considerar 
uno de los siguientes fármacos: diuréticos tiazídicos, inhibidores 
de la enzima convertidora de angiostensina (IECA), antagonistas 
del calcio, betabloqueantes.
Se recomienda una dosis baja de un diurético tiazídico, IECA, 
antagonista del calcio, como tratamiento de primera línea. 

Riesgo ≥30% a 10 años

A las personas con presión arterial ≥ 130/80 mm Hg de forma 
persistente se les debe prescribir uno de los siguientes fármacos: 
diurético tiazídicos, inhibidores de la enzima convertidora de 
angiostensina (IECA), antagonistas del calcio, betabloqueantes. 
Se recomienda una dosis baja de un diurético tiazídico, IECA, 
antagonista del calcio, como tratamiento de primera línea. 

Fuente: Prevención de las enfermedades cardiovasculares. Guía de bolsillo para la estimación y el manejo del riesgo 
cardiovascular, Ginebra, OMS, 2008.Adaptación realizada para la República Argentina por la Dirección de Promoción y 
Protección de la Salud del Ministerio de Salud de la Nación.

(3) Prevención de las enfermedades cardiovasculares, 
guía de bolsillo para la estimación y el manejo del RCV, 
Bs. As., Ministerio de Salud de la Nación, 2009.

5.2.1. Elección del fármaco para comenzar  
a tratar un paciente hipertenso

Se han realizado numerosos estudios y me-
tanálisis que arriban a la misma conclusión: 
la disminución del riesgo de eventos coro-
narios y cerebrovasculares se explica por 
la reducción de la presión, independiente-
mente del fármaco que se utilice para al-
canzarlo.

Una gran variedad de fármacos pueden uti-
lizarse para el inicio del tratamiento: 

1. Diurético tiazídicos

2. Inhibidores de la enzima convertidora (IECA) 

3. Bloqueantes cálcicos 

4. Beta bloqueantes.

5. Bloqueantes de los receptores de angioten-
sina II (BRAII)

Todos estos fármacos son válidos para el 
tratamiento de los pacientes con HTA, sien-
do el objetivo principal de cualquier trata-
miento antihipertensivo reducir los niveles 
de presión arterial.

La Guía de bolsillo para la estimación y el 
manejo del riesgo cardiovascular del Minis-
terio de Salud de la Nación(3) recomienda 
como tratamiento de primera línea:

•	 Dosis baja de diurético tiazídico

•	 IECA

•	 Antagonistas del calcio.

En la elección del medicamento a utilizar, 
deben tenerse en cuenta los siguientes as-
pectos:

1. Tratamientos previos utilizados por el pa-
ciente y su respuesta a los mismos.

2. La eficacia demostrada de los fármacos en el 
resto de los factores de riesgo del paciente, 
focalizando en la reducción del riesgo car-
diovascular.

3. Contraindicaciones para el uso de algún fár-
maco.

CUADRO 5. CONDUCTAS TERAPÉUTICAS SEGÚN ESTIMACIÓN DE RIESGO CARDIOVASCULAR A 10 AÑOS
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4. Posibles interacciones con fármacos utiliza-
dos por el paciente para tratar patologías 
asociadas. 

5. Accesibilidad al medicamento y costo del 
tratamiento.

6. La presencia de daño de órgano blanco, en-
fermedad cardiovascular, enfermedad renal, 
diabetes ya que el beneficio de algunos me-
dicamentos en estas patologías puede ser 
mayor que con otros .

CUADRO 6. SELECCIÓN DE FÁRMACOS SEGÚN CONDICIÓN CLÍNICA

Grupos 
farmacológicos

Condición
clínica Resultado

IECA

Nefropatía diabética tipo I Reducción de la progresión  
de insuficiencia renal

Nefropatía no diabética Reducción de la progresión  
de insuficiencia renal

Disfunción ventricular izquierda
Reducción de la progresión  
de insuficiencia cardíaca.  
Disminución de la mortalidad

BRAII
Nefropatía diabética tipo II Reducción de la progresión  

de insuficiencia renal

Hipertrofia ventricular izquierda Disminución de la morbilidad  
y mortalidad cardiovascular

Bloqueantes cálcicos  
(dihidropiridina) HTA sistólica en el anciano Disminución de riesgo de ACV

Diuréticos HTA sistólica en el anciano Disminución de riesgo de ACV

Beta Bloqueantes Uso posterior a Infarto de 
miocardio Disminución de la mortalidad

Contraindicaciones concluyentes y posibles para el uso de determinados fármacos antihipertensivos

Diuréticos tiazídicos

Concluyentes Posible

Gota
Síndrome metabólico
Intolerancia a la glucosa
Embarazo

Beta bloqueantes
Asma
Bloqueo auriculoventricular  
(grados 2–3) 

Enfermedad arterial periférica
Síndrome metabólico
Intolerancia a la glucosa
Deportistas y pacientes físicamente 
activos
Enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica

Bloqueantes cálcicos  
(dihidropiridínicos)

Taquiarritmias
Insuficiencia cardíaca

Bloqueantes cálcicos
(verapamilo, diltiazem)
IECA (inhibidores de la 
enzima de la conversión 
de la angiotensina)

Bloqueo auriculoventricular  
(grados 2–3)
Insuficiencia cardíaca
Embarazo
Edema angioneurótico
Hiperpotasemia
Estenosis arterial renal bilateral

Antagonistas  
de los receptores  
de angiotensina

Embarazo
Hiperpotasemia
Estenosis arterial renal bilateral

Diuréticos  
(antialdosterónicos)

Insuficiencia renal
hiperpotasemia

Fuente: Mancia G, and colls. Management of Arterial Hypertension of the European Society of Hypertension; European 
Society of Cardiology.2007 Guidelinesforthe Management of Arterial Hypertension.
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El estudio ALLHAT comparó bloqueantes 
cálcicos con IECAS y diuréticos tiazídicos, 
seguidos a 4,9 años. La conclusión fue que 
los diuréticos tipo tiazídicos son superio-
res para la prevención de enfermedad 
cardiovascular, y más económicos, y por lo 
tanto debieran ser la elección de primera 
línea para el tratamiento de hipertensión 
arterial.

Durante los últimos años, el uso de diu-
réticos tiazídicos ha disminuido progre-
sivamente a medida que ingresaban al 
mercado nuevos medicamentos antihiper-
tensivos de valores más elevados, lo que 
ha llevado a un considerable aumento en 
el costo del tratamiento de la hiperten-
sión arterial.

Luego del estudio ALLHAT, los diuréticos 
tiazídicos deberían ser considerados como 
medicamentos de primera elección en 
pacientes con hipertensión arterial sin co-
morbilidades asociadas.

Los diuréticos tiazídicos a dosis bajas son 
medicamentos seguros, bien tolerados y de 
bajo costo.

Un metanálisis, publicado en el año 2009 
realizado por Law y Morris, en el que se 
incluyeron 147 ensayos randomizados con 
464.000 individuos, demostró que:

•	 Los pacientes con antecedentes de enfer-
medad coronaria tenían mayor protección 
con beta bloqueantes que con otras drogas 
antihipertensivas.

•	 Hubo un 18% más de riesgo de accidente 
cerebrovascular utilizando beta bloqueantes 
que otros antihipertensivos. Los beta blo-
queantes redujeron en un 18% el riesgo de 
accidentes cerebrovasculares contra un 29% 
en el resto de los antihipertensivos. Es decir 
que, si bien el beneficio es mayor con otros 
antihipertensivos, los beta bloqueantes re-
ducen de todas formas el riesgo de acciden-
te cerebrovascular.

•	 La protección que brindan en cuanto a 
prevención de eventos coronarios e insufi-

ciencia cardíaca en la población sin antece-
dentes previos es similar a otros antihiper-
tensivos.

La adaptación efectuada por el Ministerio 
de Salud de las recomendaciones de la 
Organización Mundial de la Salud y de la 
Guía Europea de Hipertensión considera 
el uso de beta bloqueantes como drogas 
que han demostrado reducir el riesgo de 
eventos cardiovasculares en la población 
estudiada.

Estas drogas tienen mayor beneficio en 
los pacientes con enfermedad coronaria 
previa, sobre todo si han tenido un infar-
to reciente, pero podrían brindar menor 
protección contra el accidente cerebro-
vascular. 

Otro dato a tener en cuenta es que los 
betabloqueantes solos o combinados con 
diuréticos presentan mayor riesgo de desa-
rrollar diabetes comparando IECA´s, BRAII 
o bloqueantes cálcicos. Se sugiere no uti-
lizar estas drogas en pacientes con mayor 
riesgo de desarrollar diabetes, como son 
los pacientes con síndrome metabólico o 
intolerancia oral a la glucosa.

5.3. Monoterapia  
vs. terapia combinada

Se considera que una persona responde 
al tratamiento antihipertensivo cuando se 
logra bajar al menos 20 mmHg la presión 
sistólica y 10 mmHg la diastólica. Uno de 
cada dos pacientes a los que se les indi-
que una sola droga va a responder redu-
ciendo los valores de presión, aunque sólo 
el 30% logra alcanzar valores inferiores a 
140/90. 

En función de esta información, se reco-
mienda comenzar con terapia combinada 
en los pacientes con hipertensión grado II 
o III, o alto riesgo cardiovascular con objeti-
vos inferiores a 130/80 mmHg.
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GRÁFICO 2. ESTRATEGIAS DE TRATAMIENTO CON MONOTERAPIA FRENTE A TRATAMIENTO COMBINADO

Elección entre

  
 

 

Monoterapia a dosis bajas

Si no alcanza el objetivo de TA

Si no alcanza el objetivo de TA

Elevación leve de la TA
Riesgo cardiovascular bajo/moderado
Objetivo de TA convencional 

Combinación de 2 fármacos
a dosis bajas

Fármaco previo
a dosis plenas

Combinación de 2 ó 3 
fármacos a dosis plenas

Cambio de fármaco
diferente a dosis bajas

Monoterapia
a dosis plenas

Elevación de TA considerable
Riesgo cardiovascular alto/muy alto
Objetivo de TA inferior a 130/80

Combinación
previa

a dosis plenas

Adición de un
tercer fármaco
a dosis bajas

Combinación
de 2 ó 3 fármacos

a dosis plenas

Fuente: Mancia G, and colls. Management of Arterial Hypertension of the European Society of Hypertension; European 
Society of Cardiology. 2007 Guidelines for the Management of Arterial Hypertension: The Task Force for the Manage-
ment of Arterial Hypertension of the European Society of Hypertension (ESH) and of the European Society of Cardiol-
ogy (ESC). European Heart Journal. 2007(28):1462-1536.

En el caso de la monoterapia, debe comen-
zarse con dosis bajas para reducir la posibi-
lidad de eventos adversos. Si no se obtiene 
la respuesta esperada, puede aumentarse 
la dosis o cambiar la droga. Los pacientes 
que no obtienen respuesta con un solo fár-
maco, tienen todavía un 50% de probabili-
dades de responder con una segunda. 

Las ventajas de utilizar la terapia combina-
da en pacientes de alto riesgo o con presio-
nes muy elevadas son:

•	 Permite utilizar dosis menores, reduciendo la 
posibilidad de aparición de efectos adversos. 

•	 Evita la frustración de tener que cambiar va-
rias drogas hasta identificar a cuál responde 
el paciente.

•	 Permite alcanzar los objetivos de presión 
en forma más rápida que con monoterapia. 
Esto es importante en pacientes con alto 
riesgo cardiovascular. 

En la elección de la combinación debe te-
nerse en cuenta que:

•	 El mecanismo de acción de ambas drogas 
sea diferente.

•	 Haya evidencia que la combinación sea más 
efectiva que cada droga en forma individual. 

•	 La combinación tenga un perfil de efectos 
adversos favorable, que por sus mecanismos 
de acción complementarios minimicen los 
efectos adversos individuales. 

Las siguientes combinaciones son sugeri-
das por la Guía europea de hipertensión, 
por haber demostrado ser eficaces y bien 
toleradas:

1. Tiazidas + IECA

2. Tiazidas + BRAII

3. Bloqueante cálcico + IECA

4. Bloqueante cálcico + BRAII

5. Bloqueante cálcico + tiazidas

6. Beta bloqueante + Bloqueante cálcico

Estas combinaciones se muestran en el si-
guiente gráfico. Las combinaciones preferi-
das se representan con líneas enteras.
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GRÁFICO 3. POSIBLES COMBINACIONES DE ALGUNAS CLASES DE FÁRMACOS ANTIHIPERTENSIVOS

Antagonistas de los receptores
de la angiotensina 

Antagonistas del calcio

Inhibidores de la enzima de la
conversión de la angiotensina 

Bloqueantes alfa

Bloqueantes beta 

Diuréticos tiazídicos

Fuente: Mancia G, and colls. Management of Arterial Hypertension of the European Society of Hypertension; European 
Society of Cardiology. 2007 Guidelines for the Management of Arterial Hypertension: The Task Force for the Manage-
ment of Arterial Hypertension of the European Society of Hypertension (ESH) and of the European Society of Cardiol-
ogy (ESC). European Heart Journal. 2007(28):1462-1536. 

Las combinaciones preferidas en la pobla-
ción hipertensa general se representa con 
líneas gruesas. Los recuadros indican clases 
de fármacos con los que se ha demostrado 
un efecto beneficioso en ensayos de inter-
vención controlados. 

Entre el 15-20% de los pacientes pueden 
requerir tratamiento con 3 o más fárma-
cos para alcanzar niveles de presión ade-
cuados. La combinación de un IECA con 
un bloqueante cálcico y un diurético po-
dría ser una combinación razonable.

5.4. Seguimiento

Una vez iniciado el tratamiento farmacoló-
gico, o ante modificaciones en el mismo, 

el paciente debe ser monitoreado diaria-
mente en horarios diferentes llevando un 
registro escrito. Este registro es fundamen-
tal para la toma de decisiones por el médi-
co tratante. Una vez controlada la presión 
arterial, ya sea mediante cambios en el es-
tilo de vida y/o con tratamiento farmaco-
lógico, los pacientes deben ser evaluados 
de acuerdo al riesgo cardiovascular global 
presente.

Cabe destacar que, independientemente 
de las recomendaciones emitidas, reco-
nocemos que la responsabilidad del juicio 
médico es fundamental en el manejo de los 
pacientes.
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Diabetes Mellitus  
Tipo 2 (DMT2) 

•

1. Introducción

La diabetes Mellitus es una enfermedad 
prevalente con complicaciones asociadas a 
una elevada morbimortalidad, deterioro en 
la calidad de vida y alto impacto en el costo 
sanitario. 

El principal problema en el control de en-
fermedades no transmisibles, como la dia-
betes, es la continuidad en el seguimiento 
y control de los pacientes. El abandono de 
los controles por parte del paciente suele 
tener una repercusión muy negativa en la 
evolución de la enfermedad. El contexto 
de encierro es una situación desfavorable 
para la salud de cualquier individuo, pero 
existe una ventaja con respecto al medio 
libre: la accesibilidad y cercanía del siste-
ma con la comunidad permite un mejor se-
guimiento que dependerá, mayormente, 
de la iniciativa del equipo de salud. 

El equipo de salud es el principal garan-
te del derecho a la salud de las personas 
privadas de libertad. Es responsabilidad 
de su personal tener una conducta acti-
va para garantizar el control de las en-
fermedades crónicas. Una conducta ac-
tiva implica citar a los pacientes si éstos 
no concurren espontáneamente a los 
controles.

Si bien la incidencia de DBT está en aumen-
to, puede ser prevenida modificando los 
modos de vida de la población. 

Los datos provenientes de la Encuesta Na-
cional de Factores de Riesgo del Ministerio 
de Salud de la Nación realizada en 2009 
muestran que la prevalencia en nuestro 
país es de, al menos, el 8,5% de los adultos, 
aumentando la misma a 11,9%, si se toma 
en cuenta sólo la población que alguna vez 
se midió la glucemia (69,3%). 

El estudio Carmela (Cardiovascular Risk 
Factors Multiple Evaluation in Latin Ame-
rica) reportó que la prevalencia de diabe-
tes en la Ciudad Autónoma de Buenos Ai-
res es del 6,2%, oscilando en las ciudades 
latinoamericanas estudiadas entre 4,4%  
y 8,9%.

Existe un porcentaje similar, 8,5%, de per-
sonas con tolerancia a la glucosa altera-
da, estadio que determina mayor riesgo 
de desarrollar diabetes. Las cifras adquie-
ren mayor relevancia si consideramos  
que ambos grupos presentan un riesgo 
mayor de desarrollar una enfermedad car-
diovascular. 

De acuerdo a datos de la Organización 
Mundial de la Salud (OMS), actualmente 

DIABETES MELLITUS TIPO 2 (DMT2)
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a nivel mundial hay 220 millones de dia-
béticos, de los cuales fallecen un millón 
por año. 

La prevalencia de la diabetes Mellitus tipo 2 
(DMT2) está en continuo aumento, con una 
velocidad de crecimiento variable, pero 
consistentemente mayor en los países en 
desarrollo.

1.1. Definición 

Se define a la diabetes Mellitus como un 
grupo de enfermedades metabólicas carac-
terizadas por la presencia de hiperglucemia 
resultante de un defecto en la secreción de 
insulina o en la acción insulínica o en ambas. 

1.2. Clasificación 

En 1997, tras un acuerdo formulado por 
un comité de expertos de la Asociación 
Americana de diabetes y de la OMS, se 
propuso una nueva clasificación de la 
diabetes y nuevos métodos de rastreo y 
diagnóstico. 

En esta nueva clasificación, se eliminan los 
términos “insulino-dependiente” y “no 
insulino-dependiente” y se introducen los 
términos de diabetes tipo 1 y 2 (dejando de 
lado la terminología anterior de tipo I y II). 

Así, la nueva clasificación queda de la si-
guiente manera: 

CUADRO 1. CLASIFICACIÓN DE DIABETES MELLITUS

Diabetes Mellitus tipo 1
Caracterizada por la destrucción de la célula beta, habitualmente lleva 
al déficit absoluto de insulina. Su etiología puede ser un proceso au-
toinmune o idiopático.

Diabetes Mellitus tipo 2
Caracterizada por la resistencia insulínica, habitualmente se acompaña 
de un déficit relativo de insulina.

Alteraciones del 
metabolismo de la glucosa

Es un estado metabólico intermedio entre la normalidad y la diabetes. 
Constituye un factor de riesgo para diabetes y enfermedad cardiovas-
cular. Comprende:
a) Glucemia alterada en ayunas.
b) Tolerancia alterada a la glucosa.

Diabetes Gestacional

Es una alteración de la tolerancia a la glucosa de severidad variable 
que comienza o es reconocida por primera vez durante el embarazo en 
curso. Esta definición es válida independientemente del tratamiento 
que requiera, si se trata de una diabetes previa al embarazo que no 
fue diagnosticada, o si la alteración del metabolismo hidrocarbonado 
persiste al concluir la gestación.

Otros tipos específicos

Diabetes causada por otras etiologías como defectos genéticos en la 
función de la célula beta, defectos genéticos en la acción de la insulina, 
enfermedades del páncreas exocrino, endocrinopatías, fármacos y dro-
gas, infecciones, formas raras de diabetes relacionadas con procesos 
inmunes, otros síndromes genéticos.

Fuente: Asociación Americana de Diabetes. Diagnóstico y clasificación de la Diabetes Mellitus: Nuevos Criterios. Dia-
betes Care 1997; 20:1183-97.

2. Cuadro clínico

2.1. Pre-diabetes. Definición:

Es la elevación en la concentración de glu-
cosa en sangre más allá de los niveles nor-
males, sin alcanzar los valores diagnósticos 
de diabetes, incluido dentro de la historia 
natural de la enfermedad, que si bien no 

corresponde a diabetes, tampoco se con-
sidera normal.

•	 Glucemia alterada en ayuno (GAA): es 
aquella situación donde el paciente, des-
pués de un ayuno de 8 horas, presenta glu-
cosa plasmática entre 100-125 mg/dl, se-
gún la Asociación Americana de diabetes, y 
entre 110-125 mg/dl para la OMS. 
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•	Tolerancia alterada a la glucosa (TAG): el 
paciente, a las 2 horas de la prueba de to-
lerancia oral a la glucosa (PTOG), presenta 
glucosa plasmática entre 140-199 mg/dl. 

La mayoría de las personas con cualquiera 
de las dos condiciones desarrollará diabe-
tes manifiesta dentro de un período de 10 
años.

Se estima que la prediabetes señala una 
disminución de la reserva pancreática de 
insulina y que, al momento de manifestarse 

el estado diabético, la reserva está reduci-
da en un 50%.

Varios ensayos clínicos han demostrado 
que, en sujetos con tolerancia alterada de 
la glucosa, es posible reducir la progresión 
a diabetes con cambios en el estilo de vida.

El Programa de Prevención de diabetes (DPP) 
demostró que la modificación de los modos 
de vida reducía un 58% la incidencia de dia-
betes respecto al placebo, mientras que la 
metformina disminuía el riesgo un 31%. 

GRÁFICO 1. REDUCCIÓN DE LA INCIDENCIA DE DMT2 CON CAMBIOS EN EL ESTILO DE VIDA  
O METFORMINA

Placebo

Metformina

Cambios en el
estilo de vida 

Incidencia Acumulativa
de Diabetes (%)

Años

0
0

10

20

30

40

0.5 1.0 1.5 2.0 2.5 3.0 3.5 4.0

Fuente: Diabetes Prevention Program Research Group. Reduction in the incidence of type 2 Diabetes with life style 
modification or metformin. N Eng J Med 2002; 346: 393-403. 

2.2. Factores de riesgo

Factores de riesgo para desarrollar diabetes: 

•	 Familiar de primer grado con DMT2 

•	 Tolerancia alterada a la glucosa y/o glucemia 
alterada en ayunas 

•	 Obesidad / Sobrepeso 

•	 Enfermedad cardiovascular 

•	 Hipertensión arterial 

•	 Dislipemia

•	 Diabetes gestacional

•	 Madres de niños nacidos con peso mayor 
a 4500 grs. 

2.3. Diabetes Mellitus  
y enfermedad cardiovascular 

Está demostrado que la diabetes Mellitus 
es un importante factor de riesgo para en-
fermedades cardiovasculares. Las compli-
caciones cardiovasculares son la principal 
causa de mortalidad.

En diabéticos adultos el riesgo de enfer-
medad coronaria y la mortalidad por di-
cha causa está incrementado en relación 
con la población general.

Cuando el paciente con diabetes además 
presenta hipertensión, su riesgo se cuadri-
plica. Además, en los pacientes diabéticos 
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sin infarto de miocardio previo el riesgo de 
infarto es similar a pacientes no diabéticos 
con infarto previo.

En los pacientes diabéticos debe realizarse 
una intervención integral controlando, no 
sólo la diabetes, sino también los factores 
de riesgo cardiovascular con el objetivo de 
reducir su riesgo cardiovascular global.

¿A quiénes debe realizarse rastreo en bus-
ca de DMT2? 

De acuerdo con la Guía elaborada por el 
Ministerio de Salud para la prevención, 
diagnóstico y tratamiento de la DMT2 en 
el contexto de encierro, se debe realizar el 
rastreo en los siguientes individuos: 

•	 Personas con tolerancia alterada a la glucosa 
y/o glucemia alterada en ayunas. 

•	 Personas mayores de 45 años. 

•	 Personas menores de 45 años si presentan 
IMC ≥ 30 y diagnóstico de HTA u otro factor 
de riesgo cardiovascular. 

•	 Personas con enfermedad cardiovascular. 

•	 Mujeres que hayan tenido diabetes gesta-
cional. 

•	 Adultos con HTA y dislipemia. 

Si bien no existe evidencia suficiente a favor 
ni en contra del rastreo de DMT2 en la po-
blación general, teniendo en cuenta el bajo 
costo y bajo riesgo del test, se recomienda 
el rastreo con glucemia en ayunas en indivi-
duos asintomáticos a partir de los 45 años.

2.4. Criterios diagnósticos 

Cualquiera de los siguientes criterios pue-
de establecer el diagnóstico de diabetes: 

•	 Dos glucemias en ayunas realizadas en 2 
días distintos, con valores mayores o iguales 
a 126 mg/dl (7mmol/L). 

•	 La presencia de síntomas cardinales de dia-
betes (poliuria, polidipsia, polifagia) más una 
glucemia medida al azar con valores mayo-
res o iguales a 200 mg/dl (11mmol/L). 

•	 Glucemia igual o mayor a 200 mg/dl dos ho-
ras después de una prueba de tolerancia oral 
a la glucosa. 

CUADRO 2. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS

Glucemia

Al azar > 200 mg% + síntomas de DMT

DMT 2

En ayunas

> 126 mg% 
(en dos determinaciones)

< 110 mg%
< 100 mg% Normal

110 – 125 mg%
100 – 109 mg% con FR para DMT GAA (Glucosa alterada en ayunas)

CUADRO 3. PRUEBA DE TOLERANCIA ORAL A LA GLUCOSA

Glucemia

PTOG

< 140 mg% Normal

140 – 199 mg% TGA (Tolerancia a la Glucosa Alterada)

> 200 mg% DMT 2

La glucemia en ayunas debe ser la primera 
prueba a utilizar en la pesquisa de DMT2 en 
personas con factores de riesgo para esta 
enfermedad. 

El diagnóstico de diabetes requiere la me-
dición de la glucemia en dos días separa-
dos, excepto que la glucemia sea inequívo-
camente elevada en presencia de síntomas 
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cardinales de diabetes o descompensación 
metabólica aguda.

Para la pesquisa de DMT2 se recomienda 
medir la glucemia con pruebas de labora-
torio y no utilizar métodos rápidos. Sin em-
bargo, a pesar de la evidencia universal, se 
acepta por consenso en base a la evidencia 
local que, en aquellos lugares en donde no 
se cuente con prueba de laboratorio, se 
puede emplear el método rápido. 

Se recomienda realizar PTOG en todas las 
personas que presenten: 

•	 Glucemia en ayunas entre 110mg/dl y 
125mg/dl 

•	 Un factor de riesgo para desarrollar diabe-
tes y que su glucemia en ayunas sea entre 
100mg/dl y 109mg/dl.

La persona debe ingerir 75 gramos de glu-
cosa en 375 ml de agua, con o sin sabor, 
a temperatura ambiente, en un período no 
mayor de cinco minutos. 

Además debe reunir las siguientes condi-
ciones: 

•	 Ayuno de 8 a 14 hs. Se puede tomar agua. 

•	 Extracción de sangre por punción venosa.

•	 Previo a la administración de la glucosa, de-
terminar la glucemia basal. De ser mayor a 
126 mg/dl no se debe continuar con la prue-
ba con fines diagnósticos.

•	 Evitar restricciones en la dieta durante los 
tres días precedentes.

•	 Evitar cambios en la actividad física habitual 
durante los tres días precedentes.

•	 Durante la prueba, entre una extracción y la 
otra, mantener el reposo y no fumar.

•	 Evitar realizar la prueba durante una infec-
ción u otra intercurrencia. 

•	 Interrumpir el consumo de medicamentos 
que pudieran alterar los valores de glucemia, 
como mínimo 12 horas previas a la realiza-
ción de la prueba. 

Medicamentos que pueden alterar los valo-
res de glucemia: 

•	 Gastrocinéticos (mosapride, metocloprami-
da, domperidona). 

•	 Antidepresivos con efecto anticolinérgico 
(olanzapina). 

•	 Benzodiazepinas (diazepam, bromazepam, 
clonazepam). 

•	 Anticolinérgicos. 

•	 Risperidona.

No existen, al momento, estudios bien di-
señados que brinden evidencia de buena 
calidad en relación con la frecuencia en la 
que debe realizarse el rastreo para diabe-
tes. La guía de Práctica Clínica Nacional so-
bre prevención, diagnóstico, y tratamiento 
de la DMT2 en el primer nivel de atención 
del Ministerio de Salud de la Nación reco-
mienda realizar el rastreo una vez al año.

3. Tratamiento

3.1. Abordaje del paciente con DMT2 

Hay que recordar que se debe realizar 
una valoración integral del paciente para 
estimar el riesgo cardiovascular global. 

•	 Interrogatorio: debe estar dirigido a explo-
rar los siguientes aspectos: 

•	 Antecedentes familiares de diabetes y/o 
enfermedad cardiovascular precoz.

•	 Presencia de otros factores de riesgo: 
tabaquismo, hipertensión, obesidad y 
dislipemia.

•	 Daño de órgano blanco: antecedentes o 
síntomas compatibles con enfermedad 
coronaria, cerebrovascular, arteriopatía 
periférica, complicaciones renales, reti-
nopatía, neuropatía.

•	 Uso de medicamentos, principalmente 
aquellos que puedan influir sobre los ni-
veles de glucemia.

•	 Realización de actividad física y dieta.

•	 Entorno familiar y social de contención 
con el objetivo de determinar las posibi-
lidades de intervención.

•	 Conocimiento del paciente sobre esta 
enfermedad. 

Examen físico: debe dirigirse principalmen-
te a detectar otros factores de riesgo y/o po-
sible daño de órgano blanco. Estimar el IMC. 
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CUADRO 4. EXAMEN FÍSICO Y SEGUIMIENTO DE LAS PERSONAS CON DMT2

Procedimiento Inicial Cada tres o cuatro meses (1) Anual

Historia clínica (HC) completa X

Medir circunferencia de cintura X X

Examen físico completo X X

Talla X

Peso e IMC X X X

Tensión arterial (2) X X

Pulsos periféricos X X

Inspección del pie X X X

Sensibilidad del pie (monofilamento) X X

Reflejo aquileano y patelar X X

Fondo de ojos (3) X X

Agudeza visual X X

Examen odontológico X X

Glucemia X X X

HbA1c (4) X X

Orina completa (5) X X

Perfil lipídico X X

Filtrado glomerular X X

Microalbuminuria(6) X X

Creatinina X X

Electrocardiograma X X

Intervenciones educativas X X

Reforzamiento de conocimientos  
y actitudes. Educación. Permanente

Evaluación psicosocial X X

Referencias: 

(1) Toda persona con DMT2 debería ser controlada al menos cada tres o cuatro meses en caso de situación estable y con 
buen control. La frecuencia de las visitas podrá ser mayor en caso de que se estén realizando ajustes en la dosis de los 
medicamentos. 

(2) En pacientes adultos mayores especialmente evaluar ortostatismo. 

(3) El examen con fondo de ojos se deberá realizar teniendo en cuenta el resultado del examen previo. Si es normal, 
hacerlo al menos cada 2 años. En caso de no poder realizar interconsulta con oftalmología y si el médico de atención 
primaria se encuentra entrenado lo puede realizar. 

(4) Realizar la prueba por lo menos 2 veces al año en los pacientes que están cumpliendo con los objetivos del tratamiento 
y que tienen un control glucémico estable. En cambio en los pacientes cuya terapia cambia o no se encuentran cumplien-
do los objetivos terapéuticos realizarla en lo posible cada tres meses. 

(5) Se recomienda determinar proteinuria con tiras reactivas. Si es negativa solicitar microalbuminuria. Si es positiva 
cuantificar proteinuria en orina de 24 horas. 

(6) Diagnóstico precoz de nefropatía: Se recomienda realizar una determinación anual de microalbuminuria por debajo 
de los 75 años. El rastreo se realizará preferentemente mediante la determinación del índice albúmina/creatinina en una 
muestra de orina matutina; aunque también puede realizarse cuantificando la microalbuminuria en orina de 24 h (esta 
opción permite calcular el clearence de creatinina) o en una muestra de orina minutada (nocturna, 4 horas).

Fuente: Gagliardino JJ y cols. Diabetes y otros factores de riesgo cardiovascular. 2005. Guía de Práctica Clínica Nacional 
sobre Prevención, Diagnóstico y Tratamiento de la DMT2. Para el Primer Nivel de Atención.
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CUADRO 5. VALORES DE REFERENCIA DIAGNÓSTICA DE PROTEINURIA Y MICROALBUMINURIA

Técnica Valores normales Microalbuminuria Proteinuria 

Orina de 24 horas (mg/dia) < 30 30 – 300 > 300

Fuente: García Soidán, F. Diabetes Mellitus tipo 2.Fisterra: Atención Primaria de Salud en la Red. Guías Clínicas 2009; 9 (23)

A largo plazo, la hiperglucemia se asocia con 
complicaciones microangiopáticas: neuro-
patía, nefropatía, retinopatía que se corres-
ponden con niveles glucémicos basales su-
periores a 125mg/dl en forma crónica y/o 
glucemias postprandiales por encima de 
los 180mg/dl, coincidiendo esto con con-
centraciones de HbA1C > a 6.5-7%. 

Las complicaciones macroangiopáticas son 
las alteraciones del sistema cardiovascular 
y se encuentran asociadas a un inadecuado 
control glucémico como a otros factores de 
riesgo cardiovascular. Tanto las hiperglu-
cemias basales y postprandiales como los 
niveles elevados de HbA1C y la variabilidad 
glucémica, se asocian con mayor prevalen-
cia de enfermedad cardiovascular. 

La hiperglucemia, tras las comidas o tras una 
carga de glucosa, es un factor de riesgo in-
dependiente de enfermedad macrovascular.

El buen control glucémico retrasa la apa-
rición y la progresión de las complicacio-
nes crónicas de la diabetes mellitus.

El United Kingdom Prospective Diabetes 
Study (UKPDS), realizado en el año 2000, es 
un importante estudio que sirve para aso-
ciar los valores glucémicos con las compli-
caciones de la diabetes. 

Los 5000 pacientes incluidos en dicho es-
tudio recibieron tratamiento convencional 
(dieta) o intensivo (con sulfonilureas, met-
formina o insulina). Así se demostró la efi-
cacia del control de la glucemia para dismi-
nuir la incidencia de retinopatía, nefropatía 
y neuropatía y que la metformina era más 
beneficiosa en los pacientes obesos. Ade-
más, otros resultados obtenidos fueron: 
por cada un 1% que se redujo los niveles 
de HbA1C, disminuyó un 43% el riesgo de 
amputaciones o muerte por enfermedad 
vascular periférica, un 37% el riesgo de 
eventos microvasculares, un 21% el riesgo 
de cualquier punto final relacionado con 
diabetes, un 21% el riesgo de muerte rela-
cionada con diabetes, un 14% el riesgo de 
infarto agudo de miocardio fatal y no fatal. 

GRÁFICO 2. REDUCCIÓN DEL RIESGO DE COMPLICACIONES POR CADA 1% DE REDUCCIÓN DE LA HBA1C
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Fuente: UKPDS, United Kingdom Prospective Diabetes Study; Stratton IM and cols. B M J. 2000; 321:405-412.
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GRÁFICO 3. HBA1C Y RIESGO RELATIVO DE COMPLICACIONES MICROVASCULARES

6

1

3

5

7

9

11

13

15

20

7 8 9 10

HbA1C (%)

11 12

Riesgo relativo

Retinopatía

Netropatía

Neuropatía

Microalbuminuria

Fuente: The Diabetes Control and Complications Trial Research Group DCCT. N Engl J Med. 1993; 329:977-986. 

El posible beneficio del control metabólico 
estricto en la prevención de eventos car-
diovasculares es un asunto controvertido. 
Un meta-análisis publicado recientemente 
concluye que el tratamiento intensivo: 

•	Reduce	un	17%	el	 riesgo	de	 infartos	de	
miocardio no fatales

•	Reduce	un	15%	el	riesgo	de	eventos	coro-
narios globales. 

No se observaron diferencias significativas 
respecto al riesgo de accidente cerebrovas-
cular ni de mortalidad global. 

Las complicaciones macrovasculares tie-
nen relación con el mal control metabólico, 
pero también con otros factores de riesgo 
cardiovascular como hipertensión arterial, 

dislipemia, tabaquismo. La valoración del 
riesgo cardiovascular global es necesaria 
en todo paciente diabético. 

En los pacientes con diabetes tipo 2, la 
reducción de los valores de hemoglobina 
glicosilada (HbA1C) disminuye el riesgo de 
complicaciones microvasculares y, proba-
blemente, también reduzca la probabilidad 
de desarrollar eventos macrovasculares.

3.2. Evaluación del control metabólico 

La HbA1C es el método de elección para 
evaluar el control glucémico, dado que 
permite estimar la glucemia promedio a la 
que está expuesto un individuo a lo largo 
de las 24 horas, por 90-120 días. En función 
del promedio de glucemias diario se puede 
estimar el valor que tendría la HbA1C. 

CUADRO 6. HBA1C Y RIESGO RELATIVO DE COMPLICACIONES MICROVASCULARES

Porcentaje de HbA1C Promedio de Glucemia (mg/dl)

4 60

5 90

6 120

7 150

8 180

9 210
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PROBLEMAS DE RASTREO ESPECIAL EN LA SALUD PENITENCIARIA

Porcentaje de HbA1C Promedio de Glucemia (mg/dl)

10 240

11 270

12 300

13 330

Fuente: Gagliardino JJ y cols. Diabetes y otros factores de riesgo cardiovascular. 2005.

En las guías de la Asociación Americana de 
Diabetes se enfatiza la conveniencia de in-
vestigar la glucemia postprandial cuando la 

HbA1C no se encuentra en los valores re-
comendados, aunque las glucemias en ayu-
nas y preprandiales sean aceptables. 

CUADRO 7. OBJETIVOS DEL CONTROL METABÓLICO EN PACIENTES CON DMT2

Control metabólico Objetivos del control

HbA1c <7 %

Glucemia basal y preprandrial 70-130

Glucemia posprandial* < 180 (*)

(*) La Federación Internacional de Diabetes propone como meta ideal un valor < 140mg/dl y la Asociación Americana de 
Diabetes propone como meta < 160 mg/dl.

Fuente: García Soidán, F. Diabetes Mellitus tipo 2.Fisterra: Atención Primaria de Salud en la Red. Guías Clínicas 2009; 9 (23)

También debe realizarse el control de otros factores de riesgo que inciden en el riesgo de 
complicaciones micro y macrovasculares. 

CUADRO 8. OBJETIVOS DEL CONTROL DE OTROS FACTORES DE RIESGO

Factores de Riesgo Objetivos del control

Colesterol total <185 mg/dl

LDL <100 mg/dl

HDL >40 mg/dl Hombre; >50 mg/dl Mujer

Triglicéridos <150 mg/dl

Presión arterial <130/80 mmHg<120/70 mmHg  
en presencia de nefropatía.

Peso (IMC=Kg /m2) IMC<25

Cintura <102 cm Hombre; <88 cm Mujer

Consumo de tabaco No

Fuente: García Soidán, F. Diabetes Mellitus tipo 2.Fisterra: Atención Primaria de Salud en la Red. Guías Clínicas 2009; 9 (23)

3.3. Tratamiento no farmacológico 

El cambio de estilo de vida es uno de los 
pilares en el abordaje de la diabetes, sien-
do esto una estrategia no farmacológica 
beneficiosa, no sólo para el control de la 
diabetes, sino también para controlar otros 
factores de riesgo cardiovascular. 

En las intervenciones para inducir modos 
de vida saludables se incluyen el plan de 
alimentación y la actividad física.

3.3.1. Plan de alimentación

Las posibilidades de un paciente en con-
texto de encierro de modificar sus hábi-
tos alimentarios son diferentes en cada 
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caso. Depende de la unidad en la que 
se encuentre alojado, del pabellón, y de 
muchos otros factores que no son modi-
ficables por el paciente ni por el médi-
co. De todas formas la dieta que indica 
el médico, o bien los alimentos que se 
prepara cada paciente, deben ayudar al 
cuidado de la salud, especialmente en 
las personas con trastornos metabólicos. 
Es responsabilidad del médico tratante 
adaptar la información que se brinda a 
continuación para que el paciente pueda 
recibir una alimentación más saludable.

La pérdida de peso en pacientes con dia-
betes tipo 2 puede mejorar y/o restaurar la 
sensibilidad a la insulina y mejorar la fun-
ción de las células ß. 

Una reducción del peso inicial de 5 al 
10% logra beneficios en el perfil glucé-
mico, mejora la presión arterial y las alte-
raciones lipídicas.

La distribución central de grasa, el sobre-
peso y la obesidad se asocian con mayor 
riesgo de hipertensión arterial, dislipemia, 
y enfermedad cardiovascular. 

El cambio de hábito en la conducta alimen-
taria se logra a través de un plan de alimen-
tación que se debe seguir a largo plazo, 

siendo fundamental una adecuada educa-
ción diabetológica.

En pacientes con factores de riesgo para 
DMT2 y en pacientes con DMT2 que tienen 
sobrepeso u obesidad se debe recomen-
dar disminuir la ingesta de calorías.

•	 Hidratos de carbono: procurar que proven-
gan de vegetales y legumbres, limitar al máxi-
mo los hidratos simples y priorizar los que, in-
geridos crudos, aumentan el aporte de fibras. 

 Alimentos como papa, batata, choclo, man-
dioca y pan contienen hidratos de carbono 
complejos y de absorción lenta, pero hay 
que recordar las limitaciones que pueden 
imponer el peso y el control glucémico. Dis-
tribuir los alimentos con carbohidratos a lo 
largo de todo el día, evitando la inclusión de 
un volumen importante de los mismos en 
una sola comida. 

•	 Frutas: se recomienda hasta 2-3 frutas chi-
cas por día. No deben ser consumidas en 
exceso, ya que tienen fructosa. Se sugiere 
incorporarlas preferentemente con cáscara, 
en ensaladas de frutas, con gelatinas o pos-
tres dietéticos. Debe limitarse el consumo 
de banana, uva e higo que son frutas ricas 
en hidratos de carbono. 

•	 Almidones: aportan 20% de hidratos de car-
bono cada 100 gramos (tallarines, arroz, le-
gumbres).

CUADRO 9. PLAN DE ALIMENTACIÓN

Hidratos de carbono simples Hidratos de carbono complejos

Indicaciones 

Evitarlos, ya que aumentan rápida 
y significativamente la glucemia. 
Sólo se podrán consumir en caso 
de producirse una hipoglucemia 
(< 60 mg/dl). 

Su consumo deberá ser moderado  
ya que también favorecen el aumento 
de glucosa en sangre, aunque en 
forma más gradual. Se aconseja su 
consumo en una de las comidas 
principales. 

Ejemplos de alimentos 

Azúcar, jugos o gaseosas comu-
nes, miel, mermeladas, golosi-
nas, helados, dulces y todos los 
productos que contengan estos 
alimentos. 

Panes integrales, cereales, fideos, 
arroz integral, harina de maíz, masa 
de tarta, masa de pizza, legumbres, 
algunas verduras (papa, batata y 
choclo). 
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Por ejemplo: se puede recomendar las si-
guientes cantidades: 

•	 Vegetales A: cantidad libre los de hojas ver-
des y un plato de coliflor, brócoli, zapallitos o 
berenjena en cada comida. 

•	 Vegetales B: una taza por comida.

•	 Vegetales C y/o grupo de almidones: una 
porción diaria.

CUADRO 10. PLAN DE ALIMENTACIÓN

Vegetales A: aportan 3-5% de hidratos 
de carbono cada 100 gramos. 

Vegetales B: aportan 8-10% 
de hidratos cada 100 gramos

Vegetales C: aportan 20% 
de hidratos de carbono 

cada 100 gramos 

Acelga, achicoria, apio, berenjena, 
berro, brócoli, lechuga, repollo, 
espinaca, morrón, hinojo, tomate, 
rabanito, coliflor, zapallitos.

Alcaucil, cebolla, calabaza, 
zanahoria, chaucha, zapallo, 
nabo, arveja.

Papa, choclo, mandioca, 
batata.

•	 Grasas: se recomienda reducir los alimentos 
ricos en grasas saturadas e incrementar el 
consumo de los ácidos grasos mono y poli-
insaturados.

•	 Proteínas: en adultos sin enfermedad renal 
se recomienda 0,8 a 1 gramo/kg de peso. 
Como recomendación general indicar sólo 
una porción de carnes al día.

CUADRO 11. PLAN DE ALIMENTACIÓN

Alimentos recomendados Alimentos restringidos 

•	 Lácteos descremados

•	 Carnes cortes magros (baja cantidad de grasa) 

•	 Pescado de mar

•	 Vegetales A, B y C teniendo en cuenta las 
cantidades

•	 Legumbres

•	 Pan (con precaución) 

•	 Aceites (con precaución) 

•	 Edulcorantes

•	 Bebidas dietéticas. 

•	 Galletitas

•	 Lácteos enteros

•	 Para utilizar como condimento: Mayonesa, 
crema, queso de rallar.

No se aconseja: 

•	 Azúcar

•	 Miel, mermeladas, dulce de leche

•	 Vísceras, fiambres, fritos

•	 Facturas. 

3.3.2. Actividad física 

Debe recomendarse a las personas con 
DMT2 la práctica regular de actividad física.

La prescripción de un régimen de actividad 
debe ser individual y se debe estimular un 
régimen de vida más activo. 

Se debe evaluar el estado clínico y metabó-
lico del paciente, qué posibilidades y pre-
ferencias tiene, para así poder determinar 
tipo, intensidad, frecuencia y grado de pro-
gresión de la actividad física. 

A las personas con DMT2, siempre que 
no existan contraindicaciones, se les 
aconseja realizar, como mínimo 30 mi-
nutos de actividad física, continuos o 
fraccionados, de intensidad moderada, 
la mayoría de los días de la semana y es-
timular a aquellos que la realizan a que 
aumenten la intensidad o la duración de 
la misma.

Una recomendación simple es realizar 40 
minutos, 40 cuadras (o su equivalente:  
4 km) 4 veces por semana.
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Como la práctica de actividad física puede 
inducir o agravar lesiones es recomendable 
que, antes de comenzar un programa de 
actividad física, el paciente complete una 
evaluación médica que permita indicar el 
tipo de actividad, intensidad, frecuencia, 
duración y que también permita alertar 
sobre algunos ejercicios que pudieran ser 
perjudiciales. Esta evaluación se debe ba-
sar en estudios de diagnósticos apropiados 
para evaluar las condiciones actuales del 
paciente y para detectar posibles compli-
caciones:

•	 Examen neurológico para detectar la presen-
cia de neuropatía autonómica o periférica 

•	 Fondo de ojos para detectar retinopatía dia-
bética proliferativa 

•	 HbA1C y detección de microalbuminuria

•	 Pulsos periféricos para detectar vasculopatía 
periférica 

•	 Una prueba ergométrica graduada si reúne 
alguno de los siguientes criterios: 

•	 Mayor de 35 años previamente sedenta-
rio que vaya a iniciar un plan de actividad 
física intenso 

•	 Más de 10 años de padecer DMT2 

•	 Retinopatía o nefropatía 

•	 Enfermedad vascular periférica 

•	 Neuropatía autonómica

Al indicar actividad física, recordar: 

•	 Las personas con historia de enfermedad 
cardiovascular deben realizar consulta mé-
dica antes de comenzar una actividad física 
vigorosa. 

•	 Se debe desaconsejar la actividad física vigo-
rosa a personas con DMT2 con compromiso 
de la función ventricular izquierda, enferme-
dad coronaria severa, infarto de miocardio 
reciente, arritmias ventriculares significativas 
o enfermedad valvular estenótica. 

•	 En pacientes con retinopatía preprolifera-
tiva o proliferativa el ejercicio de impacto 
puede desencadenar hemorragias. En caso 
de pacientes con antecedente reciente de 
desprendimiento de retina también se debe 
desaconsejar actividad física vigorosa.

Conductas a seguir antes, durante y des-
pués del ejercicio:

Los pacientes insulinizados y/o en trata-
miento con secretagogos deben realizar 
control de glucemia pre-ejercicio y pos-
tejercicio. De no contar con los medido-
res de glucemia deben ser solicitados al 
servicio de sanidad de manera de poder 
garantizar la actividad física segura.

De acuerdo a los resultados, se recomien-
dan las siguientes conductas: 

•	 Glucemia < de 100 mg/dl: ingerir una colación 
de 20 gramos de hidratos de carbono (HC) 

•	 Glucemia entre 100 a 250 mg/dl: nivel acep-
table para el inicio de actividad física. 

•	 Glucemia >250 mg/dl: medir cuerpos cetó-
nicos en orina; en caso de ser negativos ini-
ciar actividad física, en caso de ser positivos 
posponerla. 

•	 Glucemia > de 300 mg/dl sin cetonuria: reali-
zar actividad física pero monitorear la gluce-
mia intra y postejercicio para evitar hiperglu-
cemias, cetoacidosis o hipoglucemia post 
actividad física. 

•	 Controlar dosis, momento y lugar de aplica-
ción de la insulina, evitando colocarla en gru-
pos musculares que se van a utilizar durante 
la actividad física. 

•	 Controlar dosis de secretagogos.

•	 Considerar ajustes del plan de alimentación, 
momento de la ingesta. Si se prevé activi-
dad física de larga duración, realizar cola-
ción con HC. 

•	 Inspeccionar los pies antes y después del 
ejercicio. 

•	 Mantener hidratación adecuada durante el 
ejercicio. 

•	 Utilizar ropa y calzado adecuado.

Estas recomendaciones deberán ser adap-
tadas a los recursos o insumos sanitarios 
disponibles en cada unidad.

3.4. Tratamiento farmacológico

El siguiente algoritmo fue propuesto en el 
año 2009 por las Asociaciones Americana y 
Europea de diabetes, actualizado según la 
última evidencia disponible. 
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GRÁFICO 4. TERAPIAS BIEN VALIDADASTerapias bien validadas

Esquema 2. 
 

Terapias menos validadas

 

 

 

 

 

Etapa 1  

 

 

Etapa 2 Etapa 3

 

Acción necesaria si Hb 1c>7%

En el diagnóstico:
cambio en el estilo de
vida + metformina

Cambio en el estilo
de vida + metformina
+ insulina basal

Cambio en el estilo
de vida + metformina
+ sulfonilureal

Cambio en el estilo
de vida + metformina
+ insulinoterapia
intensiva

Cambio en el estilo
de vida + metformina
+ pioglitazona

Cambio en el estilo
de vida + metformina
+ insulina basal

Cambio en el estilo
de vida + metformina
+ pioglitazona + sulfonilurea 

Cambio en el estilo
de vida + metformina
+ agonistas del GLP -1
(exanatide)

Fuente: A consensus statement of the American Diabetes Association and the European Association for the Study of 
Diabetes. Diabetes Care. 2009; 32 (1).

Según el algoritmo anterior las recomenda-
ciones se dividen en “terapias bien valida-
das” y “terapias menos validadas”. 

3.4.1. Esquema 1: Terapias bien validadas 

1. Etapa 1: Modificaciones en el estilo de vida 
y el uso de metformina desde el momen-
to del diagnóstico. Son medidas efectivas 
y de menor costo. Si luego de 2-3 meses 
no se logran los objetivos metabólicos, se 
debe reevaluar el cumplimento del trata-
miento no farmacológico y farmacológico, 
y eventualmente, se debería pasar a la se-
gunda etapa. 

2. Etapa 2: En la segunda etapa, cuando haya 
indicación para una segunda medicación, la 
terapéutica de elección es agregar insulina 
basal o sulfonilurea. En caso de no lograr los 
objetivos metabólicos en 2-3 meses, se de-
bería pasar a la tercera. 

3. Etapa 3: Se prevé la evolución del tratamien-
to con insulina basal y la opción de insulino-
terapia intensiva, si es necesario.

3.4.2. Esquema 2: Terapias menos validadas 

Se sugiere siempre comenzar con cambios 
en los modos de vida. Se encuentran las tera-
pias menos validadas como el uso de piogli-
tazona y los agonistas del péptido glucagon 
1 (GLP-1), además de metformina, sulfonilu-
reas y la insulina basal pudiendo evolucionar, 
si es necesario, a insulinización intensiva.

Debe considerarse a la metformina como 
la primera línea de tratamiento farmaco-
lógico en personas con DMT2, particular-
mente si tienen sobrepeso.

La metformina tiene también como ventaja 
ser un fármaco seguro, con menor riesgo 
de hipoglucemia que las sulfonilureas y no 
produce incremento en el peso. 

Las sulfonilureas deben considerarse como 
terapias de primera línea cuando la metfor-
mina no es tolerada o está contraindicada y 
cuando se trata de pacientes sin sobrepeso 
que no toleran la metformina. 
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Cuando el control glucémico no es satis-
factorio, en pacientes con DMT2 con so-
brepeso tratados con metformina, hay que 
considerar el agregado de sulfonilureas.

Los fármacos pueden diferenciarse según 
su principal mecanismo de acción: 

1. Estimulación de la secreción de insulina: hi-
poglucemiantes (secretagogos) 

•	 Sulfonilureas

•	 Meglitinidas: repaglinida, nateglinida

2. Fármacos que reducen la insulinorresistencia 
(insulino-sensibilizadoras) 

•	 Biguanidas: metformina

•	 Tiazolidinodionas: rosiglitazona, piogli-
tazona

3. Enlentecimiento de la absorción intestinal 
de los hidratos de carbono: antihipergluce-
miantes

•	 Inhibidores de las alfa–glucosidasas in-
testinales: acarbosa

4. Incretinos miméticos: 

•	 Inhibidores de la enzima dipeptidilpepti-
dasa IV (DPP4): sitagliptina, vildagliptina, 
saxagliptina. Aumentan la secreción de 
insulina en forma dependiente de gluco-
sa e inhiben la secreción inadecuada de 
glucagon. 

•	 Análogos del receptor de GLP-1: Exe-
natida. Requieren administración sub-
cutánea. Inhiben la liberación de glu-
cagón, enlentecen el vaciado gástrico, 
aumentan la secreción de insulina pos-
tprandial. 

5. Insulina y análogos: 

•	 La insulina es una hormona anabólica, 
secretada por las células beta en los is-
lotes de Langerhans del páncreas cuya 
actividad es fundamental para el normal 
funcionamiento del metabolismo de hi-
dratos de carbono, proteínas y grasas. La 
insulina para uso terapéutico se obtiene 
por diferentes procedimientos. 

En las siguientes tablas podemos observar 
las principales características de las sulfoni-
lureas y de la metformina:

CUADRO 12. SULFONILUREAS

Dosis inicial Dosis usual Dosis máxima Contraindicaciones Efectos adversos

Glibenclamida

2,5 mg/día 5-10 mg/día 15 mg/día

Embarazo y lactancia. Insuficien-
cia renal. Insuficiencia hepática. 
Hipersensibilidad. Alimentación 
enteral y parenteral. Cirugía 
mayor. Estrés severo o traumatis-
mo. Infarto agudo de miocardio. 
Angina inestable.

Hipoglucemias
Ganancia de 
peso
Alteraciones 
digestivas

Glimepirida

1 mg/día 2-4 mg/día 8 mg/día

Embarazo y lactancia. Hipersensi-
bilidad. Insuficiencia renal. Alimen-
tación enteral y parenteral. Cirugía 
mayor. Estrés severo o traumatis-
mo. Infarto agudo de miocardio. 
Angina inestable. DMT1

Hipoglucemias
Ganancia de 
peso
Alteraciones 
digestivas

Gliclazida

30 mg/día 60 mg/día 120 mg/día

Embarazo y lactancia. Hipersensibi-
lidad. Si bien son más seguras que 
otras sulfonilureas en insuficiencia 
renal, cuando el clearence de crea-
tinina se encuentra por debajo de 
30 ml/minuto, no utilizarla. Alimen-
tación enteral y parenteral. Cirugía 
mayor. Estrés severo o traumatis-
mo. Infarto agudo de miocardio. 
Angina inestable. DMT1

Ganancia de 
peso
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Dosis inicial Dosis usual Dosis máxima Contraindicaciones Efectos adversos

Glipizida

2,5 mg/día 5-10 mg/día 15 mg/día

Embarazo y lactancia. Hiper-
sensibilidad. Si bien son más 
seguras que otras sulfonilureas en 
insuficiencia renal, cuando el clea-
rence de creatinina se encuentra 
por debajo de 30 ml/minuto, no 
utilizarla. Alimentación enteral y 
parenteral. Cirugía mayor. Estrés 
severo o traumatismo
Infarto agudo de miocardio. Angi-
na inestable DMT1

Ganancia de 
peso
Hipoglucemias
Alteraciones 
digestivas

Por su mecanismo de acción, estos fármacos 
deben administrarse 30 minutos antes de las 

comidas, para reducir el riesgo de hipogluce-
mias, que es su principal efecto secundario.

CUADRO 13. BIGUANIDAS

Dosis inicial Dosis usual Dosis máxima Contraindicaciones Efectos adversos

Metformina

500 mg/día 850-2000 
mg/día 2500 mg/día

Absolutas:
•	 Insuficiencia renal (creatinina 

en hombres ≥ a 1,5mg/dl, en 
mujeres ≥ a 1,4mg/dl.). 

•	 Insuficiencia hepática, insufi-
ciencia cardiaca grado III/IV, en-
fermedad pulmonar obstructiva 
crónica (2). 

•	 Úlcera péptica activa. 
•	 Enfermedad vascular periférica. 
•	 Etilismo.

Relativas:
•	 Embarazo, lactancia

Temporarias:
48 hs antes del uso de contrastes 
iodados suspenderla y restaurarla 
48 hs después. Suspenderla 48 
hs antes de la preparación pre 
quirúrgica

El más frecuen-
te es la intole-
rancia digestiva 
(1): sabor me-
tálico, nauseas, 
vómitos, diarrea 
y distensión 
abdominal

Anemia mega-
loblástica

La complicación 
más severa pero 
rara es la acido-
sis láctica

(1) Su frecuencia e intensidad disminuye si se comienza con una dosis de 500 mg-850 mg y se progresa paulatinamente, 
también administrando la droga con o después de las comidas. 

(2) Situaciones de hipoxemia y de alteraciones en la metabolización del ácido láctico las cuales aumentarían el riesgo 
de acidosis.

3.5. Insulinoterapia 

La DMT2 es una enfermedad crónica, de 
carácter progresivo, caracterizada por un 
sostenido deterioro de la función beta-
pancreática. En el momento del diag-
nóstico, la función de las células beta se 
encuentra reducida en un 50%, disminu-

yendo luego aproximadamente un 10% 
por año. 

El agotamiento progresivo del páncreas ex-
plica por qué, a lo largo del seguimiento de 
los pacientes con diabetes tipo 2, muchos 
de ellos no consiguen, con fármacos orales, 
un control glucémico adecuado y requieren 
utilizar insulina. 
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GRÁFICO 5. DISMINUCIÓN DE LA FUNCIÓN DE LAS CÉLULAS BETA A LO LARGO DEL TIEMPO

La función de las células B
se encuentra disminuida
en un 50% en el momento
del diagnóstico

La función de las células B
disminuye progresivamente
con el tiempo, aproximadamente
10% por año

Años desde del diagnóstico

Función de las células B (%)
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Fuente: Holman RR. Diabetes Res Clin Pract. 1998; 40(1):S21-S25.; UKPDS. Diabetes. 1995; 44: 1249-1258. 

En el estudio UKPDS se observó que la fun-
ción de las células beta continúa disminu-
yendo aunque se realice una intervención 
intensiva. A los 9 años de seguimiento sólo 
el 8% de los pacientes mantenían un nivel 
adecuado de HbA1C sólo con tratamiento 
no farmacológico. 

En el grupo tratado con sulfonilureas o con 
metformina se observó que el 45% de los 
pacientes necesitó combinar dos o más fár-
macos para controlar su glucemia. 
Al inicio del tratamiento el 30% de los pa-
cientes utilizaba insulina pero a los 5 años el 
50% la utilizaba. 

GRÁFICO 6. DIABETES TIPO 2: UNA ENFERMEDAD PROGRESIVA

Tiempo de seguimiento (años)

0
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3

6

7

8

9

6 9 12 15

HbA1C Mediana (%)

Acción sugerida
por la ADA

Meta de la ADA

Tratamiento convencional* (n-1138) Tratamiento intensivo** (n-2729) 

*Dieta únicamente.

**Insulina o sulfonilurea + dieta

Fuente: UKPDS, ADA, American Diabetes Association. Lancet. 1998;352:837-853. 

3.5.1. Indicaciones de insulinoterapia 
Muchas veces la necesidad de utilizar insu-
lina puede surgir ya en la consulta inicial, 

cuando se recibe un paciente con un esta-
do glucotóxico. Esta indicación puede ser 
transitoria o definitiva. 
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PROBLEMAS DE RASTREO ESPECIAL EN LA SALUD PENITENCIARIA

Situaciones especiales para considerar co-
menzar tratamiento con insulina como pri-
mera elección: 

•	 Glucemias en ayunas > a 250 mg/dl. 

•	 Glucemias arbitrarias > a 300mg/dl. 

•	 HbA1C > a 10%. 

•	 Presencia de cetonuria. 

•	 Síntomas como poliuria, polidipsia y pérdida 
de peso. 

En estas situaciones, la terapia con insulina 
junto con los cambios en el estilo de vida, 
constituye el tratamiento de elección, que 
puede ser transitoria o definitiva.

Pacientes con DMT2 en correcto plan con 
agentes orales, que presentan signos que 
sugieren insulinopenia severa: 

•	 Paciente adelgazado o con pérdida de peso 
no intencional

•	 Hiperglucemia marcada y/o sintomática

•	 Cetonuria

•	 Patrón inestable de glucosa

•	 Hiperglucemia matinal y posprandial signi-
ficativa. 

Pacientes con DMT2, cualquiera sea el mo-
mento evolutivo de la enfermedad, que 
atraviesan alguna de las siguientes condi-
ciones o situaciones:

•	 Paciente muy sintomático o con hipergluce-
mia severa

•	 Embarazo: Diabetes gestacional que no lo-
gra los objetivos de glucemia con alimenta-
ción y actividad física adecuada o pregesta-
cional de DMT2

•	 Cirugía de mediana o alta complejidad. 

•	 Pacientes con: 

•	 Adelgazamiento no intencional

•	 Intercurrencia

•	 Cetosis

•	 Medicación hiperglucemiante.

La insulinoterapia es una opción de tra-
tamiento toda vez que la HbA1C no se 
pueda sostener menor o igual a 7% con 

dieta, actividad física y metformina con o 
sin otros hipoglucemiantes orales en do-
sis tolerables para el paciente.

Se debe indicar terapia con insulina a todo 
paciente con DMT2 que no alcanza metas 
glucémicas preestablecidas con dosis máxi-
ma combinadas de antidiabéticos orales.

Los pacientes con indicación de insulino-
terapia deben realizar una consulta con un 
médico que tenga experiencia en el manejo 
de insulina, hasta que logren un buen con-
trol metabólico, luego pueden ser seguidos 
por su médico de cabecera original.

3.5.2. Hipoglucemias

Es importante que los profesionales y los 
pacientes que utilizan insulina conozcan el 
riesgo de hipoglucemias como también sa-
ber prevenirlas, identificar precozmente su 
aparición y su tratamiento.

3.5.3. Inicio de la insulinización

El esquema debe ser individual y debe con-
siderar la edad del paciente, comorbilida-
des, actividades que realiza, expectativa de 
vida, habilidades en la aplicación de insuli-
na, tendencia a las hipoglucemias graves, 
embarazo, intercurrencias, estado nutricio-
nal, educación diabetológica, entre otros. 

Para la insulinización basal es recomen-
dable iniciar con insulina NPH.

El automonitoreo de la glucemia es una de 
las piedras angulares del cuidado de la dia-
betes Mellitus. Los resultados de este pro-
cedimiento se utilizan para: 

•	 Determinar	 el	 estado	 metabólico	 de	 la	
enfermedad.

•	 Medir	la	eficacia	del	tratamiento.

•	 Realizar	los	ajustes	necesarios	en	el	plan	
de alimentación, el ejercicio y la medica-
ción para lograr metas terapéuticas. 

El automonitoreo se acordará con el pa-
ciente de acuerdo al tipo de diabetes, obje-
tivos, edad, estabilidad metabólica, tipo de 
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tratamiento, estilo de vida, actividad física, 
presencia o no de comorbilidades.  

Debe enseñarse el automonitoreo a todas 
las personas con DMT2 tratadas con insu-
lina. El seguimiento del paciente y la de-
terminación de la necesidad de un ajuste 
en la medicación es tarea del médico de 
atención primaria.

3.5.4. Objetivos del automonitoreo

•	 Conocer diariamente y en forma inmediata 
los niveles de glucemia para evaluar el gra-
do de control y establecer ajustes en el tra-
tamiento.

•	 Valorar la relación entre la glucosa y el tra-
tamiento.

•	 Acordar estrategias de tratamiento entre el 
paciente y el equipo de salud con base en 
los resultados que se obtienen.

•	 Integrar el paciente al equipo terapéutico 
para que tenga una participación activa en 
el control y el tratamiento de su enfermedad.

•	 Generar auto confianza y autonomía, ya que 
permite corregir o afianzar conductas para la 
toma de decisiones.

•	 Facilitar la comunicación entre el equipo de 
salud, el paciente y su entorno.

El tratamiento de insulina combinado con 
meglitinidas, sulfonilureas o metformina es 
el esquema más utilizado. Tiene como ven-
taja el menor número de inyecciones. Tam-
bién puede utilizarse como monoterapia.

Preservación de la insulina 

•	 Alejada de la luz solar 

•	 Temperatura de 2 a 8° C 

•	 Se puede conservar a temperatura ambiente 
la insulina que se encuentra en uso si la tem-
peratura es inferior a los 30ºC hasta 30 días 

•	 Nunca se debe congelar. 

Vías de administración: 

•	 Endovenosa: se utiliza en situaciones de 
emergencia como cetoacidosis, acidosis quí-
mica, cirugías.

•	 Subcutánea: se utiliza para el tratamiento 
crónico. 

•	 Intramuscular: se utiliza en situaciones de 
emergencia como cetoacidosis, acidosis quí-
mica, cirugías. 

Para la aplicación existen jeringas espe-
cíficas (1cc) para insulina con escala de 40 
– 80 o 100 UI/cc o lapiceras con cartuchos 
descartables o prellenadas. Las insulinas 
que vienen en frasco tienen un volumen de 
inyección y concentración de 40, 80 y 100 
unidades. Deben coincidir los frascos con 
las jeringas a utilizar, es decir frasco de 40 U 
con jeringas de 40.

3.5.5. Recomendaciones

•	 Higiene adecuada de manos y sitio de apli-
cación.

•	 Homogeneizar en el caso de insulina NPH o 
bifásicas.

•	 En caso de realizar una mezcla artesanal pri-
mero cargar en la jeringa la insulina regular 
y luego la NPH o lenta. Aplicar la mezcla in-
mediatamente para evitar que se alteren los 
tiempos de acción de cada insulina.

•	 La aplicación deberá realizarse en forma per-
pendicular al plano de la piel, es decir a 90º. 
Se puede aplicar a 45º en el caso de niños 
y personas delgadas para evitar administrar 
en el músculo. Que la jeringa o lapicera per-
manezca durante 5-10 segundos en el tejido 
celular subcutáneo, para asegurar el ingreso 
de la dosis total.

•	 Para evitar el dolor en el sitio de aplicación: 
administrar la insulina a temperatura am-
biente, que no existan burbujas en la jeringa, 
aguardar que el alcohol tópico se evapore, 
que el músculo se relaje, que la aplicación 
sea rápida.

•	 Rotar el sitio de aplicación.

•	 Cambiar la aguja con cada aplicación. 

3.5.6. Sitios de aplicación

•	 Zona deltoidea

•	 Cara anterior de los muslos 

•	 Abdomen: es el área que se absorbe con 
mayor rapidez 

•	 Glúteos. 
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PROBLEMAS DE RASTREO ESPECIAL EN LA SALUD PENITENCIARIA

IMAGEN 1. SITIOS PARA LA APLICACIÓN DE INSULINA

3.5.7. Es importante tener en cuenta

•	 Cualquiera sea el esquema utilizado, el ob-
jetivo debe ser lograr una HbA1C de 6.5-7% 
sin dejar de tener presente las situaciones de 
hipoglucemias.

•	 Utilizar esquemas simples, que puedan ser 
entendidos por los pacientes.

•	 Utilizar el menor número posible de inyec-
ciones.

•	 No existe un esquema único de insuliniza-
ción en pacientes con DMT2, por lo tanto, 
el mismo se debe adaptar a las necesidades 
de la vida diaria del paciente y a los insumos 
sanitarios disponibles en cada zona.

•	 La insulina puede ser utilizada sola o en 
combinación con hipoglucemiantes orales, 
aunque la combinación de una única dosis 
de insulina NPH a la hora de acostarse y un 
régimen de hipoglucemiantes parecería ser 
la opción más apropiada.

•	 Adecuar la ingesta de hidratos de carbono y 
la farmacocinética de las insulinas para evitar 
hipo o hiperglucemias. 

•	 Precaución con el sitio de inyección, el tipo y 
la dosis de insulina en relación a las caracterís-
ticas del ejercicio y su horario de realización.

3.5.8. Dosis inicial de NPH

•	 Cálculo por Kg de peso real: 0,2 U/Kg. Por 
ejemplo una persona de 70 Kg comenzaría 
con 14 unidades de insulina en una dosis de 
NPH nocturna antes de la cena o al acos-
tarse. 

3.5.9. Horario de comidas  
y aplicación de la insulina 

•	 Insulina regular: 20 a 30 minutos antes de las 
comidas. 

•	 Insulina NPH: se sugiere aplicarla antes de 
la cena, si ésta se realiza tarde, o antes de 
acostarse.

3.5.10. Primer paso: Insulina nocturna 

Comenzar con una dosis por día de insulina 
humana de acción intermedia, NPH noctur-
na: al acostarse o antes de la cena. 

Se puede mantener la medicación oral 
previa para disminuir la cantidad de inyec-
ciones. 

Si a los 2 ó 3 meses de haber iniciado la in-
sulinización, y habiendo realizando el ajuste 
y control de dosis, se obtienen glucemias 
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pre-desayuno entre 70-130 mg/dl, pero la 
HbA1C continua siendo  ≥ a 7%, se deberá 
controlar la glucemia pre-almuerzo y pre-
cena. Dependiendo de los resultados se 
indicará una segunda dosis de insulina. 

3.5.11. Ajuste y control de dosis 

Se hace evaluando los valores de glucemia 
capilar: 

•	 Realizar automonitoreos previo al desayuno: 
para el control de NPH nocturna. 

•	 Realizar automonitoreos previos al almuer-
zo y merienda: para el control de NPH  
matinal. 

•	 Realizar automonitoreos previos a la cena: 
para el control de NPH del almuerzo. 

•	 Los monitoreos dos horas después de 
las comidas: para el control de la insulina  
rápida.

Los ajustes de dosis se deberán hacer cada 
3 a 7 días, subiendo o bajando 2U o el 20% 
de la dosis.

Por ejemplo: 

•	 Si la glucemia en ayunas es > a 100 mg/dl 
aumentar 2 U o 20%. 

•	 Si la glucemia en ayunas se encuentra entre 
70 y 100 mg/dl mantener la dosis. 

•	 Si la glucemia en ayunas es < de 70 mg/dl 
disminuir 2U o el 20%. 

En primer lugar se controlarán las cifras 
de glucemia basales, antes del desayuno, 
almuerzo y cena, y una vez que se logren 
los objetivos se procederá al control de las 
postprandiales hasta conseguir el objetivo 
de HbA1C menor a 7%. 

3.5.12. Segundo paso:  
segunda inyección de NPH  
o Insulina de acción rápida pre-comidas. 

•	 Agregar una segunda dosis de insulina NPH 
en el desayuno o en el almuerzo.

•	 Agregar antes de las comidas bolos de insu-
lina de acción rápida. 

En esta condición lo aconsejable es derivar 
al paciente a un especialista en diabetes.

3.6. Adherencia terapéutica 

El servicio de sanidad es el principal ga-
rante del derecho a la salud de las perso-
nas privadas de libertad. Es responsabi-
lidad del personal de sanidad tener una 
conducta activa para garantizar el control 
de las enfermedades crónicas. Una con-
ducta activa implica, por ejemplo, citar 
a los pacientes si éstos no concurrieran 
espontáneamente a los controles.

3.7. Educación diabetológica

3.7.1. La educación es un proceso continuo 
e indispensable para optimizar los resulta-
dos del tratamiento y mejorar la calidad de 
vida de las personas con diabetes. 

Toda persona con diabetes en contexto de 
encierro debe tener acceso a programas de 
educación grupal que incluyan estrategias 
de autocuidado, ya que éstos han demos-
trado ser efectivos para alcanzar las metas 
terapéuticas. Los programas pueden ser 
desarrollados por nutricionistas, médicos 
o enfermeras adecuadamente entrenados. 

3.7.2.	La	educación	es	una	de	las	estrategias	
de	prevención	y	tratamiento	para	personas	
en	riesgo	de	desarrollar	diabetes,	porque:

•	 Proporciona el estímulo necesario para 
adoptar modos de vida saludables. 

•	 Ayuda a comprender las indicaciones tera-
péuticas y poder cumplirlas, favoreciendo la 
adhesión al tratamiento. 

•	 Brinda un apoyo emocional y social.

•	 Disminuye los costos de la enfermedad.

•	 Todos los integrantes del equipo de salud se 
deben involucrar en las actividades de edu-
cación al paciente; la educación se inicia en 
el momento del diagnóstico y se debe conti-
nuar en cada consulta. 

3.7.3. ¿A quién se debe educar? 

•	 Al equipo de salud 

•	 A las personas con DMT2 

•	 Al entorno como compañeros de habitación, 
de deporte, para que puedan responder por 
ejemplo ante episodio de hipoglucemia. 
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PROBLEMAS DE RASTREO ESPECIAL EN LA SALUD PENITENCIARIA

•	 Al personal penitenciario.

•	 A la población privada de la libertad, para 
poder realizar diagnóstico precoz. 

La DMT2 es una enfermedad prevalente 
que se puede prevenir actuando sobre los 
factores de riesgo. Casi la mitad de los pa-
cientes presenta, en el momento del diag-
nóstico, algún tipo de complicación: de ahí 
la importancia de un diagnóstico tempra-
no. Como es  una enfermedad crónica de 
carácter progresivo, el tratamiento requiere 
un enfoque terapéutico dinámico. 

Se debe evaluar el riego cardiovascular glo-
bal, abordando el tratamiento de sus factores 
de riesgo en forma integral. La glucemia en 
ayunas debería ser la primer prueba a utili-
zar en la pesquisa de DMT2 en personas con 
factores de riesgo para esta enfermedad. 

El objetivo del tratamiento es lograr un óp-
timo control metabólico para prevenir las 
complicaciones crónicas y obtener mejor 
calidad de vida. 

El plan terapéutico debe ser individual te-
niendo en cuenta edad, cultura, actividad, 
momento biológico del paciente, entre 
otros. 

La educación de las personas con o en 
riesgo de desarrollar diabetes es un com-
ponente esencial de las estrategias de pre-
vención y tratamiento.

En contextos de encierro es posible lle-
var un control estricto del paciente dia-
bético, por lo que se deben optimizar los 
medios disponibles para alcanzar los ob-
jetivos terapéuticos.

•
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DISLIPEMIA

Dislipemia
•

1. Introducción
La dislipemia es un conocido factor de 
riesgo cardiovascular que está implicado 
en el 18% de los accidentes cerebrovascu-
lares (ACV) y en el 56% de las cardiopatías 
isquémicas a nivel mundial. Un 5,1% de la 
mortalidad en los hombres y un 5,6% de la 
mortalidad en las mujeres pueden atribuir-
se a este factor de riesgo.
A mayores niveles de colesterol total, ma-
yor probabilidad de desarrollar enferme-
dad coronaria.

El servicio de sanidad es el único garan-
te del derecho a la salud de las perso-
nas privadas de libertad. Es responsabi-
lidad de su personal tener una conducta 
activa para garantizar el control de las 
enfermedades crónicas. Todas las uni-
dades sanitarias deben llevar un regis-
tro de los pacientes con patologías cró-
nicas como la dislipemia. Este registro 
debe incluir la frecuencia y fechas en 
que se deben hacer los controles para 
poder citar a los pacientes si no concu-
rren en fecha.

GRÁFICO 1. RIESGO DE DESARROLLAR ENFERMEDAD CORONARIA, SEGÚN NIVELES DE COLESTEROL

Colesterol plasmático, mg/dl

Riesgo relativo de enfermedad coronaria

100 150 200 250 300 350
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Fuente: Rosenson RS, Screening guidelines for dyslipidemia Up to date. Versión 18.1, Enero 2010. 
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En Latinoamérica, el 40,8% de los infartos 
de miocardio podría ser atribuido a anor-
malidades lipídicas. En nuestro país esta 
cifra es mayor: la dislipemia estaría impli-
cada en el 67,6% de los infartos.

Según datos provenientes de la Encuesta 
Nacional de Factores de Riesgo efectuada 
en nuestro país en el 2009, el 56,8% de los 
adultos mayores de 20 años refirió haberse 
medido alguna vez el colesterol. De ellos, el 
27,9% indicó tenerlo elevado, estando más 
de la mitad de esta cifra bajo tratamiento, 
ya sea farmacológico, no farmacológico o 
ambos. El estudio CARMELA reportó que el 
18,7% de la población de la Ciudad Autóno-
ma de Buenos Aires presentaba hipercoles-
terolemia (definida como un colesterol total 
superior a 240 mg/ dl), cifra solo superada 
por la ciudad de Quito, Ecuador, dentro de 
las ciudades latinoamericanas estudiadas.

El tercer reporte del panel en Detección, 
Evaluación, y Tratamiento de la hipercoles-
terolemia en adultos (ATP III) recomienda 
realizar rastreo con colesterol total, coles-
terol LDL, colesterol HDL y triglicéridos en 
sangre (el ayuno de 12-14 horas es necesa-
rio para el dosaje de LDL y triglicéridos) a 
todos los adultos mayores de 20 años con o 
sin factores de riesgo cardiovascular.

Teniendo en cuenta la variabilidad propia 
de cada individuo y la variabilidad analítica 
de la medición, se recomienda realizar dos 
determinaciones con un intervalo de 14 
días, en lo posible en el mismo laboratorio.

Si los valores son normales y el riesgo car-
diovascular global es menor al 10 %, se re-
comienda continuar el rastreo cada 5 años.

En pacientes con antecedentes familiares 
de enfermedad coronaria temprana o histo-
ria familiar de hipercolesterolemia genética, 
se recomienda solicitar perfil lipídico a par-
tir de los 18 años y repetirse cada 5 años.

En caso que tengamos los valores de co-
lesterol total, HDL y triglicéridos, se puede 

calcular el colesterol LDL con la fórmula de 
Friedewald: 

LDLc = CT - (HDLc + TG/5) en mg/dl

2. Cuadro clínico

2.1. Abordaje del paciente  
con dislipemia:

2.1.1. Interrogatorio

•	 Tipo de alimentación: comidas grasas, alto 
consumo de carnes rojas, pocos vegetales y 
frutas. 

•	 Consumo de alcohol: puede ser una causa 
secundaria de hipertrigliceridemia. 

•	 Tabaquismo: como factor de riesgo cardio-
vascular asociado. 

•	 Realización de actividad física: para evaluar 
si el paciente es sedentario. 

•	 Presencia de otros factores de riesgo como 
hipertensión arterial o diabetes. 

•	 Enfermedad coronaria, enfermedad vascular 
periférica, accidente cerebrovascular. 

•	 Medicación: corticoides, inmunosupresores, 
diuréticos, anabólicos, progestágenos, debi-
do a que estos fármacos pueden alterar los 
lípidos. 

•	 Hipotiroidismo, insuficiencia renal crónica, 
enfermedad de Cushing, enfermedad he-
pática obstructiva, diabetes, como causas 
secundarias de dislipemia. 

•	 Antecedentes familiares: dislipemia, diabe-
tes, enfermedad coronaria, hipotiroidismo, 
obesidad, hipertensión familiar.

2.1.2. Examen físico

•	 Peso y talla. Índice de masa corporal (IMC). 
Evaluación normopeso, sobrepeso u obesi-
dad.

•	 Circunferencia de la cintura: brinda informa-
ción acerca de la adiposidad visceral que se 
relaciona con insulino-resistencia. 

•	 Presión arterial: evaluación de otros factores 
de riesgo cardiovascular asociados.

•	 Signos característicos de dislipemia: xanto-
mas y xantelasmas.

•	 Piel: acantosis nigricans.
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PROBLEMAS DE RASTREO ESPECIAL EN LA SALUD PENITENCIARIA

CUADRO 1. ÍNDICE DE MASA CORPORAL (IMC)

Clasificación I.M.C. (Kg/m2) Riesgo

Rango Normal 18.5 - 24.9 Promedio

Sobrepeso 25 - 29.9 Aumentado

Obesidad grado I 30 - 34.9 Moderado

Obesidad grado II 35 - 39.9 Severo

Obesidad grado III ≥40 Muy severo

Fuente: Organización Mundial de la Salud - O.M.S. 1998

GRÁFICO 2. ÍNDICE DE MASA CORPORAL (IMC)

Indicadores: Rojo (Obesidad), Amarillo (Sobrepeso), Verde (Peso ideal), Azul (Delgadez, desnutrición).

CUADRO 2. PERÍMETRO DE CINTURA E ÍNDICE DE CINTURA/CADERA

Bajo riesgo Riesgo moderado Riesgo Alto

Hombres
Cintura ≤94 cm 94-102 cm ≥102

Cintura/cadera ≤0,90 cm 0,90-1,00 cm ≥1

Mujeres
Cintura ≤80 cm 80-88 cm ≥88 cm

Cintura/cadera ≤0,75 cm 0,75-0,75 cm ≥0,85

•	 Examen cardiológico: palpación de cho-
que de la punta y auscultación de todos 
los focos cardíacos, descartar soplos, arrit-
mias. 

•	 Examen vascular: evaluar el árbol arterial a 
nivel carotideo, aórtico, femoral, renal y en 
miembros inferiores, en busca de soplos y 
alteraciones del pulso.

ALTURA (Metros)

PESO (Kg.)

IMC 1.50 1.55 1.60 1.65 1.70 1.75 1.80 1.85 1.90 1.95 2.00

110 48 45 43 40 38 36 34 32 30 29 27

105 46 43 41 38 36 34 32 31 29 28 26

100 44 41 39 37 34 33 31 29 28 26 25

95 42 39 37 35 33 31 29 28 26 25 24

90 40 37 35 33 31 29 28 26 25 24 23

85 38 35 33 31 29 28 26 25 24 22 21

80 35 33 31 29 28 26 25 23 22 21 20

75 33 31 29 28 26 25 23 22 21 20 19

70 31 29 27 26 24 23 22 21 20 19 18

65 29 27 26 24 23 21 20 19 18 17 16

60 27 25 24 22 21 20 19 18 17 16 15

55 25 23 22 20 19 18 17 16 16 15 14

50 23 21 20 19 18 17 16 15 14 13 13

45 20 19 18 17 16 15 14 14 13 12 12
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IMAGEN 1. ACANTOSIS NIGRICANS. IMAGEN 2. XANTELASMAS. IMAGEN 3. XANTOMAS

2.1.3. Valoración del riesgo  
cardiovascular global

El primer paso es estimar el riesgo cardio-
vascular global del paciente (Ver capítulo: 
“Riesgo cardiovascular” e “hipertensión”).

Con el tratamiento se busca:

•	 Disminuir el riesgo de enfermedad cardio-
vascular.

•	 Mantener o normalizar el peso corporal.

•	 Mantener niveles de colesterol total meno-
res a 200 mg/dl.

•	 Disminuir los niveles de colesterol LDL.

•	 Aumentar los niveles de colesterol HDL.

•	 Mantener niveles de triglicéridos menores a 
150 mg/dl.

•	 Evitar la aparición de otros factores de riesgo 
cardiovascular.

Para reducir el riesgo cardiovascular de los 
pacientes dislipémicos, se recomiendan 3 
intervenciones:

•	 Reducir las grasas en la dieta (como parte de 
medidas no farmacológicas).

•	 Aumentar la actividad física aeróbica.

•	 Tratamiento con estatinas.

3. Tratamiento

3.1. Medidas no farmacológicas

La ingesta de colesterol, grasas saturadas 
y ácidos grasos trans está en relación di-

recta con los niveles plasmáticos de LDL. 
Se ha descripto que por cada un 1% de 
aumento del consumo de grasas satura-
das del total del gasto calórico, el LDL au-
menta un 2%.

La recomendación actual es limitar el con-
sumo de grasas al 30% del valor calórico 
total, a expensas de reducir los niveles de 
grasas saturadas (7-10%), ácidos grasos 
trans (menos del 1%) y colesterol total (me-
nos de 200 mg/día). 

Los ácidos grasos saturados pueden ser 
reemplazados por ácidos grasos monoinsa-
turados (hasta el 10-20 % de la ingesta caló-
rica) y ácidos grasos poliinsaturados (hasta 
10% del consumo total). 

La dieta debe ser rica en frutas y verduras, 
seleccionar carnes magras, lácteos descre-
mados y evitar la ingesta de grasas hidro-
genadas.

La dieta mediterránea es una buena alter-
nativa para la reducción del colesterol:

•	 Ingesta elevada de: fruta, verdura, pan y 
otros cereales (preferentemente integrales), 
papas, legumbres, nueces y semillas.

•	 Ingesta baja a moderada de: pescado, lác-
teos y carne de aves.

•	 Ingesta baja de carne roja.

•	 1 a 4 huevos por semana.

•	 Aceite de oliva como principal fuente de áci-
dos grasos.
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PROBLEMAS DE RASTREO ESPECIAL EN LA SALUD PENITENCIARIA

CUADRO 3. TIPO DE ÁCIDOS GRASOS EN ALGUNOS ALIMENTOS SELECCIONADOS

Ácidos grasos saturados Carne vacuna, pollo con piel, yema, grasa vacuna, de cerdo, 
aceite de cacao, aceite hidrogenado, lácteos enteros.

Ácidos grasos monoinsaturados Aceite de oliva, aceitunas, maníes, nueces, almendras, palta, 
aceite de maní.

Ácidos grasos poliinsaturados Pescados y mariscos, aceite de maíz, uva, girasol, soja, frutas 
secas.

Fuente: Manual de Nutrición y Diabetes. Zavala A, y cols. 

La ingesta de pescado puede ser una al-
ternativa para reducir el consumo de car-
ne vacuna (si es que se encuentra dentro 
de las posibilidades de las personas pri-
vadas de la libertad). Deben evitarse los 
productos con alto contenido graso como 
quesos enteros, estacionados, leche en-
tera, yogurt entero, manteca, helados  
y crema. 

Los ácidos grasos trans son producidos 
principalmente por la hidrogenación de 
aceites vegetales. Podemos encontrarlos 
en la cocción o fritura de ciertos productos 
industrializados como papas fritas u otros 
productos de copetín, barritas de cereal, 
galletitas, caldos concentrados, etc.

Las principales fuentes de colesterol en 
la dieta son los productos de origen ani-
mal: carnes, pollo, lácteos y huevos.

3.1.1. Otras medidas no farmacológicas

•	 Reducción de peso: La reducción de peso no 
sólo disminuye los niveles de LDL, sino que 
también ayuda a controlar otros factores de 
riesgo como hipertensión y diabetes. 

•	 Realizar actividad física: La actividad física 
eleva los niveles de HDL, reduce el valor de 
triglicéridos y en algunos casos disminuye 
los de LDL, presentando además, efectos 
beneficiosos en el control de otros factores 
de riesgo como hipertensión y diabetes.

 Se recomienda realizar ejercicio aeróbico 
como correr, caminar rápido o bicicleta 5 ve-
ces por semana por 30 minutos como mínimo.

•	 Aumentar la ingesta de fibra soluble: El au-
mento de 5-10g de fibra soluble por día reduce 
los valores de LDL en un 5%. La misma puede 
encontrarse en la avena, cebada, legumbres, 
cáscara de manzana, zanahoria y ciruelas.

En síntesis, la guía del ATP III recomienda las 
siguientes indicaciones no farmacológicas:

•	 Reducir las grasas saturadas y colesterol de 
la dieta.

•	 Aumentar las fibras.

•	 Reducir el peso.

•	 Consumir fitoesteroles. 

•	 Bajar de peso.

Estas recomendaciones, en conjunto, redu-
cirían los niveles de LDL un 20-30%.

CUADRO 4. REDUCCIÓN DE LOS NIVELES DE LDL SEGÚN INDICACIÓN NO FARMACOLÓGICA

Indicación no farmacológica Reducción de los niveles de LDL (%)

Reducir grasas saturadas al 7% de las calorías 8-10%

Reducir colesterol de la dieta a menos de 200 mg/día 3-5%

Reducir de peso 4,5 kg 5-8%

Aumentar la fibra soluble de la dieta a 5 – 10 g/día 3-5%
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3.2. Medidas farmacológicas

Varias guías han definido la conducta tera-
péutica de la dislipemia en base a los nive-
les de colesterol y el riesgo cardiovascular 
global. Para el desarrollo de este punto se 
adoptan las recomendaciones del Ministe-
rio de Salud, basadas en la Guía de la OMS 
para el Manejo del Riesgo Cardiovascular. 
Las recomendaciones establecen diferen-
cias entre pacientes en prevención primaria 
y pacientes en prevención secundaria.

3.2.1. Pacientes en prevención primaria

•	 Se debe recomendar un régimen de estati-
nas a todos los individuos con una concen-
tración de colesterol total igual o superior 
a 320 mg/dl, junto a una dieta hipograsa 
para disminuir el riesgo de enfermedad 
cardiovascular.

•	 Todos los individuos con una concentración 
de colesterol total inferior a 320 mg/dl de-
ben recibir tratamiento farmacológico en 
función del riesgo cardiovascular global. 

CUADRO 5. INDICACIONES SEGÚN RIESGO CARDIOVASCULAR GLOBAL

Se recomienda una dieta pobre en grasas

Riego < 10% Se recomienda una dieta pobre en grasas.

Riesgo 10% - 20% 

Se deben prescribir estatinas a los adultos mayores de 40 años con 
concentraciones de colesterol en sangre permanentemente elevadas 
mayores de 190 mg/dl y/o colesterol LDL > 114 mg/dl, junto con dieta 
hipograsa.

Riesgo 20 – 30% Se debe recomendar a las personas de esta categoría de riesgo que 
sigan una dieta pobre en grasas e indicarles estatinas. 

Riesgo > 30%
Debe reducirse el colesterol sérico a menos de 190 mg/dl, el colesterol 
LDL a menos de 114 mg/dl, o en un 25% el colesterol total y en un 30% 
el LDL. 

3.2.2. Pacientes en prevención secundaria

Los pacientes que ya hayan tenido un 
evento coronario o cerebrovascular de-
ben recibir estatinas, independientemen-
te del valor de colesterol.

El objetivo es obtener un colesterol total 
inferior a 152 mg/dl y LDL menor a 80 mg/
dl o reducir un 25% el colesterol total o 30% 
el LDL (lo que suponga el menor nivel del 
riesgo absoluto). 

Se identifica como meta primaria de la te-
rapia el colesterol LDL. Sin embargo, en 
aquellos pacientes con valores de triglicé-

ridos mayores a 500 mg/dl, en los cuales 
el riesgo de sufrir pancreatitis es alto, el 
objetivo primario es reducir la trigliceride-
mia. Para ello se puede iniciar una dieta 
muy restringida en grasas y, de no lograr 
un descenso adecuado o de alcanzar ci-
fras iniciales  tan elevadas como 1000mg/
dl, se debe asociar terapia farmacológica 
con fibratos. La meta es reducir el riesgo 
de pancreatitis, lo que requiere una dieta 
muy reducida en grasas. En caso de valo-
res mayores a 1000 mg/dl,  se debe con-
siderar el empleo de fármacos, como los 
fibratos. 

Indicación no farmacológica Reducción de los niveles de LDL (%)

Consumir fitoesteroles 2 g/día 6-15%

Total de medidas no farmacológicas 20-30%
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PROBLEMAS DE RASTREO ESPECIAL EN LA SALUD PENITENCIARIA

Las estatinas realizan su efecto hipoli-
pemiante a través de la inhibición de la 
HMGCoA reductasa (enzima necesaria en 
la síntesis del colesterol) y estimulan la sín-
tesis hepáticas de receptores de LDL que 
sacan LDL de la circulación previniendo su 

efecto deletéreo. Dentro del tratamiento 
farmacológico de la dislipemia éstas son, 
actualmente, las drogas que mayor efecto 
tienen en la disminución del LDL, ayudando 
además a reducir los niveles de triglicéridos 
y a aumentar el HDL.

CUADRO 6. OBJETIVOS DE REDUCCIÓN LIPÍDICA CON ESTATINAS

Objetivo del tratamiento con estatinas Cambios en los niveles de lipoproteínas

Reducir LDL 18-55%

Reducir triglicéridos 7-33%

Aumentar HDL 5-15%

La reducción en los niveles de LDL es 
dosis-dependiente. Es decir, por cada du-
plicación de la misma, el LDL se reduce un 
6% más. 

A modo de ejemplo, en la tabla siguiente 
se muestra el porcentaje de reducción es-
perado del LDL, según las dosis utilizadas 
para diferentes estatinas: 

CUADRO 7. REDUCCIÓN PROMEDIO DE LDL CON DOSIS MÁXIMAS Y MÍNIMAS DE DISTINTAS ESTATINAS

Droga Reducción de LDL promedio  
con dosis mínima (%)

Reducción del LDL promedio  
con dosis máxima (%)

Lovastatina 20-80 mg 24% 40%

Pravastatina 20-80 mg 24% 34%

Simvastatina 20-80 mg 35% 46%

Fluvastatina 20-80 mg 18% 31%

Atorvastatina 10-80 mg 37% 57%

CUADRO 8. REDUCCIÓN PROMEDIO DE LDL CON DOSIS HABITUALES DE DISTINTAS ESTATINAS

Dosis estándar diaria Reducción de LDL promedio con dosis estándar (%)

Atorvastatina 10 mg 39%

Pravastatina 40 mg 34%

Simvastatina 20-40 mg 35-41%

Fluvastatina 20-60 mg 25-35%

Lovastatina 40 mg 39-45%

Rosuvastatina 5-10 mg 39-45%

No se ha demostrado que una estatina 
sea mejor que otra para prevenir even-
tos cardiovasculares, tanto en pacientes 
en prevención primaria como secundaria. 

Cuando éstas se utilizaron en pacientes sin 
antecedentes de eventos cardiovasculares 
previos, pero con un riesgo mayor al de la 
población general de sufrirlos en un futuro 
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cercano, las estatinas demostraron que  re-
ducen el riesgo de eventos cardiovascula-
res y la mortalidad global.

Un metanálisis realizado con estudios ran-
domizados en el que se comparaba el tra-
tamiento con estatinas contra placebo en la 
prevención de eventos cardiovasculares en 
pacientes en prevención primaria reportó 
los siguientes resultados: 

El tratamiento con estatinas en pacientes 
en prevención primaria reduce un 59% el 
riesgo de morir por un infarto de miocar-
dio y un 40% el riesgo de presentar un in-
farto de miocardio no fatal.  Además, en 
este tipo de pacientes, reduce el riesgo de 
muerte en forma global en un 17%.

En cuanto a la prevención secundaria, un 
metanálisis realizado con 14 estudios ran-
domizados en pacientes con antecedentes 
cardiovasculares (prevención secundaria) 
reportó los siguientes resultados:

El tratamiento con estas drogas en pa-
cientes con antecedentes cardiovascula-
res reduce el riesgo de mortalidad global 
en un 21%, la mortalidad cardiovascular 
en un 25%, la mortalidad coronaria en un 
28%, el riesgo de infarto de miocardio fa-
tal 43%, angina inestable 18%, accidente 
cerebrovascular no fatal 25%, claudicación 
intermitente 36% y revascularización coro-
naria 23%.

El mismo metanálisis, al analizar todos los 
estudios, incluyendo tanto pacientes en 
prevención primaria como en secundaria, 
demostró que las estatinas reducían el 
riesgo de mortalidad global, mortalidad 
cardiovascular y coronaria, sin poder de-
mostrar efectividad en reducir la mortali-
dad por ACV. 

Respecto a los eventos no fatales, el tra-
tamiento con estatinas reduce el riesgo 
de ACV y accidente isquémico transitorio 
(AIT), infartos agudos de miocardio, angina 
inestable y revascularizaciones coronarias.

3.3. Seguridad de las estatinas

La mayoría de los pacientes tolera bien 
las estatinas. Entre los efectos adversos 
reportados más frecuentes se encuentran 
los gastrointestinales, la cefalea, rash e in-
somnio. Puede haber aumento de las tran-
saminasas. Todos los efectos adversos son 
dosis dependientes, por lo que se aconseja 
utilizar la menor dosis posible. 

Un 0,5%-2% tiene elevación de transamina-
sas (GOT y GPT) con estas drogas, siendo 
este efecto adverso dosis dependiente. En 
los ensayos clínicos, la elevación de transa-
minasas clínicamente relevante es similar a 
la del placebo.

Ante aumentos superiores de las transa-
minasas a tres veces el nivel normal que 
persistan al reducir la dosis, debe sus-
penderse el tratamiento.

En estos pacientes, una vez normalizados 
los valores, puede probarse la tolerancia 
con una estatina diferente. Cuando las 
transaminasas sean inferiores al triple del 
valor normal, no se recomienda suspender 
el tratamiento con estatinas. La incidencia 
de falla hepática por estatinas es muy rara: 
se ha reportado a las autoridades regula-
torias un evento cada 1.000.000 de pacien-
tes tratados.

Otro efecto adverso a tener en cuenta es 
la miopatía. Pueden causar miositis, con o 
sin dolor muscular. Ante dolores muscula-
res generalizados debe solicitarse una CPK 
con el objetivo de diferenciar una mialgia 
inespecífica de una miopatía por estatinas, 
en cuyo caso la droga debe ser rápidamen-
te suspendida.

La mayoría de las miopatías por estas es-
tatinas se producen en pacientes añosos 
y/o polimedicados. Ciertas asociaciones 
incrementan el riesgo: ciclosporina, fibra-
tos (sobre todo el gemfibrozil) macrólidos, 
algunos antifúngicos, ácido nicotínico.

La incidencia de rabdomiólisis con esta-
tinas (excluida la cerivastatina) es de 3,4 
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cada 100.000 personas/año, con una mor-
talidad del 10%. 

La incidencia de neuropatía también es 
rara: 12 cada 100.000 personas/año de tra-
tamiento. El uso de estatinas no se asoció 
con un incremento en el riesgo de desarro-
llar cáncer.

En conclusión, las estatinas actualmente 
disponibles son seguras, sin diferencias en-
tre ellas respecto a los efectos adversos. 

Las estatinas deben ser indicadas con la 
cena o antes de dormir para potenciar el 
efecto de las drogas en la reducción del 
LDL. Una excepción es la atorvastatina que, 
por su vida media larga y su menor depura-
ción hepática, puede darse por la mañana 
sin alterar su efectividad.

Las estatinas están contraindicadas ante en-
fermedad hepática activa, aguda o crónica. 
Son contraindicaciones relativas, ciertas in-
teracciones medicamentosas como su uso 
concomitante con ciclosporina, macrólidos 
e inhibidores de P450 como también cier-
tos antifúngicos. La asociación con fibratos 
debe efectuarse con precaución debido 
al incremento en el riesgo de miopatía, al 
igual que con ácido nicotínico. En caso de 
tener que utilizar la asociación estatinas-fi-
bratos, no utilizar gemfibrozil, por el riesgo 
aumentado de eventos adversos.

3.4. Seguimiento

Todos los pacientes que comienzan trata-
miento con estatinas deben ser advertidos 
que, ante dolores musculares, deben con-
sultar rápidamente. 

Si esto sucede, debe solicitarse CPK y tran-
saminasas en forma urgente, para diferen-
ciar dolores musculares inespecíficos de 
miopatía. Se recomienda discontinuar el 
tratamiento cuando la CPK se eleva más 
de 10 veces por encima del límite supe-
rior normal en ausencia de síntomas mus-
culares o por encima de 5 veces si existe 
dolor. Sin embargo, no está indicado soli-
citar CPK en forma rutinaria.

En el caso de interacciones o patologías 
hepáticas que puedan alterar el metabo-
lismo de la droga, debe evaluarse la posi-
bilidad de reducir la dosis o suspender en 
forma temporaria o definitiva el tratamien-
to con estatinas. Por el riesgo de aumento 
de transaminasas, se recomienda medir 
las mismas antes del inicio del tratamien-
to. Esta determinación debe repetirse a 
los tres y doce meses de comenzado el 
mismo, repitiéndose el control en forma 
posterior, sólo ante situaciones clínicas 
que lo ameriten. En caso de que el pa-
ciente presente una neuropatía periférica 
de causa no aclarada, debe suspenderse 
la medicación y efectuar interconsulta con 
un especialista.

En función de la capacidad de respuesta sa-
nitaria con la que se cuenta en cada unidad, 
luego de comenzado el tratamiento, far-
macológico o no, se debe controlar cada 6 
semanas. Una vez alcanzado el objetivo, se 
reevaluará cada 4 meses el primer año y lue-
go cada 6 meses. La guía de la OMS, tanto 
en prevención primaria como en secunda-
ria, recomienda utilizar dosis estándares de 
estatinas. El monitoreo de los niveles de co-
lesterol total o LDL no es siempre mandato-
rio, debido a que se reconoce un beneficio 
por el uso de estatinas per se, independien-
temente de los niveles alcanzados. En este 
sentido, el beneficio es siempre mayor en 
las personas que se realicen prevención se-
cundaria o en prevención primaria con ries-
go cardiovascular global elevado.

La OMS recomienda priorizar el trata-
miento con estatinas de pacientes con 
riesgo cardiovascular global elevado, ya 
que son ellos los que más se beneficiarán 
en términos de morbimortalidad.

Otras guías importantes para el manejo del 
paciente con dislipidemia son:

La guía del NICE (National Institute for Health 
and Clinical Excellence): recomienda comen-
zar tratamiento con estatinas en pacientes 
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cuyo riesgo sea superior al 20% o que hayan 
padecido un evento cardiovascular. 

El ATP III: recomienda comenzar el trata-
miento con estatinas según el riesgo car-
diovascular del paciente y sus niveles de 
LDL. Así, en pacientes con un riesgo supe-
rior al 20% y LDL por encima de 100 mg/dl,  
debiera considerarse utilizar estatinas, al 
igual que pacientes con riesgos entre 10-
20% a 10 años y un LDL superior a 130 mg/dl.  
En el caso de pacientes con riesgo inferior 
al 10%, dependiendo si tienen dos o más 
factores de riesgo asociados o menos de 
dos, debiera considerarse tratamiento ante 
LDL superiores a 160 mg/dl y 190 mg/dl, 
respectivamente.

Existen otras drogas hipolipemiantes: fi-
bratos, ezetimibe, ácido nicotínico, colesti-
ramina. Cada una de ellas tiene un efecto 
hipolipemiante propio, con distintos im-
pactos sobre las diferentes lipoproteínas. 
No hay estudios que demuestren que su 
uso disminuya la morbimortalidad cardio-
vascular. Por este motivo es que la guía 
de la OMS no recomienda su utilización 
para la prevención primaria o secundaria 
de eventos cardiovasculares. Su utilización 
deberá ser decidida por cada profesional 
en función del perfil dislipémico de cada 
paciente, considerando que su beneficio 
sea superior al riesgo de desarrollar efectos 
adversos.

•
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Tabaquismo
•

1. Introducción

El tabaquismo (TBQ) es la primera causa 
prevenible de muerte en el mundo. En 
términos porcentuales, la tasa de cesación 
espontánea es de 2-3% y el consejo del 
equipo de salud para la cesación del hábito 
tabáquico agrega entre 1-3% adicional de 
eficacia. Sin embargo, es infrecuente que 
los profesionales de salud intervengan so-
bre el TBQ. Pero debe tenerse en cuenta 
que aún el tabaquismo de baja intensidad 
genera riesgos observados para la salud.

En contextos de encierro la prevalen-
cia de tabaquismo es del 80%, la falta de  

contención afectiva, el sedentarismo y la 
falta de un proyecto de vida a corto y me-
diano plazo generan una situación que pre-
dispone a caer en adicciones. El tabaco es 
la más accesible y la única permitida de las 
sustancias de abuso que se consumen en 
las unidades penitenciarias. Sin embargo 
debe comprenderse que aunque esté per-
mitida no es por ello poco nociva. El equipo 
de salud debe buscar activamente este pro-
blema en los pacientes y brindarles la con-
tención necesaria para combatir la adicción.

En los últimos años se han observado evi-
dencias de la eficacia de los tratamientos 
para la cesación tabáquica.

CUADRO 1. RIESGO RELACIONADO AL TABAQUISMO

Enfermedad Tabaquismo Riesgo para el fumador (IC 95%)

Enfermedad cardiovascular

Cardiopatía isquémica 1-4 cig/día RR 2,74 para varones (2,07-3,61)
RR 2,94 para mujeres (1,75-4,95)

Aneurisma de aorta < 10 cig/día RR 2,29

Mortalidad cardiovascular ocasional RR 1,5 para varones (1- 2,3)

Neoplasias

Cáncer esofágico 1-14 cig/día RR 4,25

Cáncer de pulmón 1-4 cig/día RR 2,79 para varones (0,94 -8.28)
RR 5,03 para mujeres (1,81 -13,98)

TABAQUISMO
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Enfermedad Tabaquismo Riesgo para el fumador (IC 95%)

Neoplasias

Cáncer gástrico 1-4 cig/día RR 2,4 (1,3 – 4,3)

Cáncer pancreático < 10 cig/día RR 1,8 (1,4 – 2,5)

Enfermedades respiratorias

Infecciones respiratorias bajas < paquete/día RR 1,5 para varones
RR 1,13 para mujeres

Tos prolongada < paquete/día 7,7 días en fumadores vs 6,8 días 
en no fumadores

Salud reproductiva

Retraso en el tiempo a la concepción 1-4 cig/día OR 1,1 para 6 meses de retraso
OR 3,2 para 18 meses de retraso

Función de los espermatozoides 4 cig/día/5 años Disminución de movilidad  
y densidad

Embarazo ectópico < 10 cig/día OR 1,4 (0,8 – 2,5)

Otras enfermedades

Fractura de tobillo en mujeres 1-10 cig/día OR 3,0 (1,9 – 4,6)

Cataratas/ opacidades en el vítreo < 10 cig/día OR 1,68 (1,14 – 2,49)

Limitación física por desgarro meniscal < paquete/día IR 1,44 (1,07 – 1,94)

Mortalidad (varones todas las causas) ocasional OR 1,6 (1,3 – 2,1)

Existe un conjunto de estrategias valida-
das, denominadas “Intervenciones breves 
para dejar de fumar”, aptas para que todo 
el equipo de salud, y en particular los mé-
dicos, las realicen con sus pacientes. En su 
aplicación se demoran de 3 a 5 minutos.

•	 Reconocer la condición de fumador del pa-
ciente en cada consulta: se observó que los 
profesionales intervienen con mayor frecuencia 
si se encuentra identificada la situación de fu-
mador. Se recomienda dejar un espacio en las 
historias clínicas para completar con este dato.

•	 Realizar consejo antitabáquico claro en cada 
consulta: el consejo es efectivo y debe orientar-
se hacia los aspectos positivos de la cesación 
tabáquica, intentando dejar para situaciones 
especiales la explicación biomédica y la refe-
rida a los aspectos negativos del tabaquismo.

•	 Evaluar en cada consulta el grado de moti-
vación para dejar de fumar y favorecerla: Se-
gún Prochaska y Di Clemente, las fases de la 
adicción descriptas serían:

•	 Pre-contemplativa: no considera tener 
un problema con la adicción.

•	 Contemplativa: Reconocen la adicción, 
pero con ambivalencia para decidir 
abandonarla.

•	 Preparación: Está determinándose a 
abandonar el hábito.

•	 Acción: Puede modificar el hábito.

•	 Mantenimiento: Debe desarrollar estra-
tegias para evitar la recaída.

•	 Recaída: Es frecuente. Luego recorrerán 
las fases nuevamente.

•	 Elaborar un programa de tratamiento.

•	 Programar un seguimiento adecuado.

Cuando se identifica que el paciente es 
tabaquista y se realiza el consejo antita-
báquico, es imprescindible valorar en qué 
etapa evolutiva de la adicción se encuen-
tra el paciente para conocer la motivación 
para dejar de fumar y realizar interven-
ciones adecuadas. Es importante no reali-
zar intervenciones para dejar de fumar si 
el paciente no tiene ninguna motivación, 
en ese caso, se debe trabajar sobre ella. 
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GRÁFICO 1. EVALUACIÓN DE LA ETAPA DE LAS ADICCIONES

Paciente que consulta a un profesional de la salud

¿Fuma actualmente?

Sí No 

¿Quiere dejar de fumar? ¿Fumó en el pasado alguna vez?

No intervención
Prevención

primaria

Sí 
No 

¿En el próximo mes?

Sí 

No 

PREPARACIÓN

Elaborar un plan

CONTEMPLACIÓN 

Intervención motivacional

PRECONTEMPLACIÓN

Sí 

PREVENCIÓN
RECAÍDA 

No 

Para favorecer la progresión en este proce-
so se deben realizar preguntas abiertas que 
faciliten la elaboración y la reflexión por 
parte del paciente, teniendo en cuenta su 
autonomía de cuidado. Se han realizado es-
tudios comparativos entre la confrontación 
y argumentación sobre el daño (visión ne-
gativa) con la focalización en los beneficios 
(visión positiva), observando que esta últi-
ma es más eficaz para la progresión hacia 
etapas más avanzadas.

Es importante desmitificar la creencia de 
que se puede observar que hay un buen 
estado de salud mediante radiografías o 

laboratorios. Se debe explicar al paciente 
que no existen estudios preventivos del 
daño que ocasiona el cigarrillo y que lo úni-
co eficaz es dejar de fumar.

Se deben jerarquizar los elementos que 
motivan al paciente, como los síntomas 
relevantes para el individuo y cuyo impac-
to puede ser de menor importancia para 
el médico, como el mal aliento, la dismi-
nución del rendimiento físico, la colora-
ción amarilla de los dientes, las arrugas, 
el dinero que se gasta en fumar, etc. Cual-
quier razón es un buen motivo para dejar 
de fumar.

CUADRO 2. SECUENCIA TEMPORAL DE LOS BENEFICIOS PARA DEJAR DE FUMAR

20 minutos Normalización de la presión arterial, frecuencia cardíaca y temperatura de las extremi-
dades. 

8 horas La nicotina sérica disminuye al 6.25% de los valores máximos diarios (Reducción del 
93.25%).

12 horas Aumento de los niveles de oxigenación de la sangre y normalización de los niveles de 
monóxido de carbono.

24 horas Pico de aparición de ansiedad, que debería normalizarse en dos semanas a niveles 
previos a la cesación. Mejoría de la disfunción endotelial venosa.
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48 horas Inicio de la regeneración de terminaciones nerviosas dañadas con normalización del 
olfato. Máximo pico de sentimientos de ira e irritabilidad.

72 horas

Depuración al 100% de nicotina y el 90% de sus metabolitos han sido eliminados por 
orina. Pico de los síntomas de dependencia química como la inquietud. Momento de 
mayor aparición de ganas de fumar por desencadenantes ambientales. Disminución 
del tono bronquial. Mejoría de la disnea. 

5 - 8 días
El fumador promedio sufrirá unos tres episodios diarios de ganas de fumar. Lo más 
frecuente es que los episodios de ganas de fumar duren menos de 3 minutos. Algunas 
personas sufren aumentos transitorios de tos y expectoración.

10 días La mayoría de los fumadores sufren menos de dos episodios de ganas de fumar por 
día, que duran menos de 3 minutos.

10 días a  
2 semanas

Disminución de los síntomas de dependencia. Normalización de la circulación en las 
encías y dientes.

2 a  
4 semanas

Desaparición de la ira, ansiedad, dificultad para concentrarse, insomnio, inquietud y 
depresión asociadas a la cesación. Mejoría de la agregación plaquetaria. Mejoría de la 
relación HDL/LDL. Normalización del número de células progenitoras endoteliales lo 
que disminuye el riesgo de enfermedad coronaria.

21 días
Los receptores colinérgicos en el cerebro que habían aumentado su número en res-
puesta a la nicotina disminuyen y la ligazón de los receptores se asemeja a los niveles 
del cerebro de un no fumador.

2 semanas 
a 3 meses Disminución del riesgo de infarto de miocardio. Mejoría de la función pulmonar

3 semanas 
a 3 meses

Mejoría sustancial de la circulación. Mayor facilidad para caminar. Desaparición de la 
tos crónica.

1 a 9  
meses

Mejoría de los síntomas de congestión de los senos paranasales, fatigabilidad y disnea 
vinculadas con fumar. Mejoría de la depuración mucociliar pulmonar con mejor manejo 
de secreciones y menos infecciones respiratorias. Mejoría de la energía corporal. Me-
joría significativa de la disfunción endotelial coronaria. Disminución significativa de los 
valores de escalas de estrés.

1 año Disminución del 50% del riesgo de enfermedad coronaria, infarto agudo de miocardio 
y accidente cerebrovascular.

5 a 15 años El riesgo de accidente cerebro vascular es comparable al de un no fumador.

10 años

Disminución del riesgo de aparición de cáncer de pulmón de entre el 30% y el 50% 
comparado contra quien sigue fumando. El riesgo de muerte por cáncer de pulmón 
disminuye un 50% comparado con un fumador de 20 cig/día. El riesgo de cáncer de 
páncreas disminuye al de un no fumador y disminuye el riesgo de cáncer de boca, 
garganta y esófago.

13 años El riesgo de perder dientes por fumar ha disminuido haciéndose igual al de un no 
fumador.

15 años El riesgo de enfermedad coronaria es comparable al de una persona que nunca fumó.

20 años El riesgo aumentado de morir por causas vinculadas al tabaquismo en mujeres, inclu-
yendo enfermedad pulmonar y cáncer, se equipara al de una persona que nunca fumó.
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2. Tratamiento

Debe estar integrado por tres elementos 
básicos:

•	 Establecer una fecha para dejar de fumar: se 
demostró que es 4 veces más efectivo que el 
descenso gradual. La fecha debe ser, en lo 
posible, dentro del mes.

•	 Desarrollar estrategias conductuales para 
enfrentar la abstinencia: cada uno debe 
identificar las situaciones en las cuales el 
riesgo de recaer sea mayor, luego planificar 
actos sustitutivos a fumar que permitan la 
distracción. Valorar los motivos para de-
jar de fumar, informar sobre la naturaleza 
adictiva del TBQ y los síntomas de la abs-
tinencia. No olvidarse que la urgencia por 
fumar cede al cabo de 2 ó 3 minutos, que 
es cuando la estrategia sustitutiva debe em-
plearse. Informar al paciente la urgencia por 
fumar también cede al hablarlo con alguien 
que comprenda la situación por la que está 
pasando el paciente. Alertar que una sola 
“pitada” es una recaída.

•	 Indicar el tratamiento farmacológico más 
adecuado.

El tratamiento farmacológico duplica el 
éxito de las intervenciones, por lo que su 
utilización es recomendable. La eficacia se 
centra en la disminución de los síntomas 
de abstinencia nicotínica.

Sin embargo, el tratamiento farmacológico 
aislado de las medidas descriptas previa-
mente carece de eficacia, por lo que deben 
realizarse en conjunto, iniciándose en el 
momento adecuado, la fase de prepara-
ción-acción.

Los grupos farmacológicos de elección son:

Sustitutos de la nicotina (parches y chicles): 
su principio activo es la nicotina, un poten-
te estimulante del sistema nervioso central 
(SNC) con un receptor colinérgico específi-
co. La nicotina actúa en el SNC controlando 
los síntomas de abstinencia. Se debe iniciar 
su uso cuando se cesa de fumar por un pe-
ríodo de 8 a 12 semanas. No posee grandes 
efectos adversos y se contraindica en el in-
farto de miocardio reciente.

Los sustitutos de la nicotina son la prime-
ra opción en el tratamiento farmacológi-
co de la cesación tabáquica en contexto 
de encierro.

Parches de nicotina: Se debe utilizar un par-
che por día. Se debe colocar en regiones 
de piel sin vello, en el tronco o en los miem-
bros superiores y se debe rotar diariamente 
el sitio de colocación. Salvo excepciones, 
se debe iniciar el tratamiento con el parche 
de 21 mg, durante las primeras 4 semanas, 
luego continuar con el parche de 14 mg, 
durante 2 semanas más, y finalmente con el 
parche de 7 mg, las últimas 2 semanas. Los 
efectos adversos más frecuentes son los 
síntomas locales de la piel, que son leves y 
se controlan rotando el parche y aplicando 
una crema de hidrocortisona al 1%.

Se recomienda el uso del parche de nicoti-
na a dosis estándares de hasta 21 mg/día 
durante 8 semanas de tratamiento, ya que 
aumenta significativamente la tasa de ce-
sación.

Chicles de nicotina: en la Argentina solo 
hay de 2 mg. Se debe consumir un chicle 
por hora, independientemente del deseo 
de fumar y hasta un máximo de 24 chicles 
por día. Los efectos adversos más frecuen-
tes son la dispepsia y síntomas orales como 
úlceras bucales, dolor de garganta, hipo o 
náuseas. 

Se recomienda el uso del chicle de nicotina 
de 2 y de 4 mg durante al menos 6 sema-
nas ya que es efectivo.

Se recomienda el uso del comprimido dis-
pensable de nicotina de 2 y de 4 mg duran-
te 12 semanas, ya que es efectivo.

Bupropión es un antidepresivo. Su eficacia 
es comparable a la del reemplazo nicotíni-
co. Se inicia el tratamiento al menos una 
semana antes de que el paciente deja de 
fumar, con una dosis de 150 mg, y se finaliza 
entre 7 y 9 semanas después. No se requie-
re disminución progresiva al finalizar. La evi-
dencia recogida en uno de los metanálisis 
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indica que la tasa de cesación es similar 
para la dosis de 150 y de 300 mg (OR 1,08 IC 
95% 0,93 – 1,26). Los efectos adversos más 
frecuentes son el insomnio y la boca seca. 
Está contraindicado en personas con ante-
cedentes de convulsiones, arritmias graves, 
alcoholismo, trastornos de la alimentación, 
pacientes que reciben inhibidores de la 
monoaminooxidasa (IMAO) o fármacos que 
disminuyan el umbral convulsivo.

La Vareniclina es un agonista parcial del 
receptor nicotínico. Varios metanálisis han 
estimado su eficacia para diferentes dosis. 
Así, la dosis estándar de 2 mg/día presenta 
un RR de 2,31 (IC 95% 2,01 – 2,66) y la dosis 
de 1 mg/día RR de 2,09 (IC 95% 1,56 – 2,78) 
para cesación a más de 6 meses de segui-
miento. Otros metanálisis estimaron su efi-
cacia a 3 meses en un OR de 3,75; a 6 meses 
en 3,1; y a un año en 2,96. Por otra parte, 
esta droga ha mostrado ser más eficaz que 
el Bupropión en comparaciones directas 
(RR 1,52 IC 95% 1,22 – 1,88) para cesación al 
año. Al compararla con parches de nicotina 
la diferencia no resultó significativa para la 
cesación puntual a las 24 semanas. No exis-
te información suficiente sobre el aumento 
de riesgo cardiovascular con su utilización. 
El 50% de los pacientes tratados con esta 
droga presentaron síndrome de abstinen-
cia a las 7 semanas. Además, esta droga 
tiene un costo elevado.

Tanto el bupropión como la vareniclina 
son drogas útiles en el tratamiento de 
cesación tabáquica, pero no recomenda-
mos su uso en contexto de encierro.

Se ha demostrado que el tratamiento far-
macológico se asocia con un incremento 
de la tasa de abstinencia anual (pacientes 
que no consumen tabaco por un año) por 
lo que está indicado en todos los pacientes 
que consultan para dejar de fumar. El trata-
miento farmacológico está contraindicado 
en pacientes que consumen menos de 10 
cigarrillos por día, en el embarazo, la lac-
tancia y la adolescencia. 

3. Plan de seguimiento

Es importante desarrollar un plan de se-
guimiento, con una consulta dentro de la 
primera semana de haber abandonado el 
tabaco y una segunda dentro del mes.

Los objetivos de estas consultas son valo-
rar la presencia de síntomas de abstinencia, 
abordar las situaciones de riesgo y las es-
trategias para el manejo, felicitar al pacien-
te y brindarle apoyo. Si el paciente sufrió 
una recaída, se deben evaluar las circuns-
tancias que la favorecieron y reprogramar 
la estrategia, explicando que las recaídas 
son frecuentes, y que sirven de aprendizaje. 
El 80% de los pacientes que presentan una 
recaída lo hacen dentro del primer mes y la 
mayoría durante la primera semana, por lo 
que es muy importante programar la con-
sulta dentro de la primera semana de la fe-
cha de abandono.

La recaída es más frecuente que el éxito y 
forma parte del proceso del cese del hábi-
to tabáquico. Es frecuente realizar múltiples 
intentos hasta conseguir el logro.

•
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Enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica

AUTORES: DR. MAX SCHINDLER - DR. NICOLÁS KREPLAK

•

1. Introducción

La enfermedad pulmonar obstructiva cró-
nica (EPOC) es un cuadro frecuente, pre-
venible y tratable. Continúa siendo, aún 
hoy, una causa importante de morbimorta-
lidad y por lo tanto es fundamental la de-
tección precoz para iniciar el tratamiento 
adecuado.

Se caracteriza por una obstrucción irre-
versible al flujo aéreo que condiciona una 
importante limitación de la función pulmo-
nar y por la presencia de exacerbaciones 

frecuentes. Está relacionada con la infla-
mación de la vía aérea producida, princi-
palmente, por el hábito de fumar. Es tal la 
asociación con el tabaquismo que la princi-
pal estrategia terapéutica es el abandono 
del consumo de cigarrillos.

La EPOC se encuentra dentro de las cinco 
principales causas de muerte en la Argenti-
na, por lo que los médicos de atención pri-
maria tienen un rol fundamental tanto en el 
diagnóstico como en el tratamiento de esta 
enfermedad.

GRÁFICO 1. TASA DE MORTALIDAD DE LA EPOC
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GRÁFICO 2. PREVALENCIA DE EPOC EN PRINCIPALES CIUDADES DE LATINOAMÉRICA,  
SEGÚN LOS ESTUDIOS PLATINO Y PREPOCOL
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GRÁFICO 3. PROGRESIÓN DE LA DECLINACIÓN DEL VEF 1 EN FUMADORES Y NO FUMADORES 
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2. Epidemiología

Si bien la exposición a múltiples sustancias 
tóxicas es capaz de generar EPOC, el con-
sumo de cigarrillos es la causa más frecuen-
te. Existe una relación lineal entre el desa-
rrollo de EPOC y la intensidad del hábito, 
así como su antigüedad. Es por esta razón 

que el enfoque siempre debe estar desti-
nado a prevenir el tabaquismo y a estimular 
su abandono.

Otros factores de riesgo son la polución 
ambiental, la exposición laboral a polvos y 
químicos, y la exposición al humo del taba-
co en forma pasiva.

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/871704
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3. Fisiopatología

Existen en esta enfermedad numerosos 
hallazgos patológicos tanto en la vía aé-
rea proximal como en la distal, en el pa-
rénquima y en la vasculatura pulmonar. Se 
describe un estado de inflamación crónica 
caracterizado por la presencia de células 
inflamatorias específicas en las distintas re-
giones del pulmón, conformando un meca-
nismo cíclico de injuria y reparación que de-
termina los cambios estructurales típicos de 
la EPOC. Toda esta cadena de eventos pro-
duce finalmente una reducción inflamatoria 
de las luces bronquiales con atrapamiento 
aéreo alveolar, asociado a vasoconstricción 
pulmonar y el desarrollo de hipertensión 
pulmonar con la consecuente sobrecarga e 
insuficiencia ventricular derecha.

Cabe destacar que estas alteraciones, una 
vez que se generan, son irreversibles por lo 
que, si bien el abandono del tabaco resulta 
fundamental para frenar la progresión del 
daño, no se disponen hoy de estrategias 
para lograr la curación de esta enfermedad.

4. Cuadro clínico

Para la evaluación clínica de los pacientes 
con EPOC es importante el interrogatorio, 
el examen físico y los estudios complemen-
tarios. El interrogatorio debe dirigirse a las 
situaciones que indiquen mayor riesgo o 
evalúen el grado de progresión:

•	 Edad

•	 Tabaquismo

•	 Ocupación

•	 Enfermedades pulmonares en la infancia

•	 Asma

•	 Antecedentes familiares de patología respi-
ratoria

•	 Síntomas

•	 Exacerbaciones

•	 Comorbilidades

•	 Tratamiento

Los síntomas principales son la tos cró-
nica, inicialmente al despertar por la ma-
ñana, y luego la mayor parte del día, y la 
disnea progresiva. La tos puede ser seca o 
con expectoración mucosa o de color ne-
gruzco. Cabe destacar que en etapas ini-
ciales pueden no existir síntomas o bien 
ser leves.

En el examen físico se puede observar es-
piración prolongada, así como una silue-
ta torácica insuflada (tórax en tonel) dada 
la retención aérea. En la auscultación se 
evidencian sibilancias, roncus en la espira-
ción forzada, y disminución del murmullo 
vesicular. En pacientes graves puede verse 
pérdida de peso, a expensas de la masa 
muscular, cianosis central, edemas perifé-
ricos y signos de insuficiencia cardíaca por 
sobrecarga del ventrículo derecho. 

CUADRO 1. ESCALA DE DISNEA

Escala de disnea

Grado 0 Ahogo o falta de aire ante actividad física o ejercicio intenso.

Grado 1 Ahogo o falta de aire al caminar rápido en el plano o al subir una escalera 
o una pendiente suave.

Grado 2 
Ahogo o falta de aire que le hace caminar en el plano más despacio que otra 
persona de la misma edad o detenerse por disnea al caminar a su propio paso 
en el plano.

Grado 3 Ahogo o falta de aire que obliga a detenerse al caminar a una cuadra (100 m) 
o después de unos minutos en el plano.

Grado 4 Ahogo o falta de aire al bañarse o vestirse que no le permite salir de casa.
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5. Diagnóstico. Importancia de la 
espirometría en el manejo de la EPOC

El diagnóstico, con la presunción clínica, 
se realiza con la espirometría con una re-
lación VEF1/CVF < 0,7 luego de la admi-
nistración de broncodilatadores.

La espirometría es la principal estrategia 
para el diagnóstico de EPOC.

Según el grado de compromiso se lo clasi-
fica en 4 estadios, en función de la afecta-
ción del VEF1 y la capacidad vital forzada 
(CVF). 

CUADRO 2. CLASIFICACIÓN DE LA GRAVEDAD DE LA EPOC

Clasificación de la gravedad de la EPOC

Estadio 
0: En riesgo 

I: EPOC 

II: EPOC moderada 

III: EPOC grave

Características
•	Espirometría	normal
•	Síntomas	crónicos	(tos,	aumento	de	la	producción	de	esputo)

•	FEV1/FVC	<70%
•	FEV1	≥80%	ref.
•	Con	o	sin	síntomas	crónicos	(tos,	aumento	de	la	producción	de	esputo)

•	FEV1/FVC	<	70%
•	30%	≤	FEV1	<	80%	ref.	(IIA:	50%	≤	FEV1	<80%	ref.)
 (IIB: 30% ≤ FEV1 <50% ref.)
•	Con	o	sin	síntomas	crónicos	(tos,	aumento	de	la	producción	de	esputo,	
disnea)

•	FEV1/FVC	<70%
•	FEV1	<30%	ref.o	FEV1	<50%	ref.	más	insuficiencia	respiratoria	o	cardiaca	
derecha

Fuente: GOLD: Global initiative for chronic Obstructive Lung Disease.

5.1. Otros estudios diagnósticos

Radiografía de Tórax: Es recomendable 
realizarla al inicio de la evaluación, para 
valorar comorbilidades y diagnósticos dife-
renciales. Habitualmente se observa: hipe-
rinsuflación, diafragmas aplanados, espacio 
retroesternal aumentado, radiolucidez en 
espacio superiores, signos de hipertensión 
pulmonar.

Tomografía de tórax: En caso de presentar-
se dudas diagnósticas.

Volúmenes: En primer momento se observa 
atrapamiento aéreo con volumen residual 
aumentado. Luego se observa hiperinsufla-
ción con aumento de la capacidad pulmo-
nar total. Es útil para evaluar la respuesta al 
tratamiento

Alfa 1 antitripsina: Es de buena práctica 
realizar una vez el dosaje para descartar 
esta patología genética.

Test de la marcha: Es útil para evaluar el 
pronóstico y para la rehabilitación de los 
pacientes.

CUADRO 3. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DE LA EPOC

Diagnóstico diferencial de la EPOC

Diagnóstico                                                                    Hallazgos sugestivos

EPOC

Inicio en la edad media
Síntomas lentamente progresivos
Larga historia de tabaquismo
Disnea con el ejercicio
Limitación del flujo aéreo esencialmente irreversible
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Diagnóstico diferencial de la EPOC

Diagnóstico                                                                    Hallazgos sugestivos

Asma

Inicio a temprana edad (frecuentemente en la infancia)
Los síntomas varían de un día a otro
Síntomas nocturnos o a primeras horas de la mañana
Asociación con alergia, rinitis y/o eccema
Historia familiar de asma
Limitación del flujo aéreo principalmente reversible

Insuficiencia cardíaca

Crepitantes finos en ambas bases a la auscultación pulmonar
congestiva
La radiografía de tórax muestra cardiomegalia y edema
pulmonar
Las pruebas de función pulmonar indican restricción sin
limitación del flujo aéreo

Bronquiectasias

Gran cantidad de esputo purulento
Comúnmente asociado a infecciones bacterianas
Estertores gruesos a la auscultación/acropaquia
La radiografía de tórax muestra dilataciones bronquiales y
engrosamiento de la pared bronquial

Tuberculosis

Inicio a cualquier edad
La radiografía de tórax muestra infiltrados pulmonares o lesiones nodu-
lares
Confirmación microbiológica
Prevalencia local elevada de tuberculosis

Bronquiolitis obliterante
Inicio en la edad juvenil. Sin historia de tabaquismo
Puede haber una historia de artritis reumatoide o exposición a humos
La TC en espiración muestra áreas hipodensas

Panbronquiolitis

Difusa La mayoría de los pacientes son hombres y no fumadores
Casi todos tienen sinusitis crónica
La radiografía de tórax y la TCAR muestran opacidades
Difusas pequeñas centrolobulares e hiperinsuflación. 

TC: Tomografía Computada. TCAR: Tomografía Computada de Alta Resolución.

6. Tratamiento

6.1. Objetivos del tratamiento

•	 Reducir la velocidad de declinación de la 
función respiratoria.

•	 Aliviar los síntomas.

•	 Disminuir las exacerbaciones.

•	 Disminuir las internaciones.

•	 Mejorar la calidad de vida.

•	 Mejorar la expectativa de vida.

6.2. En el control de la EPOC  
se deben considerar cuatro aspectos

1. Reducción de factores de riesgo

2. Manejo de la EPOC estable

3. Manejo de las exacerbaciones

4. Monitoreo de la enfermedad

6.2.1. Reducción de factores  
de riesgo. Tabaquismo

La conducta terapéutica no farmacológi-
ca más importante es el cese del taba-
quismo. Es la forma más efectiva de me-
jorar la EPOC, ya que el abandono del 
hábito de fumar reduce la declinación 
del VEF1.

Para lograr este objetivo existen:

•	 Programas con el paciente.

•	 Grupos de apoyo.

•	 Material de autoayuda.

•	 Citas de seguimiento.

•	 Tratamiento farmacológico.

Para un abordaje adecuado sobre la cesación 
tabáquica, veáse el capítulo “tabaquismo”.
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6.2.2. Manejo de EPOC estable

6.2.2.1. Tratamiento no farmacológico 

•	 Educación

•	 Asesoramiento para dejar de fumar.

•	 Fisiopatología de la EPOC y sus síntomas.

•	 Fundamentos del tratamiento.

•	 Uso de medicamentos y de aparatos de 
inhalación.

•	 Importancia de la vacunación.

•	 Programa de ejercicios y asesoramiento 
en nutrición.

•	 Signos de exacerbaciones.

•	 Kinesiología respiratoria

•	 Disminuye la disnea.

•	 Mejora la eficiencia de los músculos res-
piratorios.

•	 Mejora la eliminación de secreciones.

•	 Mejora la calidad de vida.

Se recomienda realizar un programa de en-
trenamiento de dos meses de duración.

Los programas de rehabilitación incluyen el 
entrenamiento físico, la educación y la mo-
dificación de los hábitos. Estos programas 
reducen considerablemente la disnea y el 
cansancio, pero no reducen la mortalidad. 
En una revisión de seis pequeños estudios 
en pacientes con un VEF1 inicial menor 
del 40% del normal previsto, se demostró 
la disminución de las hospitalizaciones y la 
mejoría de la calidad de vida.

•	 Vacunas

•	 Deben indicarse las vacunas, según las 
guías nacionales, para las personas con 
EPOC (además de todas las vacunas para 
la edad y personas privadas de la liber-
tad). Esto incluye la vacunación antineu-
mocóccica y la antigripal, que ya está in-
cluida en esta población por ser privada 
de la libertad.

6.2.2.2. Tratamiento farmacológico 

•	 Broncodilatadores: reducen el tono muscu-
lar y la resistencia de la vía aérea, aumen-
tando el VEF1. Disminuyen la hiperinsufla-

ción y la compresión dinámica. Mejoran la 
tolerancia al ejercicio.

•	 Ipatropio: disminuye el tono colinérgico 
en la vía aérea proximal. La dosis es de 2 
puff cada 6 horas.

•	 Bromuro de tiotropio: es más potente que 
el ipatropio y causa disminución de la hipe-
rinsuflación. Es de acción más prolongada, 
por lo que se administra una sola vez al día.

•	 Agonistas beta 2 de acción corta: esti-
mulan el AMP cíclico. La dosis es de 2 
puff cada 6 horas, o bien, a demanda. 

•	 Agonistas beta 2 de acción prolonga-
da: de acuerdo a la iniciativa GOLD son 
los fármacos de elección. La dosis es de 
1 aplicación cada 12 horas.

•	 El tratamiento regular con broncodilata-
dores de acción prolongada es más efec-
tivo y conveniente que el tratamiento con 
broncodilatadores de acción corta, aun-
que es más costoso.

•	 Tratamiento combinado: se describe una 
mayor eficacia cuando se usan agonistas 
beta y anticolinérgicos. 

•	 Teofilina: en dosis bajas reduce las exa-
cerbaciones, pero no incrementa la fun-
ción pulmonar post broncodilatador. Hoy 
se usa cada vez menos, dada la toxicidad 
de la teofilina y la existencia de mejores 
tratamientos.

Efectos adversos principales: 

•	 Agonistas beta: Taquicardia sinusal. Arrit-
mias. Temblor fino. Hipokalemia.

•	 Anticolinérgicos: Sequedad de boca. 
Gusto metálico.

•	 Metilxantinas: Toxicidad dosis depen-
diente. Múltiples interacciones medica-
mentosas. Arritmias ventriculares. Cefa-
lea. Pirosis. Náuseas. Insomnio.

•	 Corticoides inhalatorios:

Generalmente se reservan para estadios de 
EPOC avanzados. 

Mejoran la sintomatología de la disnea, 
la función pulmonar, la calidad de vida y  
disminuyen las exacerbaciones. Los efectos 
adversos son muguet oral, voz ronca y hema-
tomas, entre otros.
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PROBLEMAS DE RASTREO ESPECIAL EN LA SALUD PENITENCIARIA

Está demostrado que el tratamiento regular 
con corticoides inhalados no modifica la de-
clinación a largo plazo del VEF1 ni la mortali-
dad en pacientes con EPOC.

En el estudio TORCH (Towards a Revolution 
in COPD Health) se demostró que la combi-
nación de un beta-agonista de acción pro-
longada y un corticoide inhalado reducen la 
tasa de mortalidad, comparados con el uso 
aislado de corticoides.

•	 Mucolíticos:

No están recomendados para el tratamiento 
de la EPOC aunque los pacientes con espu-
to viscoso podrían beneficiarse.

•	 Agentes antioxidantes:

Se ha demostrado que la N-acetilcisteína re-
duce la frecuencia de las exacerbaciones, por 
lo que podría ser útil en el tratamiento de la 
enfermedad. Actualmente, su utilización esta-
ría recomendada.

•	 Oxigenoterapia:

Las indicaciones de la oxigenoterapia cróni-
ca son:

En reposo:

•	 Presión arterial de oxígeno (PaO2) <de 
55 mmHg o saturación de oxígeno de 
< 88%

•	 PaO2 entre 55 y 59 mmHg o saturación 
de oxígeno de 89% en presencia de uno 
de los siguientes:

•	 hipertensión pulmonar

•	 CorPulmonale

•	 poliglobulia

Durante el ejercicio: 

•	 PaO2 de <55 mmHg o saturación de oxí-
geno de <88%

6.2.2.3. Tratamiento quirúrgico de la EPOC

Existen diversos tratamientos quirúrgicos 
para esta enfermedad, y todos implican un 
importante riesgo para el paciente, por lo 
que es fundamental que la indicación sea 
correcta. Se describen desde estrategias de 
neumorreducción hasta la realización de un 
trasplante pulmonar. Los pacientes son se-
leccionados muy específicamente y deben 
cumplir numerosas exigencias para poder 
enfrentar el procedimiento quirúrgico. Es 
por este motivo que la evaluación de este 
tipo de tratamiento es resorte exclusivo de 
los especialistas y generalmente se realiza a 
través de un enfoque multidisciplinario (neu-
monólogos, cirujanos, anestesistas, etc). 

CUADRO 4. TRATAMIENTO DEL EPOC DE ACUERDO AL ESTADIO DE LA ENFERMEDAD

Tratamiento

Estadio 0
Factores de 
riesgo Síntomas 
crónicos 
Espirometría

Estadio I
VEF 1 ≥ 80%
Con o sin 
síntomas

Estadio II
VEF1 = 50 - 80%
Con o sin 
síntomas

Estadio III
VEF 1 = 30-50%
Con o sin 
síntomas

Estadio IV
VEF1 ≤ 30%

Eliminar factores de riesgo y vacunación

Broncodilatadores de acción corta

Broncodilatadores de acción larga

Rehabilitación respiratoria

Corticoides inhalatorios

Oxigenoterapia

Tratamiento quirúrgico
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6.2.3. Manejo de las exacerbaciones

Las exacerbaciones de la EPOC son uno 
de los principales determinantes de morbi-
mortalidad y de la calidad de vida de es-
tos pacientes. Se definen, según las guías 
GOLD, como un cambio en el nivel basal 
de disnea, tos o producción de esputo. 
Generalmente su inicio es agudo y requie-
ren una modificación sustancial en el trata-
miento habitual. Como causas se describen 
la infección del árbol traqueobronquial y 
la presencia de contaminación ambiental, 
aunque en un tercio de los casos no es po-
sible determinar el origen.

En cuanto a las infecciones, estas pueden 
ser de origen viral o bacteriano. Entre es-
tas últimas, hallamos principalmente a S. 
pneumoniae, M. catarrhalis y H. influen-
zae, aunque especies como M. pneumo-
niae o C. pneumoniae también pueden 
estar presentes. 

Un aspecto fundamental al enfrentarnos 
a un paciente que sufre una exacerbación 
de EPOC es determinar la severidad de la 
misma. Para esto debemos contemplar la 
intensidad de los síntomas, los hallazgos al 
examen físico y la presencia de alteracio-
nes en los exámenes complementarios, así 
como evaluar la existencia de comorbilida-
des o de enfermedades concomitantes. 

6.2.3.1. Examen físico 

•	 Signos vitales: Tensión arterial, frecuencia car-
diaca, frecuencia respiratoria, temperatura.

•	 Respiratorio: evaluar uso de músculos acce-
sorios, respiración paradojal, sibilancias y/o 
roncus, hipoventilación.

•	 Estado de conciencia y orientación.  

•	 Cianosis. 

6.2.3.2.  Exámenes complementarios

•	 Rx de tórax: para descartar otros diagnósti-
cos como neumonía, neumotórax, etc.

•	 ECG: útil en la identificación de hipertrofia 
ventricular derecha, arritmias, etc.

•	 Laboratorio completo: hemograma, glu-
cemia, urea, creatinina, ionograma, EAB 
arterial.

Con estos elementos podemos definir la 
gravedad de la exacerbación y el nivel de 
atención adecuado para el paciente, con-
templando 3 situaciones:

6.2.3.3. Manejo ambulatorio

Broncodilatadores: aumentar la dosis en 
frecuencia e intensidad de los agonistas 
beta de acción corta; evaluar el agregado 
de anticolinérgicos.

Corticoides: suele ser útil el inicio de cor-
ticoides durante el tratamiento de las exa-
cerbaciones. Se puede usar prednisona por 
vía oral en dosis de 30-40mg por 7-10 días. 
Una alternativa es el uso de budesonide 
asociado a agonistas beta de acción pro-
longada.

Antibióticos: su indicación se basa en el 
hallazgo de 2 de los siguientes 3 criterios: 
aumento en la producción de esputo, au-
mento en la disnea y presencia de esputo 
purulento. Un esquema podría ser amoxici-
lina-clavulánico 1gr cada 12hs por 7-10 días, 
o bien levofloxacina 750mg/d por el mismo 
tiempo.

6.2.3.4. Internación en sala general

Se pueden utilizar los siguientes criterios 
para definir la internación de los pacientes:

•	 Marcado aumento de la intensidad de los 
síntomas, principalmente disnea que llega a 
sufrirse en reposo.

•	 Enfermedad severa de base.

•	 Hallazgo de nuevos signos al examen físico 
(edemas periféricos, cianosis, etc.)

•	 Falla en el tratamiento inicial de la exacer-
bación.

•	 Comorbilidades significativas.

•	 Exacerbaciones muy frecuentes.

•	 Arritmias que no existían previamente.

•	 Edad avanzada.
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PROBLEMAS DE RASTREO ESPECIAL EN LA SALUD PENITENCIARIA

El tratamiento no difiere demasiado del 
que se indica de forma ambulatoria, pero 
la posibilidad de una estrecha vigilancia del 
paciente y el control de las diferentes va-
riables fisiopatológicas, aseguran un mejor 
control del cuadro.

6.2.3.5. Internación en UTI

No es del interés de esta revisión repasar 
los criterios de internación de un paciente 
en UTI, ya sea para iniciar ventilación me-
cánica invasiva como no invasiva, pero sí tal 
vez resulte fundamental conocer qué va-
riables debe buscar un médico generalista 
para definir la gravedad de una exacerba-
ción de EPOC. Los siguientes son criterios 
de severidad que requiere derivación ur-
gente a un centro de alta complejidad:

•	 Disnea severa que no responde adecuada-
mente al tratamiento inicial.

•	 Uso de músculos accesorios, respiración 
paradojal.

•	 Frecuencia respiratoria > 25.

•	 Alteraciones del sensorio (estupor, letargo, 
coma).

•	 Mal manejo de secreciones.

•	 Acidosis respiratoria, hipoxemia severa, hi-
percapnia.

•	 Inestabilidad hemodinámica.

6.2.4. Monitoreo

Es muy importante controlar la evolución 
de la EPOC. Registrar y conocer todas las 
exacerbaciones con sus características y 
tratamientos realizados. Es importante 
constatar el grado de recuperación luego 
de cada exacerbación. Además de investi-
gar los posibles desencadenantes, es ne-
cesario conocer la severidad, frecuencia, si 
requirió hospitalización y si requirió interna-
ción en UTI y utilización de ARM.

A todos los pacientes con EPOC se les debe 
realizar seguimiento con interrogatorio de su 
evolución cada 2-3 meses, controlar el trata-
miento, asegurar la cesación tabáquica y rea-
lizar todos los años una espirometría.

La enfermedad pulmonar obstructiva cró-
nica es una afección lamentablemente irre-
versible, pero si es reconocida a tiempo, se 
actúa sobre sus factores de riesgo (cese del 
tabaquismo) y se evalúa frecuentemente a 
los pacientes, modificando el tratamiento 
cuando es necesario, la misma puede con-
trolarse de forma efectiva.

•
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ASMA

Asma
•

1. Introducción

El asma es una enfermedad pulmonar cró-
nica que se caracteriza por el aumento de 
la reactividad bronquial frente a diversos 
estímulos. Se manifiesta por una obstruc-
ción generalizada del flujo de aire en la 
vía aérea, provocando episodios recurren-
tes de sibilancias, dificultad para respirar, 
opresión torácica y tos. Esta tos suele 
ser predominantemente nocturna. Estos 
episodios se pueden revertir espontánea-
mente o por efecto de la medicación.

•	 Crisis asmática: es todo episodio de obs-
trucción aguda de la vía aérea.

•	 Mal asmático: es una crisis que no resuelve 
con medicación y conlleva riesgo de produ-
cir una falla respiratoria.

•	 Asma casi fatal: paro respiratorio secundario 
a una crisis asmática que suele producirse en 
el hospital o en camino a éste. Se revierte 
con tratamiento. 

En la actualidad se considera al asma como 
una enfermedad inflamatoria. Afecta del 
3% al 6% de la población general y suele 
ser más frecuente en las zonas urbanas que 
las rurales. En más del 50% de los casos el 
asma suele iniciarse en la infancia, sin em-
bargo puede aparecer a cualquier edad, 
incluso en pacientes de edad avanzada. De 

los casos que se presentan en la infancia, la 
mitad se revierte en la adolescencia. 

No contamos con información actualiza-
da sobre la prevalencia y nivel del con-
trol de esta patología en el contexto del 
SPF, por lo que el establecimiento de un 
sistema de información adecuado es una 
necesidad evidente. 

1.1. Factores de riego

Entre los factores de riesgo más importan-
tes para el desarrollo del asma se incluyen 
la exposición a alérgenos (ácaros en el 
polvo casero, animales, pólenes y moho), 
irritantes ocupacionales, tabaquismo, in-
fecciones respiratorias virales, estados de 
ánimo, irritantes químicos y medicamentos 
(tipo aspirina o betabloqueantes).

1.2. Clasificación

La clasificación del asma es clínica, depen-
diendo de la periodicidad de los episodios 
agudos que marcan la severidad de la en-
fermedad así como también de la respues-
ta al tratamiento.

2. Cuadro clínico

La obstrucción de la vía aérea es provocada 
por la contracción del músculo liso, el edema 
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de la vía aérea y la producción excesiva de 
secreciones, que se observa durante la crisis 
asmática. 

Fuera de la crisis, la vía aérea presenta sig-
nos de inflamación, con infiltración de múl-
tiples células (mononucleares, mastoideas, 
macrófagos, neutrófilos y predominio de 
eosinófilos). Los mediadores químicos in-
volucrados causan la broncoconstricción, el 
edema de la vía aérea y del aumento de las 
secreciones, así como también la perpetua-
ción de la inflamación.

La hiperreactividad bronquial es produc-
to de la inflamación persistente de la 
vía aérea. De ahí que, en la actualidad, 
para tratar adecuadamente al asma, hay 
que tratar no sólo el broncoespasmo sino 
también la inflamación, que es la causa de 
la hiperreactividad. 

3. Diagnóstico

El diagnóstico es fundamentalmente clínico 
y se basa en el relato de episodios de bron-
co-obstrucción recurrentes que se revierten 
espontáneamente o luego de la adminis-
tración de medicación broncodilatadora. 
La principal herramienta para confirmar el 
diagnóstico de asma es el seguimiento clí-
nico. La espirometría puede colaborar en el 
diagnóstico, pero es importante recordar 
que fuera de las crisis puede ser normal. 
En estos casos, la prueba de provocación 
con metacolina o histamina puede mostrar 
la hiperreactividad bronquial, característica 
fundamental del asma.

3.1. Interrogatorio

En los casos leves, el síntoma clave es la 
disnea episódica, acompañada o no de si-
bilancias audibles por el mismo paciente. 
En muchos casos el paciente se queja por 
tener tos seca, que puede ser la única ma-
nifestación, o de tener expectoración per-
lada (mucosa espesa y difícil de eliminar) 
o simplemente de un malestar precordial. 
Cuando cede la crisis, los síntomas mejoran 
o desaparecen. En los casos más graves, la 

disnea es casi permanente, con sibilancias 
audibles y respiración dificultosa que inter-
fiere con la vida normal.

Otros datos importantes son:

•	 Edad de comienzo

•	 Frecuencia y gravedad de los episodios

•	 Frecuencia de la utilización de la medicación

•	 Antecedente de hospitalización, internación 
en terapia intensiva o requerimiento de asis-
tencia respiratoria mecánica (ARM)

•	 Presencia de síntomas nocturnos (reflujo gas-
troesofágico, disfunción faríngea o sinusitis).

•	 Presencia de signos o síntomas de alergia (ri-
nitis, pólipos, eccema o conjuntivitis).

3.2. Examen físico

Las sibilancias son espiratorias en los casos 
leves, inspiratorias y espiratorias en los ca-
sos moderados, y solo inspiratorias o silen-
ciosas en los casos graves. Es posible que 
sólo sean audibles durante las crisis. De to-
das maneras, el examen físico no siempre 
se correlaciona con los datos objetivos de 
obstrucción (VEF1).

Se debe sospechar asma si está presente 
alguno de los siguientes signos o síntomas:

•	 Sibilancias, ruido espiratorio de alto tono a la 
espiración (una radiografía normal de tórax 
no excluye el diagnóstico).

•	 Historia de:

•	 Tos que empeora a la noche

•	 Sibilancias recurrentes

•	 Dificultad respiratoria recurrente

•	 Opresión de pecho recurrente

•	 Tos nocturna durante los períodos agu-
dos sin virosis asociada

•	 Ausencia de sibilancias que varían con las 
estaciones

•	 Asociación con eccema, fiebre de heno, 
antecedentes heredofamiliares y enfer-
medad atópica.

Síntomas que recurren o empeoran con la 
presencia de:

•	 Animales con pelos
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PROBLEMAS DE RASTREO ESPECIAL EN LA SALUD PENITENCIARIA

•	 Sustancias químicas en aerosol

•	 Cambios de temperatura

•	 Ácaros en el polvo casero

•	 Medicamentos: aspirina, betablo-
queantes

•	 Aparición de crisis con el ejercicio

•	 Polen

•	 Infecciones respiratorias (virales)

•	 Fumador

•	 Estados emocionales muy marcados

•	 Historia de resfriado que “se le va al pecho” 
o que dura más de 10 días sin mejorar.

•	 Síntomas que mejoran cuando inicia trata-
miento para el asma.

Diagnósticos diferenciales:

•	 Asma cardíaco: el edema pulmonar provoca 
edema de la mucosa bronquial y puede pro-
ducir síntomas idénticos. Sospecharlo si hay 
antecedentes de enfermedad cardíaca, pre-
sencia de tercer ruido cardíaco o crepitantes 
pulmonares. Una radiografía de tórax ayuda-
ría a demostrar el edema pulmonar.

•	 EPOC: el antecedente de tabaquismo y la 
persistencia de obstrucción luego de un tra-
tamiento adecuado deben hacer pensar en 
este diagnóstico.

•	 Bronquitis aguda: en general cede luego del 
episodio, aunque a veces la hiperreactividad 
bronquial puede persistir.

•	 Obstrucción de la vía aérea alta: la obstruc-
ción laríngea o traqueal. Valorar anteceden-
tes de intubación o presencia de estridor. La 
curva flujo/volumen con forma de meseta 
indica la limitación a los flujos tanto inspira-
torios como espiratorios.

•	 Aspiración recurrente: en aquellos pacientes 
con trastornos deglutorios;

•	 Tromboembolismo recidivante

3.3. Evaluación y seguimiento

Cuando el paciente es evaluado por pri-
mera vez sobre esta problemática se debe 
intentar caracterizar al asma que padece. 
La utilidad del laboratorio es baja: se pue-
den observar los valores de eosinófilos y la  

medición de Inmunoglobulina E. En casos 
muy elevados, sospechar aspergilosis pul-
monar alérgica.

En caso de sospecha clínica de infección 
puede solicitarse radiografía de tórax y se-
nos paranasales.

En pacientes añosos de reciente comienzo, 
con predominio nocturnos de los síntomas, 
con pirosis o mala respuesta al tratamiento 
habitual, se debe evaluar la presencia de 
reflujo gastroesofágico.

La espirometría es de suma utilidad para 
conocer la funcionalidad respiratoria basal 
del paciente cuando se encuentra com-
pensado o para evaluar la respuesta al 
tratamiento. Para un seguimiento diario, 
se utiliza el medidor de flujo pico, método 
sencillo y económico que el mismo pacien-
te puede realizar. Está indicado en pacien-
tes con asma moderado o grave, con labi-
lidad bronquial o con bajo nivel de disnea, 
que pueden no notar la crisis hasta que la 
misma se encuentra ya avanzada. Es impor-
tante evaluar la correcta realización de la 
técnica, registrar la mejor de tres medidas 
y evaluar si puede llegar a valores normales.

4. Tratamiento

El tratamiento del asma ha variado signifi-
cativamente en los últimos años, a medida 
que se fue comprendiendo su fisiopatolo-
gía. La inflamación de la vía aérea parece 
jugar el principal papel en la génesis de la 
hiperreactividad bronquial. 

El asma no es una enfermedad curable, 
entonces el objetivo del tratamiento es 
sintomático, prevenir los ataques graves 
y lograr que el paciente tenga una fun-
ción normal o casi normal.

Los procesos inflamatorios, agudos y cró-
nicos, pueden causar alteraciones de la 
vía aérea con remodelación estructural. El 
inicio precoz del tratamiento es más eficaz 
para disminuir el daño residual.
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CUADRO 1. NIVELES DE CONTROL DEL ASMA

Niveles de control del asma

Característica Controlado (todos los 
siguiente)

Parcialmente controlado 
(cualquier/semana) No controlado

Síntomas diurnos No (2 o menos/semana) Más de 2 veces/semana

Tres o más 
características del 
asma parcialmente 
controlada 
presentes en 
cualquier semana

Limitación actividades No Alguna

Síntomas nocturnos/ 
despiertan al paciente No Alguna

Necesidad de medica-
mentos de rescate No (2 o menos/semana) Más de 2 veces/semana

Función pulmonar  
(PEF/VEF1)1 Normal <80% valor predictivo o 

mejor valor personal

Exacerbaciones No Una o más/año2 Una vez/semana3

1: No se contempla en niños de 5 años o menores la realización de pruebas de función pulmonar

2: Luego de cualquier exacerbación se debe revisar bien el tratamiento para asegurarse que sea el adecuado

3: Por definición, cualquier exacerbación que se presente durante una semana hace que durante esa semana el paciente 
se clasifique como no controlado

La utilidad de esta clasificación, incluida en 
GINA (Global Iniciative for Asthma), se cen-
tra en el control de la enfermedad alcan-
zada o la necesidad de incorporar nuevas 
estrategias al tratamiento.

La clasificación del asma de acuerdo a la 
gravedad es útil para indicar y valorar el 
tratamiento. Los niveles de gravedad son 
dinámicos y siempre deben tenerse en 
cuenta en función del grado de control al-
canzado, que se observa en la tabla ante-
rior. Las crisis agudas pueden aparecer en 
cualquier nivel.

4.1. Nivel 1: Asma leve intermitente

Presenta pocas crisis anuales, menos de 
una por semana, y está libre de síntomas 
la mayoría de los días. Los episodios se re-
vierten con una o pocas dosis de un bron-
codilatador. La espirometría es normal. El 
tratamiento indicado son los agonistas β2 

adrenérgicos a demanda, sin tratamiento a 
largo plazo. Cuando es inducido por ejerci-
cio se puede indicar una dosis 30 ó 40 mi-
nutos antes de comenzarlo.

4.2. Nivel 2: Asma persistente leve

Los síntomas se presentan más de una vez 
por semana, pero no a diario. El VEF1 o 
pico flujo suelen estar conservados.

Debido a la frecuencia de los síntomas, y al 
estado de hiperreactividad consecuente, el 
tratamiento debe ser instalado de manera 
constante. El fármaco elegido para el tra-
tamiento son los corticoides inhalados. En 
el SPF el Programa Remediar suministra 
budesonide, que debe administrar solo en 
forma inhalatoria dos veces por día, en una 
dosis de 200 a 500 mcg/d. 

A este tratamiento se lo suplementa con β2 

adrenérgicos a demanda, sólo ante la pre-
sencia de síntomas.
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PROBLEMAS DE RASTREO ESPECIAL EN LA SALUD PENITENCIARIA

4.3. Nivel 3:  
Asma persistente moderado

Los síntomas están presentes todos los 
días. El VEF1 o el pico flujo basal no llegan 
avalores normales, usualmente entre el 60% 
y el 80% del teórico normal. Se recomien-
da, el uso de corticoides inhalatorios más β2 
adrenérgicos de larga duración dos veces 
por día, o bien duplicar la dosis de los cor-
ticoides inhalatorios.

En caso de los síntomas persistan, se puede 
duplicar la dosis de éstos fármacos o indi-
car corticoides por vía sistémica durante un 
corto período.

4.4. Nivel 4: Asma persistente grave

Los pacientes que llegan a este nivel pre-
sentan síntomas continuos con exacerba-
ciones. El VEF1 o el FPE basal no llegan al 
60% del valor normal.

En esta situación conviene, además de 
utilizar β2 adrenérgicos de larga duración, 
indicar un curso de corticoides orales, co-
menzando con una dosis de 0,5 mg/kg de 
metilprednisolona diaria por 3 a 7 días, para 
luego ir disminuyendo lentamente la dosis 
mientras se instauran los corticoides inha-
latorios.

4.5. Inmunoterapia

De acuerdo a los consensos argentinos e 
internacionales, la inmunoterapia no es-
taría indicada en el tratamiento del asma 
crónico. Se recomienda evitar la exposición 
a los alérgenos conocidos que desencade-
nen las crisis en los pacientes. 

4.6. Tratamiento  
de la crisis aguda grave

Ante la presencia de una crisis asmática 
grave, y ante la presencia de los signos de 
alarma, descriptos en la tabla que se en-
cuentra a continuación, se debe internar in-

mediatamente al paciente, eventualmente 
en una unidad de cuidados intensivos.

4.7. Signos de alarma  
en una crisis aguda grave

•	 Alteración de la conciencia (somnolencia o 
confusión)

•	 Utilización de músculos accesorios

•	 Diaforesis

•	 Habla entrecortada o imposibilidad de  
hablar

•	 Intolerancia al decúbito

•	 Presencia de pulso paradojal > 12 mmHg

•	 FPE< 40 %

•	 Taquicardia > 120 lpm o bradicardia extrema 
< 30 lpm.

•	 Hipercapnia

•	 Mala respuesta al tratamiento inicial:

•	 sin mejoría luego de 2 a 6 horas de tra-
tamiento

•	 sin respuesta al tratamiento sostenida a 
las 3 hs.

•	 progresión del deterioro a pesar del tra-
tamiento adecuado

Se debe administrar inmediatamente 
oxigenoterapia. Se puede comenzar con 
salbutamol 2,5 mg en 3 cc. de solución  
fisiológica cada 20 minutos en la primer 
hora, y luego cada hora hasta que ceda 
la crisis.

También desde el comienzo se deben in-
dicar corticoides ya sea por vía endoveno-
sa (20 mg/kg./día de hidrocortisona) u oral 
(0,5 a 1 mg/kg./día de metilprednisolona). 
Es discutida la utilidad de la teofilina y del 
ipratropio en estas situaciones. La teofilina 
se debe utilizar si no hay disponibilidad de 
agonistas β2.



214

ASMA

GRÁFICO 1. EVALUACIÓN DIAGNÓSTICA Y TERAPÉUTICA DEL PACIENTE CON SÍNTOMAS DE ASMA
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PROBLEMAS DE RASTREO ESPECIAL EN LA SALUD PENITENCIARIA

GRÁFICO 2. EVALUACIÓN POR GUARDIA CRISIS ASMÁTICA
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Buena respuesta 

Mala respuesta

Considerar hospitalización

Paciente en guardia
o internado por una

crisis aguda 
Evaluar gravedad

de la crisis asmática 

Iniciar tratamiento:
Inhaladores agonistas β₂ 

vía puf o nebulizador 

Buena respuesta:
• FEV₁ o PEF ≥ 70%
• Saturación de O₂ ≥ 92%
• Síntomas mínimos

Alta:
• Medicación
• Educación
• Seguimiento

Respuesta parcial:
• FEV₁ o PEF = 40 - 69%
• Saturación de O₂ > 90%
• Síntomas leves a
  moderados

Pobre respuesta:
• FEV₁ o PEF < 40%
• Saturación de O₂ ≤ 90%
• Síntomas moderados
  a severos

Evaluar la respuesta al tratamiento
• Valoración cada 20 minutos
• Examen físico, incluyendo signos 
vitales y auscultación
• Signos y síntomas respiratorios
• VEF₁ o Flujo espiratorio máximo (PEF)
•Saturación de oxígeno 

¿Paro respiratorio
actual o inminente?

Proveer soporte
ventilatorio  

Tratamiento:
• Inhaladores agonistas β₂ vía puf
  o nebulizador hasta 3 dosis por hora
• Iniciar corticoesteroides sistémico
• Considerar anticolinérgicos 

Tratamiento:
• Nebulización continua o intermitente
  de agonistas β₂ y anticolinérgicos
• Iniciar corticoesteroides sistémico o IV
• Considerar VNI 

Repetir evaluación a la respuesta del tratamiento:
• Valoración cada 20 minutos
• Examen físico, incluyendo signos vitales y auscultación
• VEF₁ o Flujo espiratorio máximo (PEF)
• Saturación de oxígeno

•
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Ante todo hallazgo, casual o no, de eleva-
ción de valores bioquímicos del hepatogra-
ma, el médico de atención primaria de la uni-
dad penitenciaria deberá realizar anamnesis, 
examen físico y estudios complementarios. 
Las pruebas funcionales principales son:

GOT (ASAT) y GPT (ALAT): Se trata de enzi-
mas intrahepatocitarias, el aumento en san-
gre reflejan daños tisular.

FAL, γGT y 5´N: Su elevación refiere injuria 
de los conductos biliares.

Bilirrubina y ácidos biliares: Referencia a la 
capacidad de transporte de aniones orgá-
nicos o clearence de sustancias circulantes.

Tiempo de protrombina, albúmina, coleste-
rol: Su evaluación sirve como muestra de la 
función sintética del hígado.

CUADRO 1. CAUSAS DE ELEVACIÓN DE TRANSAMINASAS

Causas hepáticas de elevación de transaminasas

•	 Abuso de alcohol (provoca mayor aumento de GOT que GPT)
•	 Medicamentos
•	 Hepatitis B y C crónicas
•	 Esteatosis hepática
•	 Hepatitis autoinmune
•	 Hemocromatosis
•	 Enfermedad de Wilson (pacientes menores de 40 años)
•	 Deficiencia de alfa 1 antitripsina

Causas no hepáticas

•	 Enfermedad celíaca
•	 Desórdenes heredados del metabolismo muscular
•	 Desórdenes adquiridos del metabolismo muscular
•	 Ejercicio extenuante
•	 Hipotiroidismo
•	 Hipertiroidismo grave

Fuente: Pratt S, Kaplan M. Primary Care: Evaluation of abnormal liver enzyme results in asymptomatic patients. N Engl 
J Med 2000; 342: 1266-71. 

Evaluación del paciente 
con hepatograma alterado

•

EVALUACIÓN DEL PACIENTE CON HEPATOGRAMA ALTERADO
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EVALUACIÓN DEL PACIENTE CON HEPATOGRAMA ALTERADO

La FAL se encuentra presente en los con-
ductos biliares. Si bien el principal origen 
es el hepático, también está presente en el 
hueso, la mucosa ileal, la placenta, el riñón 
y los leucocitos. 

Los valores suelen aumentar con la edad, y 
aumenta en las siguientes situaciones:

•	 Dieta rica en grasa

•	 Aumento del IMC

•	 Consumo de tabaco

•	 Tercer trimestre del embarazo

•	 Anticonceptivos

•	 Enfermedad renal crónica

Las principales causas de aumento son:

•	 Colestasis Intrahepática

•	 Colestasis Extrahepática

•	 Infiltración tisular

•	 Granulomas (TBC, sarcoidosis, micosis)

La γGT es una enzima microsomal que se en-
cuentra en la superficie del hepatocito y en 
el epitelio de los conductos biliares. Su ele-
vación es poco específica. Es inducible por:

•	 Alcohol

•	 Fenitoína

•	 Barbitúricos

•	 Warfarina

Aumenta en la diabetes mellitus, hipertiroi-
dismo, EPOC y artritis reumatoidea.

CUADRO 2. PACIENTE CON HEPATOGRAMA ALTERADO: ETAPAS DEL MANEJO

Manejo de la alteración del hepatograma

Primera etapa

Anamnesis

•	 Presencia de sintomatología como astenia, ictericia, coluria, acolia, 
fiebre, pérdida de peso.

•	 Ingesta de medicamentos: estatinas, fibratos, antimicóticos, 
vitaminas, hierro, fenitoína, carbamazepina, ciprofloxacina, glipizida.

•	 Hábitos como ingesta de alcohol, consumo de sustancias, no 
utilización de preservativos.

•	 Comorbilidades: enfermedad celíaca, hipotiroidismo, enfermedades 
autoinmunes.

•	 Antecedentes de transfusiones.

Examen físico

•	 Peso, talla: evaluar el estado nutricional.

•	 Circunferencia de cintura: el aumento de la grasa abdominal se 
puede asociar con hígado graso.

•	 Palpación abdominal: en busca de hepatomegalia y/o 
esplenomegalia, ascitis, distensión.

•	 Signos de alcoholismo: hipertrofia de parótidas, telangiectasias, 
circulación colateral, ginecomastia (en hombres)

•	 Adenopatías.

•	 Examen de piel: petequias, hematomas secundario a alteraciones en 
la coagulación por insuficiencia hepática, ictericia.

•	 Miembros inferiores: evaluar la presencia de edemas.

•	 Búsqueda de hematomas y/o lesiones traumáticas, si las hay, pedir 
CPK.

•	 Articulaciones: en la infección por HBV tanto aguda como crónica 
pueden existir manifestaciones extra hepáticas; artralgia secundaria a 
enfermedades autoinmunes.

•	 Palpación muscular.
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PROBLEMAS DE RASTREO ESPECIAL EN LA SALUD PENITENCIARIA

Manejo de la alteración del hepatograma

Primera etapa

Exámenes 
complementarios

•	 Hemograma, hepatograma, gamma glutamil transpetidasa, 
bilirrubina total y directa. 

•	 Saturación de transferrina para descartar hemocromatosis.

•	 Glucosa y perfil lipídico.

•	 Tiempo de protombina.

•	 Serología que incluirá:

•	 AntiHBc-lgM,

•	 Anti HCV

•	 HbsAg: si el HBsAg es positivo solicitar HBeAg y anti HBeAg

•	 Considerar la serología de otras infecciones virales como citome-
galovirus, Epstein-Barr, aconsejar test de VIH, VDRL.

•	 Ecografía hepatobiliar: permite determinar la presencia de hígado 
graso, procesos tumorales colestasis. 

Segunda etapa

Valoración de pruebas 
realizadas, solicitud de 
otras exploraciones 
complementarias y toma 
de decisiones.

•	 Diagnóstico, inicio de tratamiento y evaluación acerca de si el 
seguimiento del paciente se realizará en la unidad sanitaria o en un 
segundo nivel.

•	 Rastrear o descartar otros problemas de salud: TSH, anticuerpos 
para enfermedad celíaca, CPK, aldolasa (para descartar alteraciones 
musculares como traumatismo muscular extenso, convulsiones 
recientes, polimiositis, distrofias musculares y ejercicio intenso)

•	 Iniciar estudio de contactos si fuera necesario.

•	 Profilaxis a parejas y convivientes si fuera necesario.

•	 Notificación al Sistema de Vigilancia Epidemiológica.

Tercera etapa

Identificar enfermedades 
hepáticas infrecuentes

•	 Hepatitis autoinmunes.

•	 Enfermedad de Wilson.

•	 Déficit de alfa 1 antitripsina.

Cuarta etapa

Luego de haber descartado las entidades mencionadas,  
evaluar la posibilidad de biopsia o seguimiento clínico

Interconsulta con 
gastroenterólogo, 
infectólogo o hepatólogo

•	 Enfermedad celíaca.

•	 Hepatitis C aguda.

•	 Hepatitis crónica B y C (para valoración e indicación de tratamiento 
específico)

•	 Cirrosis.

•	 Hepatocarcinoma.

•	 Enfermedades poco frecuentes que pueden cursar con elevación de 
transaminasas (hemocromatosis, enfermedad de Wilson)

•	 Cirrosis Biliar Primaria

•	 Colangitis Esclerosante Primaria
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Manejo de la alteración del hepatograma

Cuarta etapa

Derivación a servicio 
hospitalario de urgencia

•	 Ascitis que requiera punción.

•	 Hepatitis agudas con criterios de mal pronóstico:

•	 tiempo de protrombina inferior 70% o RIN superior 1,5.

•	 presencia signos encefalopatía hepática.

•	 Complicaciones de cirrosis hepática: ascitis masiva, sospecha perito-
nitis bacteriana, insuficiencia renal, encefalopatía hepática, hemorra-
gia digestiva.

•	 Hepatitis fulminante.

GRÁFICO 1. ALGORITMO DE ESTUDIO ANTE EL HALLAZGO DE FAL ELEVADA

Normal Elevado

Posible origen óseo: estudiar Origen hepatobiliar

Evaluar AMA y ecografía hepática

FAL elevada:
descartar causas fisiológicas 

AMA positivo y ecografía 
normal o viceversa 

AMA  y ecografía normal

Elevación ˃ 50% 

Estudiar Observar

Elevación < 50% Biopsia hepática CPRE

Conductos biliares 
dilatados

Determinar fuente: γGT o 5´N

AMA: Anticuerpos antimitocondria.

CPRE: Colangiopancreatografía retrógrada endoscópica.

•
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PROBLEMAS DE RASTREO ESPECIAL EN LA SALUD PENITENCIARIA

•
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Anemia
•

1. Introducción

La anemia es la disminución de la cantidad 
de hemoglobina en la sangre, y por lo tan-
to, genera una incapacidad para transportar 
oxígeno suficiente a los tejidos. El valor mí-
nimo para diagnosticar no es uniforme, tiene 
relación con cada paciente, dado que es dife-
rente para la mujer en edad fértil que para el 
hombre. Según la Organización Mundial de 
la Salud (OMS) los valores normales de he-
moglobina (Hb) en mujeres se considera 14 ± 
2 g/dl y en hombres 15 ± 2 g/dl.

La anemia es un problema de alta prevalen-
cia, puede ser manifestación de otras pato-
logías que, por distintos mecanismos, dismi-
nuyen la capacidad de la médula ósea para 
compensar la pérdida de eritrocitos (fisioló-
gica o aumentada). Esto puede ocurrir por 
disminución de su vida media (hemorragia 
o hemólisis), disminución de la producción 
medular de glóbulos rojos (hipoprolifera-
ción) o por defectos en la producción eri-
trocitaria (eritropoyesis ineficaz). Las enfer-
medades primarias de la médula ósea que 
producen anemia son las menos frecuentes.

2. Laboratorio

Ante todo cuadro de anemia hay que so-
licitar un hemograma, reticulocitos y un 

perfil férrico. Con el hemograma se calcu-
la el volumen corpuscular medio (VCM), la 
hemoglobina corpuscular media (HCM) y la 
concentración hemoglobínica corpuscular 
media (CHCM), que permite conocer el ta-
maño y presencia proporcional de hemog-
lobina. Las determinaciones  analíticas que 
reflejan la disponibilidad de hierro para la 
síntesis de hemoglobina son:

•	 Ferremia (50-150mcg/dl)

•	 TIBC 250-350 mcg/dl

•	 Porcentaje de saturación de transferrina 
(25-36%)

•	 Ferritina: Evalúa la reserva corporal total de 
hierro. Es un reactante de fase aguda. Mayor 
a 90 mcg/dl. 

•	 Transferrina: 200 – 280 mg% 

3. Cuadro clínico

Según el tiempo de evolución de la ane-
mia, los pacientes pueden tener síntomas 
más o menos notorios. También los me-
canismos que la producen, las comorbili-
dades y la tolerancia individual, pueden 
modificar la intensidad del cuadro clínico. 
Un descenso rápido en los valores de he-
moglobina se presenta con cansancio fácil, 
disnea de esfuerzo, astenia y agotamiento 

ANEMIA
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ANEMIA

muscular de rápida evolución. Los pacien-
tes con anemia crónica presentan tolerancia 

a valores muy bajos de hemoglobina, que 
será diferente según la causa.

CUADRO 1. CLASIFICACIÓN DE ANEMIAS

Según VCM

Normocítica (de 82 a 98 fl)

Microcítica (menor a 82 fl)

Macrocítica (mayor a 98 fl)

Según capacidad eritropoyética de la 
médula ósea o Índice de Producción de 
Reticulocitos (IPR)

Regenerativas[IPR >2.5] (hemorragia o hemólisis)

Arregenerativas[IPR <2] (congénita, carencial, enfermedad 
medular, ocupación medular, infecciosa, déficit de EPO)

En los pacientes con anemia crónica se de-
ben considerar los antecedentes familia-
res, especialmente de talasemia o anemia 
del Mediterráneo, de esplenomegalia o 
esplenectomía, de ictericia o la necesidad 
de transfusiones. Se debe interrogar sobre 
antecedentes personales, como los medi-
camentos que recibe, los antecedentes de 

enfermedades inmunológicas como hipoti-
roidismo y las cirugías previas (por ejemplo: 
gastrectomía).

La anemia que mejor se tolera es la mega-
loblástica. Los síntomas más frecuentes son 
el ardor o dolor en la mucosa bucal, la quei-
litis angular, o los trastornos sensitivos. 

CUADRO 2. CUADRO CLÍNICO

Manifestaciones clínicas

Cutáneo mucosas: palidez (conjuntiva ocular, pa-
ladar, lecho subungueal), coiloniquia, pérdida de 
cabello, escleróticas azuladas,  glositis, estomati-
tis, leve tinte ictérico.

Cardiovasculares: disnea, taquicardia,                                                  
palpitaciones, soplo sistólico, taquipnea, des-
compensación hemodinámica. 

Digestivas: pérdida del apetito, náuseas, estreñi-
miento, disfagia, pagofagia, pica. 

Renales: disminución del filtrado glomerular, 
estimulación de la secreción de aldosterona, 
aparición de edemas. 

Ginecológicas: oligomenorrea, amenorrea.
Neurológicas: alteraciones de memoria, tras-
tornos del humor, cefaleas, trastornos visuales, 
insomnio, desorientación.

Generales: astenia, adinamia, inmunosupresión 
(disminución de la actividad de neutrófilos).

3.1. Anemia microcítica

Es la que presenta glóbulos rojos con VCM 
menor de 80 pg y puede ser congénita o ad-
quirida. La microcitosis se produce porque 
no se le aporta al eritrocito una cantidad su-
ficiente de hemoglobina, se puede conside-
rar a estos hematíes como hipohemoglobi-
nizados. Esto puede ocurrir por alteraciones 
en la síntesis de la globina o del grupo hemo 
o en la incorporación del hierro (Fe) al hemo 
para constituir la molécula de hemoglobina.

En las talasemias la síntesis de globina es 
inadecuada, hay alteraciones genéticas 
que afectan la síntesis de alguna de sus ca-
denas. Excepto en el caso de la talasemia 
mayor, que tiene manifestaciones clínicas 
evidentes asociadas a la anemia, la mayoría 
de estos pacientes consultan por anemia 
sin síntomas, y lo más probable es que ten-
gan una talasemia menor, también llamada 
rasgo talasémico (heterocigota). Este diag-
nóstico es importante por las decisiones 
que se mencionan más adelante.
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PROBLEMAS DE RASTREO ESPECIAL EN LA SALUD PENITENCIARIA

Las alteraciones en la síntesis del hemo y en 
el acople de Fe a la molécula constituyen otro 
grupo de anemias microcíticas poco frecuen-
tes en la población general, dentro del que 
se encuentran las anemias sideroblásticas.

El déficit de Fe es la causa más frecuente 
de anemia microcítica es excepcional la 
presencia de ferropenia sin micrositosis. El 
estudio del metabolismo del hierro permite 
distinguir entre las anemias microcíticas.

GRÁFICO 1. CLASIFICACIÓN DE ANEMIAS MICROCÍTICAS

ANEMIA MICROCÍTICA

Fe: ↓  
 

   

FERROPÉNICA

A. SIDEROBLÁSTICA

ENFERMEDADES
CRÓNICAS 

TALASEMIA

Fe: N o ↑
TIBC: N o ↓
Ferritina: ↑

Ferritina: ↓
% Sat de transf: ↓
TIBC: ↑

Ferritina ≥ 60
TIBC: N o ↓

Mielograma 
con Perls

Sideroblastos
en anillo 

Historia familiar 
Electroforesis de Hb

Reticulocitos: ↓ Reticulocitos: No  ↓

3.2. Anemia normocítica

Es aquella anemia con VCM entre 80 y 95 pg. Es el grupo más heterogéneo y deberán 
realizarse diversos estudios para su evaluación.

GRÁFICO 2. CLASIFICACIÓN DE ANEMIAS NORMOCÍTICAS

ANEMIA NORMOCÍTICA

ANEMIA
HEMOLÍTICA

ANEMIA POST
SANGRADO

ANEMIA HEMOLÍTICA
NO INMUNE

ANEMIA HEMOLÍTICA
AUTOINMUNE

ANEMIA DE LOS
PROCESOS CRÓNICOS

Reticulocitos: ↑ Reticulocitos: ↓  

¿Sangrado?

 

Coombs (-)
Buscar causas:
$ Colagenograma
$ Perfil tiroideo 

Coombs (+)

LDH: ↑
Bili indirecta: ↑ Ferritina: ↓

TIBC: No ↓
Ferritina: ↑ 
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3.3. Anemia macrocítica

La macrocitosis se define por el VCM ma-
yor a 95 pg, es causada por alteraciones 
en la eritropoyesis que pueden ser prima-
rias (mielodisplasias) o secundarias. Las se-
cundarias pueden ser causadas por déficit 
real de factores de maduración (anemia 
megaloblástica genuina) o relativo, por un 
aumento de las necesidades producido por 
un estímulo intenso a la producción eritroi-
dea con salida a la circulación de células jó-
venes, más grandes que lo habitual.

La presencia de anisocitosis, variación en el 
tamaño de los eritrocitos, es importante para 
interpretar la anemia. La amplitud de la va-
riación de tamaño (RDW) es una cuantifica-
ción de la anisocitosis, los valores altos indi-
can la presencia de macrocitos, microcitos y 
aún fragmentos eritroideos, con una amplia  

gama de tamaños. Como los eritrocitos jó-
venes son más grandes, también pone de 
manifiesto la eritropoyesis activa eficaz.

Para orientar el diagnóstico de la anemia 
el recuento y la fórmula leucocitaria son 
importantes. El recuento de plaquetas sir-
ve para evaluar la actividad mielopoyética, 
diagnosticar enfermedad primaria o meca-
nismos comunes (inmunes) de enfermedad. 
Cuando se sospecha anemia ferropénica, la 
hiperplaquetosis es un dato más a favor de 
este diagnóstico.

Para iniciar el estudio de la anemia, el re-
cuento de reticulocitos es fundamental por-
que evalúa la actividad eritropoyética. Se-
gún el valor de los reticulocitos las anemias 
se pueden dividir en regenerativas y no re-
generativas. Además, es útil para el control 
de respuesta al tratamiento.

GRÁFICO 3. CLASIFICACIÓN DE ANEMIAS MACROCÍTICAS

ANEMIA MACROCÍTICA

Reticulocitos: ↑ Reticulocitos: N o ↓

 

ANEMIA MEGALOBLÁSTICA

ANEMIA
HEMOLÍTICA

ANEMIA SECUNDARIA
A HEPATOPATIAS
Y ALCOHOLISMO  

PSEUDOMACROCITOCIS

Test de Schilling

B12 y Fólicos: N
PAMO: cambios

megaloblásticos y displásicos

Dosar fólico y vitamina B12
Evential PAMO

Frotis con cambios
megaloblásticos 

Historia
de enolismo y
hepatopatías 

Sangrado
agudo

LDH: ↑
Bili indirecta: ↑

¿Perniciosa?
¿Malabsorción?

SINDROME
MIELODISPLÁSICOS

B12 y Fólicos: ↓
MO: cambios

megaloblásticos y displásicos

3.4. Anemia ferropénica:  
metabolismo del hierro. 

La evaluación del metabolismo del hierro 
es una buena práctica en el estudio de la 

anemia en general, especialmente en las 
microcíticas, para diferenciar las anemias 
ferropénicas -que son las más comunes- de 
las no ferropénicas.
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PROBLEMAS DE RASTREO ESPECIAL EN LA SALUD PENITENCIARIA

En el interrogatorio se debe preguntar es-
pecíficamente sobre hemorragias, ya que 
el paciente puede no hablar espontánea-
mente de eso. En la mujer de edad fértil se 
debe interrogar sobre el sangrado gineco-
lógico y los embarazos. La enfermedad ce-
líaca puede presentarse como anemia con 
síntomas digestivos, aun sin evidencia de 
pérdida hemática, por lo que se recomien-
da su estudio.

La ferritina evalúa el hierro de depósito y 
alcanza para diagnosticar ferropenia cuan-
do su valor es bajo. Como reactante de 
fase aguda, se eleva en los procesos infla-
matorios e infecciosos, en la insuficiencia 
renal, en las hepatopatías y, además, es un 
marcador tumoral. Por lo que el valor nor-
mal o elevado no descarta el diagnóstico 
de ferropenia. Por otro lado, la presencia 
de una ferropenia marcada puede condi-
cionar que el ascenso de ferritina como 
reactante de fase aguda se vea disminui-
do, por lo que su valor como indicador de 
inflamación es relativo.

El valor de la transferrina depende de la 
disponibilidad de hierro, en una relación 
inversamente proporcional. Excepto en la 
insuficiencia hepática extrema, un valor ele-
vado de transferrina sugiere el diagnóstico 
de ferropenia.

La sideremia (ferremia) evalúa el hierro cir-
culante, no es útil en el diagnóstico de fe-
rropenia por ser inespecífica. Su valor está 
elevado en las necrosis tisulares, como la 
hepatitis y la miolisis, y está disminuido en 
la anemia de procesos crónicos y en las in-
fecciones con el ingreso de toxinas, por la 
mayor avidez del sistema reticuloendotelial 
por el hierro.

La saturación de la transferrina menor al 
15% indica ferropenia.

El valor bajo de ferritina es fundamental 
en el diagnóstico de ferropenia. Cuando 
el valor de la ferritina es alto por la presen-
cia de otras patologías, la medición de la 

transferrina o el porcentaje de saturación 
de la misma pueden ser útiles para el diag-
nóstico.

El diagnóstico de certeza se realiza con la 
punción de medula ósea, no se utiliza de 
rutina por ser un método de diagnóstico 
invasivo.

Una vez que se diagnostica la anemia ferro-
pénica, debe evaluarse si existe un sitio de 
sangrado o se debe a un déficit en el apor-
te e iniciar el tratamiento.

3.4.1. Tratamiento de la anemia ferropénica

El tratamiento de elección con hierro (Fe) 
debe realizarse por vía oral, a menos que 
existan contraindicaciones. Es posible que 
produzca intolerancia, por lo que es nece-
sario explicar los síntomas digestivos que 
pueden aparecer y que disminuyen si la 
medicación se administra cerca de las co-
midas principales. 

Es recomendable administrar el hierro con 
líquidos que tengan vitamina C, como el 
jugo de naranja exprimido, para mejorar 
la absorción. También es recomendable in-
gerir carnes, dado que son la mejor fuente 
de hierro de la dieta, frutas y verduras fres-
cas en las comida. El ascenso gradual de 
la dosis de hierro disminuye el fracaso te-
rapéutico por intolerancia. También es im-
portante avisar al paciente que la materia 
fecal tendrá color negro para evitar preocu-
paciones. El tratamiento debe ser prolon-
gado, por lo menos tres meses, siempre 
que la pérdida de sangre haya finalizado, 
de lo contrario se debe continuar por más 
tiempo. Si la intolerancia digestiva es sig-
nificativa, puede administrarse en forma 
intramuscular, pero es dolorosa y la biodis-
ponibilidad del hierro es variable. En casos 
excepcionales se puede administrar en for-
ma endovenosa, para lo que es indispen-
sable tener el diagnóstico de certeza de la 
ferropenia, que la intolerancia oral sea ab-
soluta, que no haya respuesta adecuada a 
la administración intramuscular o que tenga  
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contraindicaciones para la misma (pacien-
tes anticoagulados o plaquetopénicos).

Indicaciones:

•	 Corregir la causa de la ferropenia

•	 Dieta rica en hierro

•	 Suplemento de hierro por VO: 100 a 150 
mg de hierro elemental. El REMEDIAR 
provee sulfato ferroso en solución oral de 
12,5g/100 ml. 

•	 Se recomienda indicarlo por el doble del 
tiempo necesario para corregir la anemia, 
para nutrir las reservas de hierro.

3.5. Talasemia

La anemia microcítica de la talasemia me-
nor es asintomática, puede presentar leve 
esplenomegalia, y el laboratorio se carac-
teriza por microcitosis evidente que pue-
de llegar a valores cercanos a los 50 pg. 
En algunas ocasiones, la microcitosis es la 
característica fundamental, pero puede no 
haber anemia porque está compensada 
y el hemograma se evidencia un número 
muy elevado de glóbulos rojos, más de 5 
o 6 millones.

El diagnóstico de talasemia se basa en la 
determinación de un valor elevado de he-
moglobina A2, por lo que es imprescindi-
ble solicitar su medición. La electroforesis 
de hemoglobina es un estudio no cuanti-
tativo, aunque puede mostrar un aumen-
to de la hemoglobina A2, sólo es útil para 
mostrar hemoglobinas anormales y no se 
debería utilizar para el diagnóstico de ta-
lasemia. Una vez que se diagnostica, no es 
necesario repetir el estudio. Un paciente 
talasémico puede tener ferropenia, como 
algunas embarazadas, y en estos casos la 
ferritina estará baja y será necesario tratar 
cuidadosamente a la paciente.

Cuando se realiza el diagnóstico de talase-
mia menor, se debe aconsejar al paciente 
que se deberá investigar si la pareja tiene 
un rasgo talasémico, para evitar la posibili-
dad de tener un hijo con talasemia mayor. 

Esta es la forma más eficaz de prevenir esta 
enfermedad congénita mortal.

El diagnóstico de otras anemias microcí-
ticas no ferropénicas depende del estado 
clínico del paciente, hay otras anemias con-
génitas y adquiridas como las anemias si-
deroblásticas, que pueden ser primarias o 
secundarias y que requieren del estudio de 
la médula ósea.

3.6. Déficit de vitamina B12  
y ácido fólico

El déficit de vitamina B12 y ácido fólico 
produce alteraciones en la hematopoye-
sis (proliferación y maduración) generan-
do una amplificación del compartimento 
proliferativo con mielopoyesis ineficaz, 
hemólisis intramedular y citopenias peri-
féricas. 

El déficit vitamínico también se manifiesta 
en otros tejidos de actividad mitótica in-
tensa como las mucosas, la piel y faneras. 
El diagnóstico se sospecha con los datos 
morfológicos del frotis de sangre periférica, 
el aumento significativo de la láctico-des-
hidrogenasa sérica (LDH), el recuento bajo 
de reticulocitos (eritropoyesis ineficaz), y la 
elevación de la sideremia producida por la 
falta de utilización del hierro y la hemólisis. 
También puede evidenciarse un aumento 
de los valores de la bilirrubina total con pre-
dominio de la bilirrubina indirecta. 

La vitamina B12 y el ácido fólico en plasma 
son útiles para el diagnóstico, aunque no 
siempre están disponibles y pocas veces 
son necesarios. Cuando el paciente pre-
senta todas las manifestaciones del labora-
torio, es relativamente fácil hacer el diag-
nóstico.

El cuadro comienza con una ligera eleva-
ción del VCM, con aumento progresivo de 
la LDH, la anemia es posterior. Es por esto 
que la LDH orienta el diagnóstico cuando 
se estudia la macrocitosis.
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PROBLEMAS DE RASTREO ESPECIAL EN LA SALUD PENITENCIARIA

Causas de deficiencia de vitamina B12 Causas de deficiencia de folatos

1. Deficiencia en la dieta (poco frecuente): 
vegetariano estricto 

2. Alteraciones en factor intrínseco

•	 Si falta: anemia perniciosa gastrectomía
•	 FI funcionalmente anormal

3. Alteraciones a nivel intestinal

•	 Insuficiencia pancreática
•	 SMA en ileon: enfermedad Crohn, 

esprue tropical
•	 Amiloidosis
•	 Secuestro intraluminal (diverticulosis, 

bacterias, fístulas)
•	 Por fármacos (colchicina, neomicina, etanol, 

ranitidina)

1. Deficiencia en la dieta

2. Requerimientos aumentados

•	 Alcoholismo
•	 Embarazo
•	 Infancia
•	 Otras enfermedades (ej. anemia hemolítica) 

3. Alteraciones a nivel intestinal

•	 Resecciones extensivas 
•	 SMA en ileon: esprue tropical
•	 Enteropatía sensible al gluten (enf. celíaca)
•	 Por fármacos: quimioterapia

El déficit de vitamina B12 puede tener di-
versas causas: ausencia de factor intrínseco 
(por gastrectomía, por lesión autoinmune 
con presencia de anticuerpos anti-célula 
parietal) o por falta de la superficie de ab-
sorción (íleon). El estudio de la médula ósea 
puede definir el diagnóstico, pero no resul-
ta imprescindible en esta etapa.

Primero se debe hacer una prueba tera-
péutica con vitamina B12 parenteral y áci-
do fólico. La respuesta inicial esperada es 
la caída de la LDH y la sideremia, y el au-
mento de los reticulocitos asociado a una 
corrección posterior de la citopenia. La 
respuesta debería comenzar entre las 48 
a 72 horas del inicio del tratamiento, aun-
que se debe esperar un período de 7 días. 
Si el paciente responde al tratamiento, se 
habrá diagnosticado la causa de la anemia 
pero aún se deberá evaluar la etiología. Si 
tiene anticuerpos anti-células parietales o 
anti factor intrínseco se completa el diag-
nóstico. Se debe realizar una endoscopia 
gastroduodenal cuando el paciente se haya 
recuperado.

Síntomas neurológicos por déficit de B12

Compromiso del cordón posterior y lateral 
de la médula espinal (mielosis funicular) y 
cerebro.

Un 20% comienza con síntomas neurológi-
cos puros. 

Al inicio las alteraciones son sensitivas (hor-
migueo, pinchazo, adormecimiento) con 
distribución simétrica y distal (especialmen-
te manos y pies)

Cordón posterior

•	 Sensibilidad vibratoria (alta frecuencia)

•	 Romberg alterado

•	 Torpeza al caminar, marcha descordinada, 
ataxia

•	 Sentido postural afectado (dedo gordo del 
pie)

Cordon lateral (haces piramidales)

•	 Paresia

•	 Marcha espástica

•	 Signo Babinski

•	 Hiperreflexia, clonus

Corteza cerebral

•	 Trastornos mentales: irritabilidad, olvidos, 
demencia grave,

•	 Depresión, alucinaciones

A menos que el paciente presente síndrome 
anémico grave, manifestaciones hemodiná-
micas o síntomas de isquemia miocárdica 
(poco frecuente), no se debería transfundir, 

CUADRO 3. DÉFICIT DE VITAMINA B12 Y ÁCIDO FÓLICO
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es preferible esperar la respuesta al trata-
miento especialmente en pacientes añosos 
que pueden tener descompensaciones he-
modinámicas por hipervolemia. 

El tratamiento se debe realizar por tiempo 
prolongado, en algunos casos durante toda 
la vida. La atrofia gástrica provoca la absor-
ción inadecuada del hierro, por lo tanto, 
sus valores disminuirán con el tratamiento 
debido a la corrección de su utilización. 
Por esto, es necesario evaluar el metabo-
lismo del hierro a los dos o tres meses del 
comienzo del tratamiento con vitaminas. 
Existen casos poco frecuentes, como la 
megaloblastosis de los adolescentes o en 
la causada por hiperemesis gravídica, en 
que el tratamiento se suspenderá cuando 
desaparece la causa. La anemia megalo-
blástica suele asociarse con hipotiroidismo, 
hemólisis autoinmune u otras.

Ante la falta de respuesta al tratamiento, 
se deben considerar otros síndromes con 
características distintas a las mencionadas 
(citopenias dispares, LDH normal, otras al-
teraciones morfológicas) como la anemia 
megaloblástica refractaria que se consi-
dera una mielodisplasia, u otra alteración 
hematológica.

Laboratorio

•	 Hemograma con índice: Hto, Hb, VCM   

•	 FP: anisocitosis, poiquilocitosis, macrocitos 
ovalados, trombocitopenia, polilobocitos 
(hipersegmentados)

•	 PMO: hiperplásica, megaloblastosis (células 
grandes, persistencia de basofilia, núcleos 
inmaduros), no hay  sideroblastos en anillo.

•	   LDH (eritropoyesis ineficaz)

•	   BI (eritropoyesis ineficaz)

•	  K ( hematopoyesis)

•	 Coombs negativa

Tratamiento

•	 Déficit de vitamina B12: prueba terapeúti-
ca1-2 ug/d  

•	 Dosis tratamiento 1mg/d

•	 No administrar ácido fólico exclusivamente, 
excepto que se haya descartado el déficit de 
vitamina B12.

•	 La activación de la hemopoyesis produce 
demanda de potasio.

•	 IM por 4-6mg.  Mantenimiento mensual.

3.7. Mielodisplacias

Las mielodisplasias son enfermedades pri-
marias de la médula ósea, con insuficiencia 
medular no reversible. Para realizar el diag-
nóstico de mielodisplasia es necesario el 
estudio de la médula ósea, que debe incluir 
la evaluación citogenética para confirmar la 
naturaleza primaria del proceso y valorar el 
pronóstico. El diagnóstico se realiza con la 
presencia de elementos displásicos en el 
frotis de médula ósea. La anatomía patoló-
gica aporta otros datos de valor pronóstico 
como la mielofibrosis, y la posibilidad de 
evaluar la presencia de otras patologías.

3.8. Anemias no regenerativas

La respuesta fisiológica a la disminución de 
la oferta tisular de oxígeno es el aumento 
de la eritropoyesis estimulada por la eri-
tropoyetina (Epo). La anormalidad de esta 
respuesta se debe a la incapacidad intrínse-
ca de la médula de responder al estímulo, 
como sucede en el caso de enfermedades 
primarias de la médula ósea, como las mie-
lodisplasias, o a otros factores como las in-
terleucinas y los mediadores inflamatorios 
que provocan resistencia a los estímulos.

En los pacientes con insuficiencia renal, la 
anemia se debe fundamentalmente a la 
ausencia o disminución en la secreción de 
Epo, aunque en los ancianos esta alteración 
no siempre se acompaña de alteraciones 
evidentes de la función renal.

Existen otros factores que pueden inter-
ferir, como el aumento de la Interleucina 
6, el incremento de hepcidina, la presen-
cia de talasemia menor, que requiere una 
compensación mayor. En estas situacio-
nes, el uso de Epo encuentra sustento en 
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PROBLEMAS DE RASTREO ESPECIAL EN LA SALUD PENITENCIARIA

la posibilidad de aumentar levemente la 
respuesta eritropoyética.

La respuesta a esta dosis se evidencia entre 
las 2 y 4 semanas posteriores y el tratamien-
to se mantiene hasta que se haya superado 
la causa de la anemia. No es necesario nor-
malizar totalmente los valores de hemog-
lobina, se debe buscar la menor dosis que 
permita la vida normal.

En pacientes con insuficiencia renal leve, 
luego de evaluar los depósitos de hierro, 
está indicada una dosis de 2.000 UI tres 
veces por semana.

Cuando la enfermedad renal no es eviden-
te, o se sospecha resistencia a la Epo, se 
deben evaluar distintos factores, en espe-
cial el costo -beneficio.

La aplasia medular es la ausencia de eritro-
poyesis. Puede darse la aplasia exclusiva de 
la serie roja, que es rara o la aplasia global 
en la que se observa pancitopenia, con LDH 
normal y sin visceromegalias en el examen 
clínico. Es imprescindible la realización de 
estudios completos de la médula ósea para 
descartar enfermedades clonales, en gene-
ral malignas.

3.9. Anemias hemolíticas

La hemólisis puede ocurrir en la circulación 
o puede ser intracelular. El diagnóstico es 
difícil por la falta de pruebas sensibles. La 
LDH es útil para detectar hemolisis intravas-
cular, pero no específica. La medición de 
haptoglobina es más específica, aunque no 
está disponible en los casos de urgencia.

Síndrome Hemolítico
•	 Hemólisis aguda: fiebre, malestar general, 

mareos, dolor abdominal, ictericia, palidez, 
orinas oscuras- hemoglobinuria, fatiga, ta-
quicardia, palpitaciones, shock.

•	 Hemólisis crónica: ictericia de grado variable, 
palidez, esplenomegalia, astenia, evolución 
solapada. Retraso de crecimiento, ulceras 
maleolares, deformaciones esqueléticas por 
expansión eritroide, tumores (eritropoyesis 
extramedular), hemocromatosis secundaria.

Médula ósea no inhibida, anemia regene-
rativa:

•	 Macrocitosis

•	 RDW elevado 

•	 Aumento de los reticulocitos

•	 LDH elevada. 

Sin embargo, esto puede observarse en 
una enfermedad mieloide con mielopoye-
sis ineficaz y hemólisis intramedular y una 
anemia hemolítica. Si la causa de hemólisis 
es mecánica, como en la microangiopática, 
se puede observar esquistocitos.

La hemólisis autoinmune puede ser la pri-
mera manifestación de una enfermedad sis-
témica autoinmune o puede presentarse en 
un paciente con antecedentes de esta en-
fermedad. Se debe buscar la autoinmuni-
dad mediante la prueba de Coombs direc-
ta (glóbulos rojos con anticuerpos ligados 
a su membrana) e indirecta (anticuerpos 
libres) contra antígenos propios de la mem-
brana celular.

Además del tratamiento específico, en los ca-
sos agudos o graves, con internación en un 
HCP o con derivación extramuros para eva-
luación por especialista, se debe indicar ácido 
fólico 20 mg/día, para evitar un fallo hemopo-
yético secundario que agrave el cuadro. 

Siempre investigar la causa de las ane-
mias hemolíticas.

El abordaje inicial de todos los pacientes 
con diagnóstico de anemia debe incluir el 
interrogatorio y examen físico y luego se 
debe solicitar el laboratorio: hemograma, 
recuento de plaquetas, reticulocitos e ín-
dices hematimétricos. Se debería incluir 
la ferritina, excepto que el paciente ten-
ga alguna enfermedad que altere su valor 
y no resulte confiable. En estos casos es 
útil medir la transferrina y su saturación, 
el valor de la LDH y otros datos del labo-
ratorio general para evaluar, fundamen-
talmente, la función hepática y renal. En 
caso de estar disponible, realizar frotis de 
sangre periférica.

•
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Enfermedades  
de la glándula tiroides

•

La prevalencia de la patología tiroidea es 
variable. Se presenta con mayor frecuencia 
en las mujeres luego de la cuarta y quinta 
décadas, especialmente en presencia de 
otras enfermedades autoinmunes. 

El interrogatorio, el examen clínico y la se-
miología tiroidea son fundamentales para 
su detección. La presencia de hipertiroidis-
mo o hipotiroidismo se confirma con el do-
saje de TSH plasmática.

1. Hipertiroidismo

1.1. Introducción

Su prevalencia es de 0,05% al 0,20 %, según 
la población estudiada. 

Ante la presencia de arritmia, pérdida de 
peso, síndromes miasteniformes, hipoka-
lemia, aumento de la motilidad intestinal, 
síndromes de excitación, exoftalmos, tem-
blor basal u otros síntomas sin otra causa 
aparente, debe ser tenido en cuenta como 
posible diagnóstico.

Se llama tirotoxicosis al exceso de hormo-
nas tiroideas, e hipertiroidismo al aumento 
de función de la glándula tiroides.

El hipertiroidismo debe ser tratado por el 
riesgo para la vida que lleva consigo. 

Actualmente, es objetivo del tratamiento 
producir un hipotiroidismo (en casos don-
de no se consiga la regularización de la 
función tiroidea en forma precoz) que es 
de fácil manejo médico y con bajas com-
plicaciones.

•	 Aumento de la función de la glándula ti-
roides:	En todos los casos se observa au-
mento de la captación de yodo. En el 85% 
de los casos se encuentra la enfermedad 
autoinmune o enfermedad de Graves Ba-
sedow. La autonomía tiroidea manifesta-
da como nódulo caliente (enfermedad de 
Plummer) o bocio polinodular tóxico, se 
observa en el 10 % y en el 5 % de las ca-
sos respectivamente.Las causas raras son 
la mola hidatiforme o el tumor secretor 
de TSH. 

•	 Sin aumento de la función de la glándula 
tiroides: en estos casos, la captación de 
yodo está bloqueada. Las causas más fre-
cuentes son: la ingesta de hormona tiroi-
dea exógena o de yoduros y las que causan 
destrucción de la glándula como la tiroiditis 
viral subaguda o de de Quervain, la tiroidi-
tis posparto, y la fase de tirotoxicosis de la 
tiroiditis de Hashimoto.

ENFERMEDADES DE LA GLÁNDULA TIROIDES
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CUADRO 1. TIROTOXICOSIS: ETIOPATOGENIA

Causa Mecanismo patogénico

Tirotoxicosis asociada a hipertiroidismo

Producción de estimuladores tiroideos anómalos
•	 Enfermedad de Graves (60-80%)
•	 Hipertiroidismo neonatal
•	 Tumor trofoblástico
•	 Hiperemesis grávidica

Anticuerpo anti receptor de TSH
Pasaje transplacentario  de Ac estimulantes
Producción de GCH que estimula la tiroides
Producción de GCH

Autonomía tiroidea intrínseca (enfermedad de 
Plummer)
•	 Adenoma tóxico
•	 Bocio polinodular tóxico

Mutación somática del receptor de TSH
Focos de autonomía funcional 
(independientes de TSH), a veces disparados 
por exposición a yodo

Hipersecreción de TSH
•	 Tumor hipofisario
•	 Resistencia hipofisaria a hormonas tiroideas

Secreción autónoma de TSH
Mutación del receptor B de hormonas tiroideas

Inducido por yodo (yodo, amiodarona, litio, 
medios de contraste radiológico) Aumento de secreción de hormonas

Tirotoxicosis no asociada con hipertiroidismo

Enfermedades inflamatorias
•	 Tiroiditis: subaguda – silente – post parto 

Inflamación y liberación de hormonas prefor-
madas inducida  por virus o por autoinmunidad

Fuente extratiroidea de hormonas tiroideas
•	 Tirotoxicosis facticia
•	 Estruma ovárico

Hormona tiroidea exógena
Tejido tiroideo ectópico 

1.2. Cuadro clínico

•	 Piel caliente y húmeda.

•	 Eritema palmar y telangiectasias.

•	 Cabello fino y friable.

•	 Uñas quebradizas.

•	 Onicolisis de plummer.

•	 Fatiga, debilidad.

•	 Atrofia y pérdida de masa muscular (hombres)

•	 Asociación con Miastenia Gravis (mujeres)

•	 Parálisis periódica hipokalémica.

•	 Exoftalmos

•	 Edema palpebral, quemosis.

•	 Oftalmoplejía.

•	 Retracción palpebral.

•	 Hipertensión ocular

•	 Neuropatía óptica distiroidea.

•	 Ulceraciones.

•	 Taquicardia

•	 Disnea

•	 Disminución de la capacidad vital.

•	 Hipertensión pulmonar.

•	 Aumento del apetito, pérdida de peso.

•	 Anorexia

•	 Aumento de la frecuencia de las deposicio-
nes.

•	 Náuseas, vómitos, dolor abdominal.

•	 Aumento del vaciamiento gástrico.

•	 Asociación con enfermedad celíaca y anemia 
perniciosa. Hepatitis autoinmune.

•	 Disfunción hepática (Casos graves)

•	 Nerviosismo.

•	 Labilidad emocional.

•	 Hiperquinesia.
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•	 Insomnio.

•	 Temblor.

•	 Aumento de frecuencia de convulsiones en 
epilépticos.

•	 Aumento del turnover óseo (hipercalciuria, 
hiper fosfaturia y aumento de hidroxiprolina 
urinaria)

•	 Desmineralización ósea.

•	 Aumento del metabolismo basal y produc-
ción de calor.

•	 Alteración de la curva de la tolerancia a la 
glucosa. Hiperinsulinemia.

•	 Aumento de ácidos grasos libres y disminu-
ción del colesterol.

•	 Alteraciones menstruales.

•	 Aumento de la libido.

•	 Aumento de la conversión de andrógenos a 
estrógenos.

•	 Disminución de la fertilidad.

1.3. Tratamiento

El diagnóstico se realiza con los dosajes de 
TSH, T3 y T4. Si se confirma hipertiroidis-
mo, se debe solicitar la captación de yodo 
radiactivo, y en presencia de nódulos tiroi-
deos un centellograma. Cuando existen 
dudas sobre la etiología, se debe determi-
nar la presencia de anticuerpos antirecep-
tor de TSH.

2. Hipertirodismo autoinmune.  
Enfermedad de Graves

2.1. Introducción

Se trata de una enfermedad autoinmune 
caracterizada por la presencia de hipertiroi-
dimos, bocio difuso, oftalmopatía infiltrati-
va, dermatopatía infiltrativa y acropaquia. 
Es la causa más frecuente de hipertiroidis-
mo, especialmente en la 3° y 4° década, 
con predominio entre 7 y 10 veces mayor 
en las mujeres.

Se asocia con otras enfermedades autoin-
munes como el Addison, hepatitis autoin-
mune, enfermedad celíaca, diabetes tipo 1, 

vitiligo, artritis reumatoide, miastenia gra-
vis, etc.

2.2. Cuadro clínico

En la enfermedad de Graves se suceden 4 
fenómenos reconocibles: 

•	 Aumento de síntesis y liberación de hormo-
nas tiroideas.

•	 Inhibición de secreción de TSH.

•	 Aumento de la captación y organificación 
del yodo.

•	 Aumento de la conversión periférica de T4 
a T3.

Laboratorio: 

•	 Aumento de: T4 (5,0-11,5ug/dl)  T3 (85-
175ng/dl)  T4l (0,79-1.4ng/dl) 

•	 FAL y transaminasas  aumentadas, hiperglu-
cemia, hipercalcemia, disminución del coles-
terol.

•	 TSH inhibida o disminuida. (0,5-4,0 uUI/ml)

•	 Anticuerpos anti receptor tiroideo (TRab) po-
sitivos (80-100%)  (VN <15%)

•	 Aumento de captación de yodo.

•	 Anticuerpo anti tiroperoxidasa (TPOab) po-
sitivos ( 75%)

•	 Anticuerpo anti tiroglobulina (Tgab) positi-
vos (50%)

2.3. Tratamiento

Actualmente no existe tratamiento etioló-
gico de la Enfermedad de Graves. Las me-
didas generales deben estar destinadas a 
evitar el calor y el ejercicio físico, proveer 
una dieta rica en proteínas, calorías y vi-
taminas.

El objetivo del tratamiento con fármacos 
antitiroideos es normalizar la función tiroi-
dea y mejorar los síntomas. En algunos ca-
sos se puede observar la remisión de la pa-
tología autoinmune, aunque esto es poco 
frecuente y más del 60% de los pacientes 
presentan recidivas. El tratamiento ablativo 
con yodo radiactivo en general se indica en 
pacientes mayores de 50 años, en aquellos 
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que presentan otras patologías asociadas o 
ante el fracaso de los antitiroideos. La ciru-
gía se reserva para casos excepcionales. La 
elección de uno u otro tratamiento depen-
de de varios factores y la decisión se debe 
tomar conjuntamente con el endocrinólo-
go. Todos los tratamientos pueden fracasar 
o presentar efectos adversos.

En general en las personas jóvenes que 
presentan un primer episodio de hipertiroi-
dismo y bocio moderado, que tienen la po-
sibilidad de tratamiento y controles adecua-
dos por tiempo prolongado, se propone la 
utilización de fármacos antitiroideos como 
primera elección. Existen variaciones en 
cuanto al tiempo de administración, la dosis 
y la asociación o no con hormona tiroidea.

Se debe tener en cuenta que el efecto de 
los antitiroideos tiene un tiempo de laten-
cia, por lo que al inicio del tratamiento se 
deben indicar beta bloqueantes para dis-
minuir los síntomas secundarios a la estimu-
lación del sistema nervioso simpático.

Drogas antitiroideas: metilmelcaptoimida-
zol (MMI) y propiltiouracilo (PTU).

Las drogas antitiroideas inhiben la síntesis 
de hormonas tiroideas por interferir con 
el funcionamiento de la tiroperoxidasa. El 
PTU además tiene efecto sobre la desyo-
dasa periférica, disminuyendo el pasaje 
de T4 a T3 (menos droga activa). Se usan 
con 2 objetivos: por un lado lograr remi-
sión al estado de “eutiroidismobioquímico 
por al menos 1 año después de suspender 
el tratamiento”, por el otro, normalizar la 
función tiroidea para preparación para I131 

o cirugía.

El MMI es de primera elección en emba-
razadas, niños-adolecentes, y en casos de 
oftalmopatía severa. Se administra en 1 o 
2 tomas diarias, con dosis de inicio de 10 a 
40mg/d. Al alcanzar la mejoría sintomática 
(a los 1 o 2 meses) se disminuye la dosis a 
5-10 mg/d. Si el descenso no se realiza de 
forma adecuada puede condicionar un hi-
potiroidismo y bocio. Es tratamiento debe 
realizarse por 12 a 18 meses, siendo posible 
que la TSH se mantenga inhibida por 6 me-
ses o más, debiendo recurrir a la medición 
de valores de hormonas periféricas para 
controlar la evolución.

CUADRO 2. EFECTOS ADVERSOS DEL TRATAMIENTO ANTITIROIDEO

Menores Mayores

•	 Rush, prurito

•	 Artralgias

•	 Fiebre

•	 Alteraciones gastrointestinales,  
del gusto y olfato

•	 Artritis

•	 Agranulocitosis: se ve en los 1° 3 meses, 0,35%. Mayor 
riesgo en ancianos.

•	 Hepatotoxicidad: 0,1-0,2% mortalidad hasta el 50%. 
Suspender el Tratamiento. (más frecuente con PTU)

•	 Vasculitis: (más frecuente con PTU) por asociación a 
enfermedades autoinmunes.

•	 Hipoprotrombinemia, hipoglucemia, pancreatitis (son 
muy poco frecuentes).

Los efectos adversos menores son dosis 
dependiente. Se presentan con mayor fre-
cuencia en las primeras semanas o meses. 
La mayoría resuelve o alivia con disminu-
ción de la dosis y antihistamínicos.

Antagonistas ß adrenérgicos: Son importan-
tes en el manejo temprano ya que disminu-

yen los síntomas causados por el aumento 
del tono simpático y tienen un rápido co-
mienzo de acción. Además, el propanolol 
inhibe la conversión periférica de T4 a T3 
(dosis 80 – 160 mg/d). 

Yodo inorgánico: La administración de yodo 
inhibe la síntesis de hormonas tiroideas (a 
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través del efecto Wolf Chaicoff), de rápida 
instalación pero limitado a pocas semanas. 
Es utilizado 10 días antes de la cirugía ya 
que disminuye los niveles de hormonas pe-
riféricas y la vascularización de la glándula.

Yodo radioactivo: Es un tratamiento efec-
tivo, seguro, relativamente económico y 
se administra por vía oral. Genera una res-
puesta inflamatoria temprana, con necrosis 
y oclusión vascular, seguida de inflamación 
crónica (fibrosis) que lleva finalmente a evo-
lucionar al hipotiroidismo. La dosis habitual 
varía entre 5 y 15 mCi.

Indicaciones:

•	 Fracaso del tratamiento con drogas antitiroi-
deas.

•	 Contra indicación quirúrgica.

•	 Paciente previamente operados o con irra-
diación externa del cuello.

•	 En mujeres que planean embarazo luego  de 
6 mínimos de la terapia con I131.

Contraindicaciones: 

•	 Embarazo, lactancia, coexistencia de cáncer 
de tiroides o sospecha del mismo.

•	 Pacientes que no puedan cumplir  las indica-
ciones de aislamiento.

•	 Planeamiento de embarazo dentro de 4-6 
meses.

Luego de la administración de yodo radioac-
tivo el 50-70% evolucionan al eutiroidismo 
en 6-8 semanas acompañado de un descen-
so marcado del tamaño glandular.Durante 
este período, se deben controlar los sínto-
mas simpáticos con antagonistas ß adrenér-
gicos.La respuesta puede demorarse hasta 
1 año por lo que debería aguardarse para 
indicar una 2° dosis.

2.3.2. Cirugía

La cirugía de ablación tiroidea se restringe 
a niños y adolescentes, embarazadas, bo-
cios grandes, sospecha de malignidad, of-
talmopatía severa, yodo, nódulos grandes 
no funcionantes, o cuando es elección del 

paciente. El objetivo es la normalización 
rápida de la función tiroidea con baja tasa 
de recaídas y complicaciones. Actualmente 
la indicación es la tiroidectomía total, que 
presenta bajas tasas de complicaciones 
quirúrgicas.

2.3.3. Nódulo caliente

El tratamiento del nódulo caliente o del bo-
cio polinodular tóxico es con yodo radiac-
tivo, previa punción de los nódulos o con 
cirugía en el caso de que los nódulos sean 
mayores de 3 cm o causen síntomas com-
presivos. En todos los casos, el hipotiroidis-
mo secundario al tratamiento no se consi-
dera indeseable sino que es la expresión de 
la solución definitiva de la enfermedad.

3. Hipertiroidismo subclínico

3.1. Introducción

La disfunción tiroidea subclínica es más 
frecuente que la forma clínica o manifiesta 
y presenta más dificultades tanto para el 
diagnóstico como para el tratamiento.

El hipertiroidismo subclínico se define 
como la presencia de TSH plasmática dis-
minuida (menor de 0,1 µU/ml por método 
ultrasensible) asociada a determinaciones 
de T3 y T4 normales, en un paciente asin-
tomático o con mínimos síntomas clínicos.

Con el advenimiento de los métodos ultra-
sensibles para el dosaje de TSH, la detec-
ción del hipertiroidismo subclínico es cada 
vez más frecuente.

Debido a que siempre existen manifesta-
ciones sutiles que afectan a los diversos 
órganos y sistemas, no se incluye más el 
término de paciente asintomático en la de-
finición.

3.2. Cuadro clínico

Para el diagnóstico se deben descartar 
otras causas de TSH baja como la enfer-
medad general no tiroidea, la enfermedad 
psiquiátrica aguda, el primer trimestre del 
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embarazo y los fármacos como la dopami-
na, los glucocorticoides y el ácido triyodo-
tiroacético.

Una vez que se confirma el diagnóstico, se 
deben realizar estudios para establecer la 
etiología.

La prevalencia del hipertiroidismo subclíni-
co en la población general es del 1% al 4% 
y es más frecuente en los pacientes añosos.

Las causas son las mismas que las del hi-
pertiroidismo clínicamente manifiesto, 
pero la más frecuente es el consumo de 
hormona tiroidea (pacientes hipotiroideos 
sustituidos en exceso). Este subgrupo 
presenta en 15 % de los casos TSH inhi-
bida como expresión de hipertiroidismo 
subclínico.

Es frecuente la repercusión en el sistema 
óseo causando pérdida de masa ósea, en 
el aparato cardiovascular -puede originar 
arritmias, hipertrofia del ventrículo izquier-
do- y las alteraciones psíquicas - puede ser 
causa de labilidad emocional e insomnio.

3.3. Tratamiento

La presencia de hipertiroidismo subclíni-
co implica un aumento de riesgo para el 
paciente y se debe tratar.

Se debe realizar el diagnóstico de la etio-
logía y considerar las fluctuaciones y la 
posibilidad de que el cuadro se autolimi-
te. También se deben evaluar los antece-
dentes de enfermedad tiroidea, la edad, la 
presencia de bocio, la etapa reproductiva, 
el compromiso clínico, el medio social, la 
presencia de enfermedades asociadas y los 
riesgos del tratamiento.

Es conveniente la indicación de beta blo-
queantes y fármacos para prevenir la osteo-
porosis en los casos que se decida mante-
ner una conducta expectante con respecto 
a la enfermedad tiroidea.

En los casos de hipertiroidismo destructi-
vos como las tiroiditis agudas, no se debe 

indicar tratamiento antitiroideo ya que se 
trata de una patología transitoria.

4. Hipotiroidismo

4.1. Introducción

•	 Hipotiroidismo primario: el 99 % de los ca-
sos de hipotiroidismo son secundarios a pa-
tología de la glándula tiroides. La causa más 
frecuente es la tiroiditis autoinmune (90% ti-
roiditis de Hashimoto). Otras etiologías son 
la resección quirúrgica de la glándula tiroi-
des, la ablación con yodo radiactivo y el con-
sumo de fármacos como amiodarona o litio.

•	 La prevalencia del hipotiroidismo primario 
en la población general es del 0,3% al 4%. 
En las mujeres mayores de 60 años supera el 
10 % y aumenta en presencia de otras enfer-
medades autoinmunes.

•	 Hipotiroidismo secundario: se observa en el 
0,5 % de los casos y es secundario a patolo-
gía hipotálamo hipofisaria.

4.2. Cuadro clínico

•	 Piel 

•	 Mixedema (se revierte con terapia susti-
tutiva hormonal)

•	 Fría, seca, áspera y rugosa 

•	 Pálida-amarillenta 

•	 Alopecia

•	 Melasma, vitiligo, acné, hirsutismo, alo-
pecia areata (etiología autoinmune, no 
revierten con terapia sustitutiva tiroidea)

•	 Pelo seco, quebradizo y con disminución 
del crecimiento, defectos de uñas de ma-
nos y pies (se revierte)

•	 Hematomas por aumento de fragilidad 
vascular

•	 Aparato respiratorio

•	 Derrame pleural

•	 Obstrucción de vías respiratorias por 
grandes bocios, macroglosia o distonía 
de músculos faríngeos

•	 La capacidad de difusión esta disminuida

•	 Hematológico

•	 Anemia: normocítica por disminución de 
EPO, microcítica por déficit de hierro o 
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macrocítica si hay asociación con anemia 
perniciosa.

•	 Diátesis hemorrágica

•	 Aparato cardiovascular

•	 Bradicardia por disminución de la sensi-
bilidad adrenérgica.

•	 Con patología cardíaca previa puede lle-
gar a IC severa.

•	 Corazón de mixedema: cardiomegalia, 
alteraciones hemodinámicas y en el ECG. 

•	 HTA (principalmente diastólica)

•	 Aumento del riesgo cardiovascular 
global

•	 Alteraciones ECG: prolongación de QT, 
aplanamiento o inversión de ondas T, hi-
povoltaje generalizado.

•	 Riñones y metabolismo electrolítico

•	 Alteración en la reabsorción tubular de 
Na. Hiponatremia. SIADH.

•	 Sistema alimentario

•	 Aumento de peso. Apetito suele estar 
reducido

•	 Actividad peristáltica disminuida 

•	 Constipación. Impactación fecal, disten-
sión abdominal. Aumento de CEA. 

•	 Aclorhidia: en el 12 % se describe una 
anemia perniciosa franca

•	 La vesícula puede estar distendida

•	 Sistema nervioso y neuromuscular

•	 Calambres y parestesias

•	 Aumento de volumen muscular y lentitud 
de la contracción

•	 Lenguaje disártrico

•	 Marcha torpe y lenta.

•	 Aumento de la CPK

•	 Mononeuropatías (síndrome del túnel 
carpiano).

•	 Ataxia cerebelosa

•	 Somnolencia y letargo (con cambios en 
el EEG).

•	 Demencia y síndrome depresivo

•	 Cretinismo

•	 Ceguera nocturna (disminución del pig-
mento de adaptación a la luz) 

•	 Hipoacusia (por mixedema en el VIII par)

•	 Aparato reproductor

•	 Femenino: Prepuberal: retraso en la ma-
durez sexual. Adulta: alteraciones del 
ciclo, hipermenorreas, abortos, disminu-
ción dela fertilidad

•	 Masculino: Prepuberal: retraso en la ma-
durez sexual. Adulto: disminución de la 
libido.

•	 Sistema óseo

•	 Retardo de osificación en centros epifisa-
rios y dentición.

•	 Disminución del recambio óseo 

•	 Artropatías: por insuficiencia hormonal y 
por asociación con colagenopatías (el 70% 
de las AR tienen ATPO +)

•	 Cambios metabólicos

•	 Disminución del consumo de O2 y de la 
producción de calor 

•	 Aumento de triglicéridos, aumento de 
LDL.

•	 Retraso de la absorción intestinal de glu-
cosa

4.2.1. Diagnóstico

Se realiza con la determinación plasmáti-
ca de TSH. Un valor normal descartaría la 
presencia de hipotiroidismo, excepto si el 
origen del mismo es hipofisario. Los valores 
de T4 son útiles para evaluar el grado del 
hipotiroidismo. Para el diagnóstico no es 
necesaria la determinación plasmática de 
anticuerpos, aunque su presencia lo confir-
ma en los pacientes con hipotiroidismo de 
causa autoinmune. Se utiliza el anti tirope-
roxidasa (ATPO). 

En caso de ser necesario se puede comple-
mentar el diagnóstico con la medición de 
T3 y T4 libre, prueba de TRH-TSH, ecogra-
fía tiroidea y eventual punción aspiración.
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4.3. Tratamiento

El tratamiento se realiza con hormona tiroi-
dea (levotiroxina) en la dosis de reemplazo 
que mantenga la TSH en rango normal. Se 
debe cuidar que los valores de TSH no sean 
inferiores a lo normal para evitar el hiperti-
roidismo subclínico.

Una vez que se estableció la dosis adecua-
da de la hormona tiroidea, se debe realizar 
el control con TSH plasmática cada seis a 
doce meses.

Tratamiento sustitutivo:

•	 Levotiroxina (L-T4): 1,6-1,8 ug/kg/día, menor 
en mayores de 60 años

•	 En personas jóvenes 100 ug. Una sola toma 
diaria en ayunas

•	 En pacientes con enfermedad de larga data 
o mayores de 60 años, comenzar con 25-50 
ug/día y aumentar cada 2 a 3 semanas hasta 
llegar a 100 ug/día

•	 Al mes se realizara el primer control: TSH, T3, 
T4 para adecuar la dosis (muestra de sangre 
en ayunas, previa a la dosis de l-t4 de ese día)

•	 Efectos adversos por sobredosificación: 
arritmias, insuficiencia cardiaca congestiva, 
ángor, etc.

•	 En pacientes con patología cardiovascular de-
berá comenzarse con dosis de 12,5 a 25 ug/día

•	 Combinaciones de T3 Y T4 (90 Y 10 ug). En 
casos de resistencia a la conversión.

5. Hipotiroidismo subclínico

5.1. Introducción

El hipotiroidismo subclínico se define como 
la presencia de TSH basal elevada, hormonas 
tiroideas normales y síntomas inespecíficos.

La prevalencia es de 4 a 8,5% en la población 
general. En los varones es del 0,2% al 5% y 
en las mujeres del 8% al 14%, variable según 
la edad, la presencia de anticuerpos y los an-
tecedentes. En mujeres mayores de 60 años 
alcanza al 20% de la población. Las causas 
más frecuentes son las mismas que las del 
hipotiroidismo. La tasa de progresión anual 
a hipotiroidismo es de 2-5%, en proporción 
con la concentración de TSH y de ATPO

5.2. Cuadro clínico

La clínica puede ser normal, estar ausente 
o presentar síntomas inespecíficos como 
depresión, alteraciones de la memoria y en 
las mujeres, alteración del ritmo menstrual, 
esterilidad e infertilidad. Puede presentarse 
como alteraciones en los valores de coles-
terol e hiperprolactinemia. Se debe sospe-
char el diagnóstico en los pacientes con 
retraso puberal, alteraciones menstruales, 
hiperprolactinemia y otras manifestaciones 
que pueden ser secundarias al mismo.

Diagnósticos diferenciales (otras causas de 
TSH elevada):

•	 Recuperación de enfermedad sistémica.

IMAGEN 1. BOCIO
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•	 Realimentación luego de ayuno prolongado.

•	 Fármacos (p.e. metoclopramida)

En caso de hallarse valores de TSH inferio-
res de 10 µU/ml, es necesario repetir el do-
saje a los tres meses para confirmarlo. Una 
vez confirmado, se realizarán los estudios 
necesarios para completar la evaluación, 
como la medición de anticuerpos, que es 
útil para confirmar la etiología autoinmune 
de la enfermedad.

5.3. Tratamiento

Se recomienda la evaluación por un espe-
cialista en endoncrinología para la decisión 
de iniciar el tratamiento.

Las indicaciones para tratar al paciente 
con levotiroxina son las siguientes: valor 

de TSH mayor de 10 µU/ml, la presencia 
de anticuerpos, la ecografía con patrón 
heterogéneo o la presencia de nódulos ti-
roideos, la presencia de síntomas como oli-
gomenorrea o alteraciones de los valores 
de laboratorio como la hiperprolactinemia 
y la ausencia de contraindicaciones al tra-
tamiento.

Cuando no está claro si el paciente debe 
recibir tratamiento, se puede iniciar el mis-
mo y realizar el control a los doce meses.

La paciente que busca embarazo o que 
está embarazada debe recibir tratamiento.

Cuando se inicia el tratamiento con levoti-
roxina se debe controlar la TSH plasmática, 
cuyo valor no debe ser inferior de 1 µU/ml.

GRÁFICO 1. ALGORITMO DE HIPOTIROIDISMO SUBCLÍNICO

TSH ≥ 10 µ U/ml  TSH < 10 µ U/ml  

Elevación de TSH basal

Test positivo para ATPO

Tratamiento con levotiroxina Seguimiento anual con medición de TSH, tiroxina libre;
o evaluar tratamiento con levotiroxina

Test negativo para ATPO

Realizar test para confirmar valores altos 
de TSH y valores normales de tiroxina libre 

y test para ATPO. 
Solicitar perfil lipídico

Síntomas, bocio, colesterol total
o LDL elevado, embarazo, disfunción 

ovárica con infertibilidad

Sin síntomas, bocio, colesterol total
o LDL elevado, embarazo, disfunción 

ovárica con infertibilidad

6. Nódulos tiroideos

6.1. Introducción

Cuando se habla de nódulo tiroideo se 
hace referencia a la palpación de un nódu-
lo en un paciente clínicamente eutiroideo.

La prevalencia de la patología nodular es 
alta y varía según el método que se utiliza  

para su diagnóstico, se encuentra en un 
5% de los pacientes a través de la palpa-
ción y hasta en un 50 % cuando se utiliza 
la ecografía o en las necropsias. Solo el 5% 
de los nódulos tiroideos son malignos.

6.2. Cuadro clínico

Ante la presencia de paciente con un nó-
dulo tiroideo, se debe evaluar el estado 
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funcional y la presencia de factores de ries-
go para cáncer de tiroides como el ante-
cedente de radioterapia, los antecedentes  
familiares, el tiempo de evolución y la ve-
locidad de crecimiento del nódulo, los 
síntomas de compresión y la semiología 
sospechosa.

El estudio fundamental para el diagnóstico 
de un nódulo tiroideo es la punción aspirati-
va con aguja fina. Este procedimiento debe 
realizar en un medio extra penitenciario, ya 
sea guiada por palpación por profesionales 
experimentados, o bajo guía ecográfica. 
Aproximadamente el 70 % de los nódulos 
son benignos. Ante la presencia de células 
malignas o sospechosas de malignidad en 
el aspirado se debe indicar la cirugía, que 
es tiroidectomía total.

En los pacientes con nódulos benignos se 
debe completar la evaluación con dosajes 
hormonales, y anticuerpos. La ecografía es 
útil para determinar las características y el 
tamaño, para realizar el control posterior.

6.3. Tratamiento

Actualmente el tratamiento farmacológico 
con levotiroxina es controvertido, en au-

sencia de hipotiroidismo. La inhibición de 
la TSH con levotiroxina para intentar reducir  
el tamaño tiene efectos adversos que 
comprometen al sistema cardiovascular y 
al hueso, y los resultados que se obtienen 
no siempre son los esperados. Por esto, 
el tratamiento debe evaluarse cada caso 
en particular, y en los casos que se decide 
comenzar con la medicación, la indicación 
debe ser por un año y luego se debe eva-
luar si es necesario mantenerla. Esta de-
cisión debe tomarse en conjunto con el 
médico endocrinólogo.

Los nódulos mayores a 1 cm deben biopsiar-
se, principalmente en el caso de los varones, 
o en todo caso que no disminuya o aumen-
te su tamaño a pesar de la instauración del 
tratamiento de reemplazo hormonal. En los 
casos de bocio multinodular, se deben pun-
zar los nódulos más grandes o que por sus 
características impresionan malignos. El tra-
tamiento de los nódulos grandes o que cau-
san síntomas de compresión es la cirugía.

Se debe evaluar la funcionalidad de la glán-
dula, ya que un porcentaje elevado presen-
ta hipertiroidismo subclínico que requiere 
de tratamiento específico.

IMAGEN 2. ECOGRAFÍA DE TIROIDES, CORTE AXIAL:  
EN EL LÓBULO IZQUIERDO SE OBSERVA UN NÓDULO SÓLIDO.



243

A
te

nc
ió

n 
y 

C
ui

da
do

 d
e 

la
 S

al
ud

 d
e 

Pe
rs

on
as

 P
ri

va
da

s 
de

 s
u 

Li
be

rt
ad

PROBLEMAS DE RASTREO ESPECIAL EN LA SALUD PENITENCIARIA

IMAGEN 3. ECOGRAFÍA TIROIDEA, CORTE SAGITAL: SE OBSERVA EL LÓBULO IZQUIERDO  
CON UN NÓDULO SÓLIDO (MISMO PACIENTE QUE LA IMAGEN ANTERIOR).

IMAGEN 4. ECOGRAFÍA TIROIDEA: SE OBSERVA UN NÓDULO SÓLIDO (A) Y UN NÓDULO MIXTO (B).
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1. Introducción

La enfermedad de Chagas, o Tripanoso-
miasis Americana, es una zoonosis produ-
cida por el parásito Trypanosoma cruzi y 
transmitida al ser humano principalmente 
por el insecto hematófago —vector Triato-
ma infestans— conocido como “vinchuca”. 

La historia natural de la enfermedad de 
Chagas es la de una infección parasitaria 
sistémica y crónica que causa formas graves 
de cardiopatía o mega formaciones digesti-
vas en el 20-30% de los infectados.

Se calcula que unos 10 millones de per-
sonas están infectadas en todo el mundo, 
cuya prevalencia aumenta en América La-
tina. Según la última “estimación cuanti-
tativa de la enfermedad de Chagas en las 
Américas”, se reconoce una prevalencia de 
7.694.500 infectados en los 21 países endé-
micos de la región, mientras que más de 25 
millones de personas están en riesgo de 
adquirir la enfermedad. Se estima también 
que en el año 2008 más de 10.000 perso-
nas fallecieron a causa de esta infección. 
Aunque inicialmente la enfermedad estuvo 
limitada a América Latina, en la actualidad 
se ha extendido a otros continentes.

En la población del SPF se constataron 18 
casos en todo el país, 10 de ellos en pobla-
ción del NOA. 

Sin embargo, se trata de un cuadro muy si-
lente, por lo que la inclusión del Protocolo 
de Enfermedad de Chagas en el Plan Estra-
tégico de Salud Integral 2012-2015 para el 
SPF será una herramienta para mejorar la 
sensibilidad en la detección y el tratamien-
to precoz, así como restringir la transmisión 
en el contexto de encierro. 

2. Ciclo del parásito

Los reservorios naturales del T. cruzi son los 
mamíferos, principalmente los marsupiales 
—como las comadrejas, entre otros—, y los 
roedores, que son los que llevan al T. cruzi 
al ciclo doméstico.

Por su parte, los perros y gatos son los re-
servorios domésticos no humanos más im-
portantes. 

Las vinchucas se infectan con el parásito 
al alimentarse de alguno de estos reservo-
rios, y el parásito se multiplica en el sistema 
digestivo del insecto, que a la hora de ali-
mentarse lo transmite a un vertebrado por 
medio de sus deposiciones.

Enfermedad de Chagas
•

ENFERMEDAD DE CHAGAS
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3. Transmisión

Existen dos vías de transmisión:

Vía vectorial: los insectos infectados perma-
necen ocultos durante el día. Por la noche 
entran en actividad alimentándose de la 
sangre humana. Pican en zonas expuestas 
de la piel y defecan cerca de la picadura. La 
persona se frota instintivamente y empuja 
las heces hacia la picadura, los ojos, la boca 
o alguna lesión abierta cutánea.

Vía no vectorial: transfusión de sangre in-
fectada, transplacentaria, transmisión de la 
madre infectada a su hijo durante el emba-
razo o el parto, trasplante de órganos pro-
venientes de una persona infectada; acci-
dentes de laboratorio.

4. Fases de la enfermedad

La enfermedad evoluciona en dos fases:

•	 Una fase aguda, de invasión y generalización 
(que dura de uno a tres meses, con manifes-
taciones febriles).

•	 Otra fase crónica, de lento desarrollo (apa-
gada y oculta).

Cada fase de la enfermedad tiene carac-
terísticas diferentes tanto en su presen-
tación clínica como en su diagnóstico y 
tratamiento.

El período de incubación tiene una dura-
ción de cuatro a cinco días, pudiendo ex-
tenderse hasta diez o doce días, tiempo en 
el que la primera generación de parásitos 
completa su evolución en los tejidos donde 
se multiplican. En este momento aparece 
solo en un 5% el síndrome ocular.

4.1. Fase aguda. Chagas agudo

Se inicia al adquirir la infección y tiene una 
duración de 30 a 90 días. Se expresa en el 5 
al 10 % de los casos.

Características:

•	 Alta parasitemia: esto permite la detección 
por métodos parasitológicos directos.

•	 Síndrome febril (más importante).

IMAGEN 1. ENFERMEDAD DE CHAGAS: CICLO DEL PARÁSITO

Fuente: Enfermedad de Chagas. Sociedad Argentina de Cardiología. 

Ocular (Signo de Romaña)

Infección  
por heces  
del TriatomaCutánea  

(chagoma)

Tripomastigote
metacíclico
en materia fecal

Tripomastigote  
no dividido  

en sangre

Miocardiopatía  
chagásica

Reservorio naturales 
(mamíferos varios)

Amastigote 
intracelular 

(división)
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•	 Con o sin puerta de entrada (síndrome ocu-
lar o lesión cutánea forunculoide)

•	 Astenia, cefalea, nerviosismo, llanto, convul-
siones, palpitaciones, precordialgias.

En zonas endémicas, el síndrome febril 
prolongado es síntoma orientador en au-
sencia de otras manifestaciones. 

4.1.1. Formas de comienzo

•	 Con puerta de entrada aparente: complejo 
oftalmoganglionar, chagoma de inoculación, 
chagoma hematógeno, lipochagoma.

•	 Sin puerta de entrada aparente: edematosa, 
febril, visceral (hepatoesplenomegalia), car-
díaca, neurológica, digestiva.

4.1.1.1. Con puerta de entrada aparente

•	 Complejo oftalmoganglionar

Se caracteriza por “conjuntivitis esquizotripa-
nósica unilateral“, también se conoce como 
“signo del ojo en compota“, “signo de Roma-
ña“. Está constituido por los siguientes signos:

•	 Edema bipalpebral, elástico, indoloro, 
de variada intensidad. 

El párpado inferior edematizado es muy típi-
co (debe dudarse de la etiología chagásica 
cuando es únicamente el párpado superior 
el hinchado con edema intenso y doloroso); 
junto con el eritema es una de las primeras 
manifestaciones que están presentes al ini-
cio de la enfermedad.

•	 Eritema.

A veces rosado tenue, otras rojo y más co-
múnmente rojo violáceo.

•	 Conjuntivitis, es muy precoz en muchos 
casos. 

Su presencia no es constante, yendo desde 
la irritación conjuntival a la quemosis.

•	 Adenopatía satélite, manifestación muy 
constante. 

Generalmente está presente al comienzo 
del proceso, de localización preauricular, 
submaxilar y parotídea, retroparotídeos, con 
frecuencia uno más grande que los otros, 
que el Dr. Mazza llamó ganglio prefecto. 

•	 Dacriaodenitis, no es un síntoma frecuente.

Inflamación e infarto de la glándula lagrimal. 

•	 Chagoma de inoculación/Síndrome de puer-
ta de entrada cutánea

Esta lesión fue llamada sucesivamente chan-
cro de inoculación, complejo cutáneo gan-
glionar y chagoma de inoculación. Es la le-
sión en el sitio donde penetra el protozoario. 
El rostro, los brazos y las piernas son los sitios 
de aparición de la lesión.

Características:

•	 Zona roja violácea

•	 Consistencia dura

•	 Edema caliente

•	 Ligeramente doloroso

•	 A veces, se origina una reacción erisipe-
loide regional.

Todo esto se acompaña de ganglios regio-
nales satélites infartados con uno de ellos 
de mayor tamaño.

4.1.1.2. Sin puerta de entrada aparente

Corresponden a la mayoría de los casos 
que en la fase aguda no presentan mani-
festaciones llamativas. Hay dos subgrupos:

•	 Formas típicas

•	 Chagoma hematógeno: es más frecuen-
te en niños pequeños y en las formas 
graves.

 Se caracteriza por:

•	 Tumoración subcutánea

•	 Poco o nada adherente a planos pro-
fundos

•	 Único o múltiple

•	 Escaso dolor

•	 Tamaño variable

•	 Localización: abdomen inferior, mus-
los, nalgas.

•	 Lipochagoma geniano: así se denomina 
al chagoma hematógeno que toma la 
bola adiposa de Bichat, y que tiene una 
consistencia blanda, lipomatosa. 

•	 Edema: es el menos característico de los 
síntomas del subgrupo de formas típicas. 
Es de consistencia dura, elástica, reniten-
te, dejando la señal de la presión digital, 
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por todo lo cual se justifica su inclusión 
entre los síntomas típicos.

•	 Formas atípicas

•	 Visceral: se manifiesta como un síndrome 
hepato-espleno-ganglionar. Son percep-
tibles micropoliadenopatías y también 
ganglios muy aumentados de tamaño. Las 
localizaciones más comunes son los gan-
glios cervicales, axilares o inguinales. En 
general son duros y poco dolorosos. El hí-
gado está constantemente aumentado de 
tamaño y doloroso a la palpación. El bazo 
también esta aumentado de tamaño, liso, 
con poca sensación de dolor. Siempre de 
un tamaño menor que el observado en el 
paludismo y la Leishmania visceral. 

•	 Cardíaca: el corazón es un órgano de 
elección del parásito y rápidamente ma-
nifiesta síntomas de la infección:

•	 Taquicardiasinusal (más frecuente)

•	 Bloqueo transitorio de la conducción 
intraventricular.

•	 Aplanamiento o inversión de la onda T.

•	 Prolongación de PR.

•	 Trastornos primarios de la onda T 
acompañados de bajo voltaje QRS 
(casos graves).

•	 Ruidos cardíacos hipofonéticos.

El compromiso cardiológico origina com-
plicaciones que pueden llevar a la muer-
te súbita como aneurismas ventriculares, 
arritmias graves, trastornos avanzados de 
la conducción, insuficiencia cardíaca con-
gestiva y tromboembolismo pulmonar o 
sistémico.

•	 Neurológica: se manifiesta con cefaleas, 
astenia, somnolencia y convulsiones en 
los casos en que aparecen formas menin-
goencefálicas.

Estos cuadros pueden aparecer sin puer-
ta de entrada aparente y se debe actuar 
en forma rápida en diagnóstico y trata-
miento.

4.2. Fase crónica

Los parásitos permanecen ocultos princi-
palmente en el músculo cardíaco y digesti-

vo. En esta etapa el sistema inmune contro-
la la reproducción del parásito, por lo que 
la parasitemia suele ser baja (no detectable 
por métodos parasitológicos directos), de-
biendo realizarse el diagnóstico de labora-
torio a través de las técnicas serológicas. 

El primer período de esta forma clínica 
suele llamarse fase indeterminada y se 
caracteriza porque los estudios comple-
mentarios como la radiografía de tórax y 
el electrocardiograma son normales.

Un 30% aproximadamente de estos pacien-
tes entre 10 y 20 años después presentaran 
lesiones evidenciables.

•	 Hasta un 30% de los pacientes sufren altera-
ciones cardíacas.

•	 Hasta un 10% presentan alteraciones diges-
tivas (típicamente, agrandamiento del esófa-
go o del colon) neurológicas o mixtas.

•	 Con el paso de los años, la infección puede 
causar muerte súbita o insuficiencia cardíaca 
por la destrucción progresiva del músculo 
cardíaco. 

El riesgo de desarrollar enfermedad sin-
tomática es mayor en pacientes con des-
nutrición, coinfección con HIV, y en los 
niños inmunocomprometidos. 

El periodo crónico determinado o sintomáti-
co se caracteriza por la aparición de manifes-
taciones cardiacas, colónicas y esofágicas.

•	 Miocardiopatía chagásica

Se manifiesta por:

•	 Insuficiencia cardíaca

•	 Arritmias

•	 Tromboembolismo pulmonar y sistémico.

La lesión cardíaca compromete al ventrí-
culo derecho (VD) y al ventrículo izquierdo 
(VI). En los casos avanzados los pacientes 
presentan insuficiencia cardíaca derecha 
por falla del VD produciendo edemas y he-
patomegalia congestiva. La miocardiopatía 
dilatada ocasiona insuficiencia mitral y tri-
cuspídea funcionales. Los trombos intraca-
vitarios en VD y VI son la fuente principal de 
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PROBLEMAS DE RASTREO ESPECIAL EN LA SALUD PENITENCIARIA

embolias pulmonares y sistémicas, espe-
cialmente en bazo, cerebro y riñones.

Diagnóstico:

El “Protocolo de Enfermedad de Chagas 
para Población en Contexto de Encierro” 
firmado por los ministerios de Salud y Justi-
cia de la Nación establece pautas de aten-
ción para esta enfermedad. Se citan a con-
tinuación las referentes al diagnóstico:

Accesibilidad al diagnóstico:

1. A toda persona que ingrese a una uni-
dad penitenciaria se le debe ofrecer y 
alentar a la detección temprana de la en-
fermedad de Chagas y se le debe explicar 
la importancia de realizar estudios a sus 
hijos y de hacer tratamiento.

2. El suero extraído para diagnóstico se 
podrá enviar para su procesamiento a la 
red de laboratorios con que cuenta la Red 
Pública de Laboratorios Provinciales de 
diagnóstico coordinada por el INP Fatala 
Chaben.

Para la evaluación integral del paciente se 
recomienda realizar:

•	 Un interrogatorio

•	 Una evaluación clínica

•	 Una radiografía de tórax (Rx de Tx): per-
mite evaluar el aumento del índice car-
diotorácico

•	 Un electrocardiograma

•	 Un holter de 24 horas: permite evidenciar 
la presencia de arritmias

•	 Pruebas disautonómicas (valsalva, tos, 
etc.): para evidenciar alteraciones en la 
frecuencia cardíaca, tensión arterial.

Derivar a un segundo nivel para la soli-
citud de los estudios de mediana y alta 
complejidad si se considera necesario.

•	 Ecocardiograma: estudiar la presencia 
de defectos segmentarios de contractili-
dad, evaluar el tamaño de las cavidades, 
presencia de hipertrofia, evaluación del 
pericardio y grandes vasos

•	 Ecodoppler cardíaco: evaluar la presen-
cia de regurgitaciones valvulares mitral y 
tricúspide, incluso en ausencia de soplos, 
calcular las presiones de ventrículo dere-
cho y de arteria pulmonar y la fracción de 
eyección del VI y del VD.

Ante un paciente con miocardiopatía dila-
tada se deben plantear los siguientes diag-
nósticos diferenciales:

•	 Enfermedad de Chagas

•	 Alcoholismo

•	 Isquemia

•	 Etiología viral

•	 Idiopática.

En el ECG se puede observar:

•	 Bloqueo de rama derecha. 

•	 Bloqueo de rama derecha junto con hemi-
bloqueo anterior izquierdo (HAI).

•	 Es característico del cuadro la baja prevalen-
cia de bloqueo de rama izquierda.

IMAGEN 2. BLOQUEO DE RAMA DERECHA COMPLETO (BCRD)
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Este bloqueo muestra una alteración de 
la porción final de la activación ventricular. 
La porción inicial, el septum y el ventrícu-
lo izquierdo, se despolarizan con normali-
dad. Al estar bloqueada la rama derecha, 
la activación de este ventrículo se retrasa 
hasta que haya finalizado la despolarización 
ventricular, ya que la activación tiene lugar 
a través de tejido miocárdico no especiali-
zado. Como resultado la actividad eléctri-
ca final de la despolarización está dirigida 
hacia la derecha (V1) y desde la izquierda 

(V6 y D1). El diagnóstico de BCRD se hace 
cuando se observa:

•	 QRS > que 0,11 segundos 

•	 RSR´orsR´en V1 (los complejos tienen forma 
de M)

•	 S ancha y empastada en D1 y V6

El diagnóstico de BIRD se hace cuando se 
observa:

•	 La morfología del QRS es igual a la del BCRD, 

pero el complejo no es > a 0,11 segundos

IMAGEN 3. BLOQUEO INCOMPLETO DE RAMA DERECHA (BIRD)

IMAGEN 4. BLOQUEO INCOMPLETO DE RAMA DERECHA (BIRD) Y DE HAI
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PROBLEMAS DE RASTREO ESPECIAL EN LA SALUD PENITENCIARIA

•	 Forma digestiva

Las manifestaciones gastrointestinales cró-
nicas afectan: glándulas salivales, esófago, 
esfínter esofágico inferior, estómago, intes-
tino delgado, colon, vesícula y árbol biliar. 
El megacolon asociado con el megaesófa-
go fue el tercer hallazgo más común.

•	 Esofagopatía chagásica

Es más frecuente en hombres en la segunda 
década de vida. El esófago se va dilatando 
y pierde su función motora, llegando a ser 
un tubo dilatado y con motilidad escasa, 
generando retención alimentaria. El sínto-
ma principal es la disfagia y odinofagia.

Diagnóstico:

•	 Evaluación clínica

•	 Endoscopía

•	 Manometría esofágica para evaluar moti-
lidad esofágica y presiones del EEI.

•	 Tomografía computada (TC) de tórax útil 
para evaluar dilatación patológica del 
esófago.

•	 Colopatía chagásica

Se presenta entre los 40 y 50 años, produ-
ciéndose una denervación parasimpática 
del colon, principalmente a nivel de colon 
sigmoides y recto.

Manifestaciones clínicas: constipación pro-
gresiva, apareciendo a través del tiempo 
fecaloma y vólvulo de sigmoides.

Diagnóstico:

•	 Radiografía de abdomen simple

•	 Enemabaritado

•	 Colonoscopía.

Todos estos estudios asociados a serolo-
gía para Chagas positiva.

CUADRO 1. DIAGNÓSTICO CLÍNICO

Caso sospechoso  
de Chagas agudo:

Es toda persona  
de cualquier edad,  
sexo y nivel social  
que presente:

•	Síndrome febril prolongado más presencia de otro síntoma especí-
fico o inespecífico (adenomegalias, hepatoesplenomegalia, anemia, 
anorexia, irritabilidad o somnolencia, convulsiones, diarrea, edemas, 
complejo oftalmoganglionar, chagoma de inoculación, chagoma he-
matógeno o lipochagoma)

Y que:

•	Sea residente o haya estado en zona endémica de Chagas en los 
últimos 3 meses

•	Tenga antecedentes de contacto con sangre (transfusiones, droga-
dicción intravenosa, accidentes de trabajo) u otro material biológico 
en los últimos 3 meses

•	Tenga menos de 12 meses y sea hijo de madre con serología positiva 
para Chagas.

Caso sospechoso  
de Chagas crónico:

Es todo paciente asintomá-
tico o con sintomatología 
cardíaca o alteración  
electrocardiográfica  
o radiológica  
(cardiomegalia) que:

•	Resida o haya residido en zonas endémicas de Chagas en forma ha-

bitual o esporádica

•	Hijo de madre infectada por T. cruzi

•	Haya recibido transfusión de sangre

•	Sea o haya sido usuario de drogas intravenosas.

Caso sospechoso  
de Chagas congénito •	Recién nacido hijo de madre con serologia positiva para Chagas
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5. Normas de diagnóstico

Se confirma que un individuo está infec-
tado cuando tiene dos pruebas serológi-
cas diferentes reactivas. En caso que el 
resultado fuera discordante debe reali-
zarse una tercera técnica o derivar a un 
laboratorio de mayor complejidad.

Técnicas parasitológicas directas: permiten 
obtener el resultado a la brevedad. La fa-
cilidad de su realización hace que puedan 
efectuarse en un laboratorio de baja com-
plejidad.

Técnicas serológicas: los equipos deben ser 
aprobados por organismos regulatorios na-
cionales. Los equipos actuales en uso son de 
composición muy variable y ninguno alcanza 
por si solo el 100% de certeza en el diagnós-
tico. Las técnicas empleadas en nuestro país 
son ELISA, Hemaglutinación indirecta, Aglu-
tinación directa, Aglutinación de partículas.

Con el empleo de dos reacciones serológi-
cas diferentes se puede alcanzar un rango 
de sensibilidad y especificidad cercano al 
100%.

 

Resultado 30 a 60 min: Strout,
microhematocrito, microtubo, gota fresca

(útiles en niños y neonatos por requerir bajo 
volúmenes de sangre)  

Técnicas serológicas. Deben ser cuantitativas ELISA, 
hemoaglutinación indirecta, inmunofluorescencia

indirecta, aglutinación de partículas.
Se requieren dos pruebas reactivas diferentes 

DIAGNÓSTICO DE LABORATORIO
Fase aguda: demostración de parásito
Fase crónica: detección de anticuerpos

GRÁFICO 1. DIAGNÓSTICO DE LABORATORIO DE ENFERMEDAD DE CHAGAS

Fuente: Ministerio Salud. Programa Nacional de Chagas. Síntesis de la Guía de Diagnóstico y Tratamiento de Pacientes 
con enfermedad de Chagas.

5.1. Diagnóstico de Chagas agudo

Se debe notificar el caso Chagas Agudo 
Congénito, Chagas agudo por otras vías de 
transmisión, Chagas Agudo Vectorial.

El diagnóstico de infección aguda (vec-
torial, transplacentaria, transfusional, por 
ingesta de alimentos contaminados o por 
trasplante) se realiza mediante la visualiza-
ción del T. cruzi por métodos parasitológi-
cos directos. Es esperable que la serología 
convencional sea negativa en los primeros 
días de esta etapa. Su utilidad sería para 
demostrar una seroconversión en una nue-
va muestra, a partir de los 20 días de la in-
fección.

5.2. Diagnóstico de Chagas  
indeterminado

La identificación de estos pacientes se hace 
con estudio serológico positivo de Chagas 

con ausencia de signos de enfermedad o sín-
tomas atribuibles a esta enfermedad,  como 
electrocardiograma normal, radiografía de 
tórax normal y examen del aparato digestivo 
normal.

5.3. Diagnóstico  
de Chagas congénito

Todas las embarazadas deben ser estu-
diadas serológicamente. 

El niño recién nacido, hijo de madre in-
fectada, se estudiará en las primeras se-
manas de vida por los métodos parasito-
lógicos directos. 

Aquellos que tuvieran una técnica para-
sitológica negativa en las primeras sema-
nas, deberán tener un estudio serológico 
con dos técnicas a partir de los 10 meses 
de edad. 
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PROBLEMAS DE RASTREO ESPECIAL EN LA SALUD PENITENCIARIA

Fuente: Ministerio Salud. Programa Nacional de Chagas. Síntesis de la Guía de Diagnóstico y Tratamiento de Pacientes 
con enfermedad de Chagas.

Recién nacido hijo de madre con serología positiva para Chagas

Buscar parasitemia en recién nacido
Microhematocrito/Gota fresca 

POSITIVA NEGATIVA

CHAGAS
CONFIRMADO

NEGATIVAPOSITIVA

ALTATRATAMIENTO

Realizar serología,
(dos técnicas serológicas)
a partir de los 10 meses

GRÁFICO 2. ALGORITMO DIAGNÓSTICO DE CHAGAS CONGÉNITO

5.4. Diagnóstico  
en pacientes inmunodeficientes

Los pacientes con enfermedad de Chagas 
crónica que presentan algún grado de in-
munodepresión (trasplante de órganos, 
infección por VIH, tratamiento oncológico) 
pueden presentar una reactivación del T. 
cruzi, detectándose los parásitos por mé-
todos parasitológicos directos en sangre o 
líquido cefalorraquídeo o visualizándolos 

en la biopsia de una lesión en piel o ce-
rebro.

5.5. Diagnóstico de Chagas crónico

El método diagnóstico de elección en esta 
etapa es la detección de anticuerpos anti-T. 
cruzi en el suero de los pacientes. Se consi-
dera que un individuo está infectado cuan-
do su muestra de sangre tiene dos diferen-
tes técnicas serológicas reactivas.

GRÁFICO 3. ALGORITMO DIAGNÓSTICO DE CHAGAS CRÓNICO

Fuente: Síntesis de la Guía de Diagnóstico y Tratamiento de Pacientes con Enfermedad de Chagas. Programa Nacional 
de Chagas. Ministerio de salud de la Nación.

Paciente asintomático o con sintomatología cardíaca
o alteración electrocardiográfica o radiológica

Realizar dos reacciones serológicas

2 pruebas
positivas 

2 pruebas
negativas

CHAGAS
DESCARTADO

1 prueba positiva y
1 prueba negativa 

Realizar una tercer prueba 
diferente a las utilizadas

Frente a alta sospecha,
realizar una prueba

diferente a las utilizadas

 

 

POSITIVA NEGATIVA

CONFIRMA CHAGAS

 

- Evaluar necesidad de tratamiento antiparasitario.
- Derivación a segundo nivel, para tratamientos de las complicaciones si las tuviera.
- Realizar estudio epidiemológico en busca de otros enfermos en la vivienda y la comunidad, si es área endémica.  
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CUADRO 2. CONDICIONES DEL DIAGNÓSTICO

Caso confirmado  
de infección aguda,  
excepto congénito:

Caso sospechoso confirmado por laboratorio (visualización del 
parásito)

Caso confirmado  
de Chagas congénito:

Madre con serología positiva para enfermedad de Chagas y una de 
los siguientes condiciones:
•	 hasta los 10 meses de edad con observación directa del parásito

•	 a partir de los 10 meses y hasta los 18 meses, 2 técnicas serológicas 

diferentes positivas y que una de ellas debe ser ELISA o IFI.

Donante  
de sangre positivo: Serología positiva para T. cruzi.

6. Notificación

El “Protocolo de Enfermedad de Chagas 
para Población en Contexto de Encierro”, 
firmado por los ministerios de Salud y Justi-

Se debe notificar el caso Chagas agudo 
congénito, Chagas agudo por otras vías de 
transmisión, Chagas agudo vectorial.

7. Tratamiento

•	 Etiológico

•	 De acuerdo a las manifestaciones clínicas.

El tratamiento etiológico tiene como obje-
tivos: curar la infección y prevenir lesiones 
viscerales. 

Las intervenciones en el medio ambiente se 
orientan a disminuir la posibilidad de trans-
misión del Trypanosoma cruzi.

Se recomienda el tratamiento específico o 
etiológico para:

•	 Todos los pacientes en fase aguda, indepen-
dientemente de la edad

•	 Todos los pacientes infectados hasta los 15 años

cia de la Nación, establece pautas de aten-
ción para esta enfermedad.

A continuación se citan las referentes a la 
notificación de casos.

•	 Reactivaciones en pacientes inmunodefi-
cientes (VIH, postrasplante, enfermedades 
autoinmunes)

•	 Accidentes de laboratorio o quirúrgico.

Las drogas utilizadas, autorizadas y pro-
vistas por el Programa Nacional de Cha-
gas del Ministerio de Salud de la Nación 
son benznidazol y nifurtimox.

En mujeres en edad fértil antes de iniciar 
el tratamiento, se debe investigar posible 
embarazo e indicar anticoncepción duran-
te el mismo.

A todos los pacientes se debe solicitar un 
hemograma, urea y creatinina y enzimas he-
páticas, antes de iniciar el tratamiento, a los 
15/20 días de iniciado y una vez finalizado. 
Al iniciar el tratamiento a todos los pacien-
tes se les debe brindar información sobre 
los posibles efectos adversos. 

CUADRO 3. CONTROL Y CUMPLIMIENTO DE LOS TRATAMIENTOS

Será responsabilidad del médico tratante

1. La notificación del caso confirmado se hará de forma inmediata al Sistema Nacional de Vigilan-

cia en Salud (SNVS) del Ministerio de Salud de Nación

2. Citar y estudiar a los hijos de madres positivas para su diagnóstico.

3.  Controlar el tratamiento de  los internos tratados.

4. El médico que prescriba la medicación deberá dejarlo asentado en la HC.
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PROBLEMAS DE RASTREO ESPECIAL EN LA SALUD PENITENCIARIA

Fármaco Dosis Efectos adversos Contraindica-
ciones

Benznidazol

5-7 mg/kg/día vía oral 

Dividido en dos o tres tomas 
diarias luego de las comidas

Duración:

se recomiendan 60 días*

Son de tres tipos:
•	Dermatológicos:	erupción	cutánea	

que aparece entre los 7-10 días de 
tratamiento, edema generaliza-
do, fiebre, adenopatías, mialgia y 
artralgia.

•	Hematológicos:	depresión	de	la	
médula ósea con trombocitopenia, 
púrpura y agranulocitosis, que es la 
manifestación más grave.

•	Compromiso	neurológico:	polineu-
ropatía, parestesia y polineuritis 
periférica.

•	Mujeres 
embarazadas

•	Pacientes	 
 con  
 insuficiencia  
 hepática  
 severa o  
 renal  
 severa.

Nifurtimox

8-10 mg/kg/día en adoles-
centes y adultos, en 3 tomas 
diarias (máximo 700 mg/día)

10 mg/kg/día en lactantes y 
niños, en 2 o 3 tomas diarias 

10-12 mg/kg/día en recién 
nacido y hasta los dos meses 
de vida, en dos tomas diarias. 
En casos de bajo peso puede 
administrarse en una sola 
dosis. 

En neonatos de bajo peso 
comenzar con la mitad de la 
dosis, si no se produce leuco-
penia, al 5o día indicar dosis 
habitual

Duración: 60 días. 

No ingerir bebidas alcohólicas

Están relacionados con la dosis  
y son reversibles: 

•	Anorexia

•	/áuseas

•	Vómitos

•	Dolor	gástrico

•	Insomnio

•	Dolor	de	cabeza

•	VÏrtigos

•	Excitabilidad

•	Mialgias,	

•	Artralgias	

•	Convulsiones.

•	Mujeres 
embarazadas

* Ante intolerancia garantizar por lo menos 30 días de tratamiento.

7.1. Atención de personas  
que presentan accidentes laborales

En personas que trabajan en laboratorios 
y que presentan un accidente cortopun-
zante por muestras contaminadas con 
formas infectantes de T. cruzi, se debe 
confirmar la contaminación del objeto 
con el parásito y la infección posterior del 
paciente (mediante serología y PCR). Si 
son positivas, se debe iniciar tratamien-
to en forma inmediata, con BNZ en dosis 
de 7-10 mg/kg/día, al menos durante 15 
días, dependiendo de su estado inmuno-
lógico. Se deben realizar estudios seroló-
gicos a los 15, 30 y 60 días del ocurrido el 
accidente.

7.2. Chagas congénito  
y agudo en menores de 15 años

Inicio de tratamiento específico con benz-
nidazol, dosis diaria de 5 a 7 mg/kg/día, 
fraccionado en dos tomas, por 30 a 60 días.

El tratamiento de la Enfermedad de Cha-
gas con benznidazol está indicado en in-
fecciones agudas y la primera fase crónica 
(niños hasta 15 años).

El análisis de la información disponible revela 
que la eficacia del tratamiento en la infección 
crónica tardía es dudosa. Esta incertidumbre 
es aún mayor en individuos asintomáticos y 
los mayores de 50 años, donde la relación 
riesgo-beneficio de tratamiento no parece 

CUADRO 4. TRATAMIENTO



256

ENFERMEDAD DE CHAGAS

favorable. Por un lado, la toxicidad es mayor, 
y por el otro, los síntomas no están presen-
tes, y probablemente nunca aparecen des-
pués de 30 años de latencia.

La incertidumbre es en gran parte el resul-
tado de las diferencias en las poblaciones 
de estudio, puntos finales y períodos de se-

guimiento, y el hecho de que la mayoría de 
la información sobre el tratamiento a finales 
de la fase crónica proviene de estudios no 
aleatorios.

Recomendaciones de tratamiento anticha-
gásico de acuerdo a los distintos grupos de-
mográficos.

8. Seguimiento y control

A los 15-20 días de iniciado el tratamiento 
se recomienda realizar laboratorio: crea-
tinina, urea, hemograma, hepatograma, 
test de embarazo en mujeres en edad fér-
til (en el primer y segundo examen). Ade-
más realizar examen físico y control para-
sitológico.

Si la parasitemia es:

•	 Negativa: continuar la administración hasta 
completar los 60 días de tratamiento.

Siempre debe ofrecerse terapia

Infección aguda

Infección congénita temprana

Niños < 12 años con infección crónica

Niños de 13-18 años con infección crónica

Reactivación de infección en pacientes con VIH u otra inmunosupresión

En general, se debe ofrecer la terapia

Mujeres en edad reproductiva

Adultos de 19-50 años con forma indeterminada o cardiopatia leve a moderada

Inmunosupresión

Terapia es opcional

Adultos mayores de 50 años sin cardiopatia avanzada

Paciente con compromiso digestivo sin cardiopatia

En general, no se debe ofrecer la terapia

Cardiopatia chagásica avanzada

Megaesófago con acalasia sintomática

NUNCA se debe ofrecer terapia a:

Embarazada

Insuficiencia renal crónica avanzada e insuficiencia hepática crónica

Fuente: Bern C, and colls. JAMA 2007;298: 2171-2181.

•	 Positiva: investigar el cumplimiento del tra-
tamiento. En caso de sospechar resistencia 
de la cepa infectante a la droga en uso se 
debe utilizar la otra droga disponible según 
el esquema recomendado. También se reco-
mienda monitorear los comprimidos:

La Guía de Diagnóstico y Tratamiento de 
Pacientes con Enfermedad de Chagas del 
Ministerio de Salud de la Nación recomien-
da entregar a los pacientes el número ne-
cesario de comprimidos hasta la próxima 
consulta. Esta situación puede conservarse 

CUADRO 5. GRUPOS DEMOGRÁFICOS DE INFECTADOS POR T. CRUZI 
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PROBLEMAS DE RASTREO ESPECIAL EN LA SALUD PENITENCIARIA

en el contexto de encierro, según las ca-
racterísticas particulares y la evaluación del 
equipo tratante. En la consulta de control 
se debe solicitar que el paciente concurra 
con los comprimidos sobrantes para saber 
si pudo realizar adecuadamente la indica-
ción.

Las pruebas serológicas y parasitológicas 
se deben realizar al finalizar el tratamien-

to y a los 6, 12, 24 y 48 meses para el 
control de su eficacia. Pacientes en fase 
crónica de la enfermedad deben realizar 
controles serológicos una vez por año.

Es importante tener en cuenta que los anti-
cuerpos pueden persistir por tiempos pro-
longados en pacientes que han realizado 
tratamiento, aunque se encuentren cura-
dos.
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+ Redes. Terapéutica racional en Atención Primaria. 

Curso: Infecciones Prevalentes en el Primer Nivel de 

Atención. Unidad Cuatro.

MINISTERIO DE SALUD DE LA NACIÓN, Chagas, Guía para el 

Equipo de Salud, nº 7. 

MINISTERIO DE SALUD DE LA NACIÓN, Manual de normas y 

procedimientos de Vigilancia y Control de Enfermedades 

de Notificación Obligatoria, Revisión nacional 2007.

MINISTERIO DE SALUD DE LA NACIÓN, Síntesis de la Guía de 

Diagnóstico y Tratamiento de Pacientes con Enferme-

dad de Chagas. Programa Nacional de Chagas. 

OMS, Centro de prensa, “La enfermedad de Chagas”. 

Nota descriptiva 340, Mayo de 2010. 

OPS, FUNDACIÓN Mundo Sano. La enfermedad de Cha-

gas, a la puerta de los 100 años del conocimiento de una 

endemia americana ancestral, monografía, 2007. 

BERN, C., and colls, “Evaluation and treatment of Cha-

gas disease in the United States: A systematic review”, 

JAMA, 2007;298:2171-81.

CATALÁN, L., “Enfermedad de Chagas”, Gastroenterol. 

latinoam 2010; Vol 21, Nº 2:292-297. 

COMITÉ DE PARASITOLOGÍA, DEPARTAMENTO DE ENFER-

MEDADES EMERGENTES Y REEMERGENTES, MINISTERIO DE 

SALUD DE CHILE, “Tratamiento antiparasitario de la 

enfermedad de Chagas”, RevChilInfect 2008; 25 (5): 

384-389.

MANZULLO, E., “Chagas agudo vectorial” en La enferme-

dad de Chagas, a la puerta de los 100 años del conoci-

miento de una endemia americana ancestral, monogra-

fía, OPS, 2007. 

MATSUDA, N. M., and colls, “The chronic gastrointes-

tinal manifestations of chagas disease”, Clinics, 2009; 

64(12):1219-24.

PÉREZ-MOLINA J., and colls., “Use of benznidazole to 

treat chronic Chagas disease: a systematic review with a 

meta-analysis”, Journal of Antimicrobial Chemotherapy 

(2009) 64, 1139–1147.

VILLAR, J. and colls., “Trypanocidal drugs for chronic 

asymptomatic Trypanosomacruzi infection”, Cochrane 

DatabaseSystRev 2002 (1): CD 003463. 

Bibliografía

•

•





259

A
te

nc
ió

n 
y 

C
ui

da
do

 d
e 

la
 S

al
ud

 d
e 

Pe
rs

on
as

 P
ri

va
da

s 
de

 s
u 

Li
be

rt
ad

Hidatidosis
•

HIDATIDOSIS

1. Introducción

La hidatidosis o equinococosis quística 
(EQ) es una enfermedad de evolución cró-
nica producida por un endoparásito, el 
Echinococcus granulosus, perteneciente a 
la clase Cestode y familia Taenidae. Afecta 
simultáneamente la salud de las personas 
y a la ganadería. En aquellas regiones del 
mundo con una economía básicamente 
agrícola-ganadera representa un impor-
tante problema económico y de salud pú-
blica.

La EQ es una enfermedad clasificada den-
tro de las zoonosis que se transmite natu-
ralmente entre los animales y el hombre. 
Aquellas zoonosis en la que el agente in-
feccioso debe pasar por más de una es-
pecie vertebrada (perro-oveja), pero por 
ningún huésped invertebrado a fin de con-
sumar su ciclo evolutivo, se denominan 
ciclo zoonosis. A este grupo pertenece la 
equinococosis.

La EQ es causada por las formas larvales 
del cestodo del género Echinococcus, cu-
yas formas adultas se encuentran en el 
intestino delgado de los perros.

La enfermedad no se transmite directamen-
te de una persona a otra ni de un huésped 
intermediario a otro. El ciclo natural puede 
interrumpirse por la administración de teni-
cidas específicos.

Dentro de las cuatro especies del género 
Echinococcus, presentan relevancia médica:

•	 E. granulosus: parásito causante de la hida-
tidosis quística. 

•	 E. multilocularis: provoca hidatidosis alveolar.

En zonas endémicas, el ciclo natural de la 
enfermedad se mantiene por la presencia 
de perros parasitados que eliminan huevos 
en forma permanente contaminando el am-
biente (suelo, agua, huertas, etc.) 

Los perros infectados comienzan a expulsar 
huevos a partir de los 33 a 45 días, depen-
diendo de la cepa, después de la primoin-
fección. En el medio los huevos sobreviven 
por tiempo prolongado contaminando 
el ambiente. Los perros infectados con la 
forma adulta del parásito liberan huevos 
viables al medio ambiente a través de sus 
heces.

Los humanos adquieren la hidatidosis al in-
gerirlos accidentalmente. Dentro del tracto 
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digestivo y favorecido por la acción de en-
zimas gástricas, pancreáticas y los cambios 
en el pH, se libera la oncósfera o embrión 
hexacanto, que penetra la mucosa del in-
testino delgado y gana la circulación por-
tal. En un 50−70% las oncósferas quedan 
retenidas en el filtro inicial constituido por 
lo sinusoides hepáticos, localizándose pre-
ferentemente en el lóbulo hepático dere-
cho, un 20−30% sortea este primer filtro y 
se aloja a nivel pulmonar y el resto de las 
oncósferas, un 10% se ubica a nivel óseo, 
encefálico, cardíaco o esplénico. 

A nivel de los capilares hepáticos y pulmo-
nares el parásito se desarrolla hasta el esta-
dio de larva hidátide y debido a la reacción 
inflamatoria inespecífica generada por el 
tejido circundante, se desarrolla el quiste 

hidatídico. El crecimiento de la hidátide 
es lento, crece aproximadamente de 0,5-1 
centímetro por año.

Los síntomas generalmente están ausen-
tes y, en muchos casos, los quistes son 
detectados accidentalmente en estudios 
de imágenes. Cuando los síntomas se 
presentan, frecuentemente se deben al 
efecto de masa ocupante que generan 
los quistes.

En la República Argentina, el parásito se 
presenta como el helminto zoonótico más 
prevalente. Se difunde naturalmente a través 
de dos ciclos: uno doméstico primario, que 
comprende a los perros y a los ovinos, y otro 
ciclo secundario o alternativo, que involucra 
al perro con los caprinos, los porcinos y los 
bovinos.

En la República Argentina, la EQ está di-
fundida en todo el territorio nacional, al-
canzando mayor prevalencia en las zonas 

IMAGEN 1. CICLO VITAL ECHINOCOCCUS

ganaderas de cría de ovinos y caprinos, 
especialmente en las provincias de Río 
Negro, Chubut, Neuquén y Santa Cruz.

Fuente: Ciclo vital de la hidatidosis. Salud Pública Mex2002; 44:145-152.

Adulto

Escólex se adhiere a instestino

Protoescólex 
de quiste

Húesped definitivo

Húesped 
intermediario

Ingesta huevos
(en heces)

Ingesta quistes
(en órganos)

Quiste hidatídico en hígado, 
pulmones y otros tejidos 

Oncosfera se libera  
y penetra a pared instestinal

Huevo 
embrionado 
en heces
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PROBLEMAS DE RASTREO ESPECIAL EN LA SALUD PENITENCIARIA

2. Cuadro clínico

CUADRO 1. MANIFESTACIONES CLÍNICAS: CLASIFICACIÓN SINDROMÁTICA

Órgano afectado Signos y síntomas

Síndrome local:  
la expresión clínica está rela-
cionada con la emergencia 
del quiste hidatídico.

Cavidad abdominal 

Sistema 
osteoarticular

Cuello

Se manifiesta como un tumor redondea-
do, de superficie lisa, que comienza a ser 
palpable porque se aloja en un órgano 
superficial (celular subcutáneo, músculos 
periféricos, peritoneo, quistes emergentes 
de hígado o emergentes de bazo) o porque 
alcanza un tamaño que excede al órgano 
donde se aloja y se exterioriza. 

Síndrome región comprende 
el conjunto de signos y sín-
tomas que revelan distorsio-
nes en la forma del órgano 
afectado y alteraciones en los 
tejidos u órganos adyacentes, 
ocasionados por la expansión 
del quiste hidatídico. 
En este síndrome se presenta 
el dolor y síntoma órgano 
específico.

Hígado

Tumor, hepatomegalia, ictericia, dolor, co-
lestasis, ruptura del quiste, siembra perito-
neal, peritonitis biliar, fístula biliar, absceso 
hepático, cólico biliar, colangitis, pancreati-
tis, hipertensión portal, ascitis. Compresión 
o trombosis de la cava inferior, calcificación 
o infección de la adventicia, eosinofilia. 
Compresiones y desplazamientos del árbol 
urinario, desplazamientos del duodeno, 
yeyuno, íleon e intestino grueso, lesiones 
por tránsito hepatopulmonar.

IMAGEN 2. MAPA DE LA HIDATIDOSIS

Fuente: Ministerio de Educación y Ministerio de Salud.
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Órgano afectado Signos y síntomas

Síndrome región comprende 
el conjunto de signos y sín-
tomas que revelan distorsio-
nes en la forma del órgano 
afectado y alteraciones en los 
tejidos u órganos adyacentes, 
ocasionados por la expansión 
del quiste hidatídico. 
En este síndrome se presenta 
el dolor y síntoma órgano 
específico.

Pulmón

Tumor (radiológico), dolor, tos crónica, 
expectoración, disnea, fiebre, hemoptisis. 
Pleuritis, neumotórax, bronquiectasias, abs-
ceso de pulmón, vómica, anafilaxia, asma, 
eosinofilia.

Músculos  
periféricos

Tumor, dolor.

Huesos

Sucesión de tumores sin membrana laminar 
en la medular del hueso, dolor, fragilidad 
ósea, fracturas patológicas, fístulas a piel, 
dificultad para la motilidad, eosinofilia.

Sistema nervioso 
central

Dolor gravativo, síntomas neurológicos, 
tumor por TAC o RNM, convulsiones.

Bazo
Tumor, dolor, esplenomegalia, desplaza-
mientos del colon transverso

Síndrome general: hay ma-
nifestaciones a distancia del 
quiste hidatídico, derivadas 
de la filtración de líquido y de 
complicaciones del quiste o 
de la membrana adventicia.

Sin afectación 
específica

Tumor, dolor, salida de líquido hidatídico 
(tumor filtrante, ruptura del quiste), des-
plazamiento de órganos, prurito, urticaria, 
asma, edema, hipotensión, cefalea.

Los órganos más afectados son:

•	 El hígado en un 50-70% de los casos, habi-
tualmente el lóbulo hepático derecho (80% 
lesión única y 20% lesiones múltiples)

•	 Pulmón 20-40% (60% pulmón derecho y 13% 
es bilateral)

•	 Otras localizaciones en un 10%, el quiste 
hidatídico puede localizarse en cualquier 
órgano: bazo, riñón, corazón, páncreas, ór-
bita, músculos, glándula tiroides, parótidas, 
mediastino, serosas.

De los pacientes con lesiones pulmona-
res hasta el 60% tiene antecedentes de 
hidatidosis hepática. Recordar que nin-
gún órgano es inmune a la infección.

El quiste hidatídico generalmente se en-
cuentra como un hallazgo al realizar estu-
dios de imágenes de la cavidad abdominal 
o una radiografía de tórax.

En esta enfermedad el individuo para-
sitado se puede sensibilizar por medio 
del contacto con pequeñas cantidades 
de material hidatídico y puede presentar 
reacciones urticarianas frecuentes y repe-
tidas. Este signo es valioso, en especial 
en personas procedentes de zonas endé-
micas.

Las complicaciones son ruptura de quiste, 
infección, abscesos, shock anafiláctico.

3. Diagnóstico

3.1. Manifestaciones clínicas

El cuadro clínico de la hidatidosis es poco 
preciso porque involucra un conjunto de 
variables tales como el sitio donde se im-
planta el parásito, el modo que toma la 
evolución del quiste y las relaciones que se 
establecen durante su crecimiento.

Fuente: Guarnera E. Hidatidosis en Argentina. Carga de enfermedad. Organización Panamericana de la Salud (OPS) 
INEI, ANLIS Dr. Carlos G. Malbrán. Ministerio de salud. Marzo 2009. 
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PROBLEMAS DE RASTREO ESPECIAL EN LA SALUD PENITENCIARIA

3.2. Período de incubación

Es el tiempo que transcurre desde la inges-
ta de oncósferas hasta la aparición de los 
síntomas, es asintomático y prolongado. 
Este período es el tiempo que requiere el 
metacestode para aumentar desde unos 
pocos milímetros, que mide cuando se im-
planta, hasta cerca de 10 cm de diámetro, 
que es el tamaño medio que tiene cuando 
aparecen los síntomas.

Este período de incubación es de gran 
importancia sanitaria, por cuanto es el 

lapso útil para la búsqueda de “porta-
dores asintomáticos” entre la población 
de riesgo con el objetivo de administrar 
un tratamiento oportuno para evitar un 
daño orgánico mayor.

3.3. Diagnóstico por imágenes

Se utilizan métodos como:

•	 Ecografía

•	 TAC

•	 RNM

•	 Radiografía de tórax.

3.4. Hidatidosis hepática y abdominal

Se debe considerar a la ecografía como 
técnica de elección para:

•	 Diagnóstico en pacientes sintomáticos y 
control del tratamiento. 

•	 Tamizajes de población para detección de 
portadores asintomáticos de localización ab-
dominal (50-70% de los quistes hidatídicos)

•	 Vigilancia epidemiológica.

Desde el punto de vista de las imágenes 
ecográficas del quiste hidatídico, se han de-
finido varias características patognomónicas:

•	 Imagen quística con vesícula única: se iden-
tifica en forma clara la membrana germinati-

va como una imagen lineal hiperecogénica 
bien definida (diagnóstico diferencial con 
quistes serosos simples).

•	 Imagen de membrana desprendida: la ima-
gen es clara y patognomónica de los quistes 
hidatídicos hepáticos tipo II (clasificación de 
Gharbi). Es poco frecuente encontrar una 
imagen de este tipo en su evolución natural, 
se observan con mayor frecuencia en el se-
guimiento de pacientes tratados con alben-
dazol como único tratamiento. 

•	 Imagen quística con vesículas hijas múltiples 
en su interior: es la típica imagen en rueda 
de carro o panal de abejas (diagnóstico dife-
rencial con cistoadenoma hepático o enfer-
medad poliquística hepática).

IMAGEN 3. QUISTE HEPÁTICO (ECOGRAFÍA)
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•	 Signo del “nevado” por la arenilla hidatídica 
al movilizar bruscamente al paciente 180º.

•	 Panal de abeja: se caracteriza por la presen-
cia de quistes de pequeño tamaño hasta 1 
cm de diámetro, uniformes y ovales. Fre-
cuente en la fibrosis intersticial. Se presenta 
como la etapa final de una lesión pulmonar 
infiltrativa que no ha sido resuelta.

Los diagnósticos ecográficos deberán in-
cluir la clasificación de Gharbi (tipo de quis-
te) según el siguiente detalle:

•	 TIPO I (CE1): Hialino (contenido líquido).

•	 TIPO II (CE3): Hialino con membrana germi-
nativa “desprendida” o “plegada”.

•	 TIPO III (CE2): Multivesicular: imágenes quís-
ticas múltiples dentro de un quiste (imagen 
en rueda de carro o panal de abejas).

•	 TIPO IV (CE4): Heterogéneo (contenido pre-
dominantemente sólido).

•	 TIPO V (CE5): Calcificado (sectores parciales 
o totalidad de la imagen).

IMAGEN 4. CLASIFICACIÓN DE GHARBI

Fuente: Norma técnica y manual de procedimientos para el control de la hidatidosis en la República Argentina. Ministe-
rio de Salud de la Nación, con el apoyo de la Organización Panamericana de la Salud (OPS). Año 2009.

En la práctica habitual, la ecografía hepáti-
ca puede ser suficiente.

La tomografía axial computada y la reso-
nancia magnética nuclear son preferibles 
para:

•	 Los quistes voluminosos y centrales

•	 Precisar mejor las relaciones vasculares y bi-
liares

•	 Evaluar el riesgo de comunicación biliar.

3.5. Hidatidosis pulmonar

La radiografía de tórax (frente y perfil) es la 
técnica de elección para:

•	 Diagnóstico en pacientes sintomáticos y 
control del tratamiento

•	 Tamizajes de población para identificar ca-
sos pulmonares.

3.6. Laboratorio

Actualmente la técnica de ELISA y de Wes-
ternblot son las pruebas de elección. La 
principal limitación de las pruebas inmuno-
diagnósticas es que no tienen utilidad diag-
nóstica en los casos de portadores de quiste, 
cuyo suero no contiene niveles detectables 
de anticuerpos, lo que ocurre cuando la 
técnica de ELISA y de Westernblot son las 
pruebas de elección. 

Tipo I Tipo II Tipo III Tipo IV Tipo V

Hialino Membrana 
desprendida

Multivesicular Heterogéneo 
predominantemente 

sólido

Calcificado
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PROBLEMAS DE RASTREO ESPECIAL EN LA SALUD PENITENCIARIA

CUADRO 1. CONDICIONES PARA EL DIAGNÓSTICO DE HIDATIDOSIS

La serología con titulación de anticuerpos 
IgG específicos puede ser de utilidad en el 
seguimiento post-tratamiento de la hidati-
dosis hepática, en especial si la resección 
del quiste no fue completa y pudo existir 
diseminación durante el procedimiento y/o 
cuando se trata de lesiones múltiples.

3.7. Control  
de expuestos al mismo riesgo

•	 Realizar serología, ecografía abdominal y/o 
radiografía torácica en busca de quistes hi-
datídicos.

•	 Revisar a los caninos que viven dentro de la 
casa o en las cercanías en busca de infección.

4. Tratamiento

El tratamiento específico depende del tipo 
de quiste, puede ser farmacológico y/o qui-
rúrgico. El Ministerio de Salud de la Nación 
distribuye en forma gratuita albendazol 400 
mg a las provincias del país.

Actualmente las opciones de tratamiento son:

•	 Farmacológico

•	 Quirúrgico

•	 PAIR (punción, aspiración, inyección y reas-
piración).

El tratamiento farmacológico está con-
traindicado en embarazo, lactancia, epi-
lepsia, hepatopatía crónica o hipersensi-
bilidad a alguno de sus componentes.

En la respuesta al tratamiento pueden influir:

•	 La edad del paciente.

Diagnóstico 
de sospecha

Diagnóstico 
de enfermedad

Diagnóstico 
de localización

Diagnóstico 
de confirmación

Elementos  
clínicos

+
antecedentes

epidemiológicos

Serología de alta  
sensibilidad positiva

+
serología de alta  

especificidad positiva

Imágenes positivas 
(orden de costos)
• Radiografía
• Ultrasonografía
• TAC 
• RNM

Métodos parasitológicos  
directos o técnicas  

moleculares que identifican 
secuencias de nucleótidos 

específicos del ADN  
de Echinococcusgranulosus

•	 El tamaño y la localización anatómica del 
quiste. 

•	 La presencia de calcificación y / o fibrosis pe-
riquística.

Los quistes más pequeños y los quistes 
con paredes finas, así como los que se 
presentan en los pacientes más jóvenes, 
tendrían mejor respuesta al tratamiento 
farmacológico.

4.1. Tratamiento quirúrgico

Existen diferentes técnicas, como cirugía 
abierta, laparoscopia y procedimientos mí-
nimamente invasivos. En cada caso se debe 
evaluar la técnica quirúrgica más adecuada 
para la extirpación del quiste con la menor 
posibilidad de complicaciones postopera-
torias.

4.2. Indicaciones de tratamiento

Pacientes con quiste  
hepático (QH) complicado

Por infección, ruptura de la cavidad abdo-
minal o la vía biliar, tránsito toraco abdomi-
nal, se indica tratamiento quirúrgico con-
vencional. Ante la sospecha de un cuadro 
de estas características se debe derivar con 
urgencia a un centro de alta complejidad.

En estos casos se efectuará tratamiento 
postquirúrgico con albendazol 10 mg/kg/
día en una sola toma diaria luego del de-
sayuno, ya que su absorción aumenta hasta 
5 veces en presencia de alimentos grasos. 
Es altamente efectivo en el tratamiento de 

Fuente: Parasitología, INEI, ANLIS, Dr. Carlos G. Malbrán. 2007.
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parasitosis tisulares por su alta concentra-
ción en los tejidos, durante 90 días sin in-
tervalos. Se debe asociar con ranitidina a 
dosis de 150 mg cada 12 horas vía oral. Si 
se utiliza por corto tiempo, presenta escasa 
toxicidad.

En tratamiento prolongado puede produ-
cir dolor abdominal, náuseas, vómitos, au-
mento transitorio de las enzimas hepáticas, 
leucopenia y plaquetopenia. Son cuatro 

ciclos de 30 días cada uno, continuados, 
sin interrupción, excepto intolerancia y/o 
alteración de los datos del laboratorio. En 
estos casos se interrumpe por 15 días y se 
repiten los análisis, si se normalizaron se rei-
nicia el tratamiento.

Portadores asintomáticos de QH

La conducta se decidirá teniendo en cuen-
ta el tipo, tamaño y localización topográfica 
del quiste.

CUADRO 2. CONDUCTA A SEGUIR EN PORTADORES ASINTOMÁTICOS. SEGÚN TIPO Y TAMAÑO  
DEL QUISTE 

Tipo Tamaño del quiste Conducta

Ia Menor de 3 cm
ELISA (ag y ac)
Solo observación y control ecográfico cada 6 meses

Ib De 3 cm a 6 a 7 cm Tratamiento con albendazol

Ic Mayor a 7 cm Cirugía

II
De 1 cm a 7 cm Tratamiento con albendazol

Mayor a 7 cm Cirugía

III

Menor de 3 cm
ELISA
Control ecográfico cada 6 meses

De 3 cm a 7 cm Tratamiento con albendazol

Mayor a 7 cm Cirugía

IV Cualquiera

Evaluar situaciones particulares 
Hacer diagnóstico diferencial con masa hepática,  
control ecográfico, TAC, RMN 
Sin tratamiento (quistes de poca vitalidad o vitalidad nula)

V Cualquiera
Sin control rutinario y sin tratamiento (quistes sin actividad  
parasitaria o muertos), cualquiera sea su tamaño

4.3. Tratamiento quimioterápico

Albendazol se indica a una dosis de 10 mg/
kg/día.

Seguimiento: 

•	 Clínico: evaluar intolerancias, efectos inde-
seables y/o aparición de síntomas. 

•	 Laboratorio previo al tratamiento y cada 30 
días antes de iniciar cada ciclo. Se incluirá: 
hemograma completo, urea, creatinina, coa-
gulograma, hepatograma completo. 

•	 Radiografía de tórax: previo al tratamiento. 

•	 Ecografía a los 2 meses de iniciado el tra-
tamiento, al finalizarlo, y a 6 y 12 meses de 
finalizar el tratamiento.

Tratamiento de quistes hidatídicos abdomi-
nales de localización diferente a la hepática: 
En el caso de quistes hidatídicos intra abdo-
minales no hepáticos, se aplica el mismo cri-
terio que para los quistes hepáticos. Siem-
pre teniendo en cuenta las características 
individuales de cada paciente. Los quistes 
esplénicos se tratarán en lo posible con ci-
rugía conservadora.

Fuente: Norma técnica y manual de procedimientos para el control de la hidatidosis en la República Argentina. Minis-
terio de Salud de la Nación. Año 2009.
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PROBLEMAS DE RASTREO ESPECIAL EN LA SALUD PENITENCIARIA

Tratamiento de quistes hidatídicos pulmo-
nares: en el caso de pacientes sintomáticos, 
se indica la cirugía convencional. En el caso 
de pacientes asintomáticos, debe evaluarse 
cuidadosamente la implementación de otras 
alternativas de tratamiento, en tanto la efica-
cia de estos métodos está aún en discusión.

Seguimiento:
•	 Clínico: evaluar intolerancias, efectos inde-

seables y/o aparición de síntomas.

•	 Laboratorio: previo al tratamiento y cada 30 
días antes de iniciar cada ciclo: hemograma 
completo, urea, creatinina, coagulograma, 
hepatograma completo. 

•	 Ecografía a los 6 meses y repetir anualmente 
durante 3 años.

El tratamiento farmacológico puede oca-
sionar leucopenia y elevación de transami-
nasas y/o bilirrubina.
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Salud bucodental
AUTORES: OD. CECILIA CARAMÉS - OD. JOSELINA GIORGI

•

1. Introducción

¿Qué factores influyen en la salud?

Una variedad de factores intervienen en 
la salud de los individuos y de las comuni-
dades. Desde esta visión integral, la salud 
de las personas, concebidas como sujetos 
sociales, es el resultado de la acción inter-
dependiente de la herencia o carga gené-
tica, los hábitos y estilo de vida, y el medio 
ambiente físico y sociocultural, entre otros.

Entendiendo que el individuo se desarrolla 
en interacción con el entorno, su salud es-
tará estrechamente ligada a los niveles de 
salud de su comunidad. Por lo tanto, frente 
a una población vulnerable como es la que 
se encuentra privada de su libertad, hay 
que entender también la salud como dere-
cho ligado a la calidad de vida.

La odontología con responsabilidad social in-
cluye a las personas privadas de su libertad, y 
abarca los diferentes estratos y actores socia-
les: el comunitario, el científico, el académico 
y sus alcances en el ámbito penitenciario.

La promoción de la salud bucal fomenta las 
prácticas de autocuidado y disminución de 
la probabilidad de ocurrencia de las enfer-
medades y afecciones bucodentales.

Las patologías de mayor incidencia, dentro 
del SPF, son las caries y la enfermedad pe-
riodontal, a las que se le han sumado las 
provocadas por consumo de alcohol, taba-
co y estupefacientes que inciden directa-
mente en el estado de la cavidad bucal.

Los profesionales deberán realizar un exa-
men de la cavidad bucal una vez al año de 
manera obligatoria a todos los internos 
durante el Control Periódico de Salud. 

2. Epidemiología

Las enfermedades de las encías comienzan 
con el desarrollo de una entidad denomina-
da gingivitis marginal crónica, presente en 
más del 90% de la población. Puede per-
manecer estática durante largos períodos o 
progresar y destruir los tejidos de soporte 
dentario (hueso alveolar, fibras periodonta-
les) y evolucionar a periodontitis.

2.1. Caries

La caries es un proceso infeccioso cuya con-
secuencia consiste en la destrucción progre-
siva de la sustancia mineralizada y del com-
ponente orgánico del diente. La magnitud 
de su avance depende del equilibrio entre 
los procesos destructivos y los defensivos. 
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IMÁGENES 1, 2 Y 3. CARIES

2.1.1. Fisiopatogenia

En la formación de las caries intervienen 
diversos factores que se interrelacionan: el 
biofilm (antes llamado “placa bacteriana”), 
el sustrato (azúcares) y el huésped suscepti-
ble (superficie dentaria).

El biofilm consiste en una agregación de 
múltiples bacterias activas, principalmente 
cocobacilos, inmersas en una matriz extrace-
lular compuesta fundamentalmente por po-
lisacáridos. Estos microorganismos utilizan 
los hidratos de carbono presentes y liberan 
ácido láctico, producto de la glucólisis, aci-
dificando el medio. La caída del pH produce 
la desmineralización del esmalte y la evolu-
ción del proceso de caries, el cual continúa 
por la dentina hasta que finalmente alcanza 
la pulpa dental y de esta manera se genera 
un fenómeno inflamatorio irreversible que 
se acompaña de dolor.

2.1.2. Cuadro clínico

La caries puede localizarse en el esmalte, la 
dentina o la raíz, y ser superficial o penetrar 
e involucrar el tejido pulpar. El diagnóstico 
de caries puede ser clínico o radiográfico y 
lo debe efectuar el odontólogo porque es 
necesario contar con la experiencia y el ins-
trumental adecuado. 

Las manifestaciones clínicas varían según el 
tejido involucrado (esmalte, dentina o cemen-
to), la profundidad (no penetrante o pene-
trante) y la ubicación (sobre superficies lisas, 
en fosas y fisuras o en caras interproximales).

2.1.3. Tratamiento

El tratamiento dependerá del grado de 
compromiso de la pieza afectada.

Puede incluir desde una restauración simple 
hasta la exodoncia, e involucrar tratamien-
tos endodónticos y rehabilitaciones proté-
ticas.

2.2. Gingivitis marginal crónica

La gingivitis marginal crónica es una enfer-
medad reversible. Por lo tanto, es impor-
tante que tanto el médico como el odontó-
logo puedan detectarla durante el Control 
Periódico de Salud, para poder aconsejar 
un tratamiento oportuno y, de esta manera, 
evitar el paso a otra entidad irreversible: la 
periodontitis.

2.2.1. Fisiopatogenia

En presencia de biofilm acumulado, los teji-
dos gingivales se inflaman y producen cam-
bios degenerativos, necróticos y prolifera-
tivos. Comienzan con cambios vasculares 
como la proliferación de capilares. Luego 
congestión y eritema con la consecuente 
extravasación de eritrocitos hacia el tejido 
conectivo. Usualmente la gingivitis no pro-
duce dolor y, por lo tanto, muchos pacien-
tes no saben que la tienen.

2.2.2. Cuadro clínico

La inflamación crónica de la encía produce 
un cambio de coloración del rosa pálido al 
rojo y una pérdida del puntilleo superficial 
dado que la superficie se torna lisa y bri-
llante. Puede haber sangrado espontáneo 
o provocado (a causa de la delgadez del 
espesor del epitelio) y agrandamiento gin-
gival localizado o generalizado. 

Ante cualquiera de estos hallazgos debe 
consultarse al odontólogo.
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PROBLEMAS DE RASTREO ESPECIAL EN LA SALUD PENITENCIARIA

IMAGEN 4. GINGIVITIS: ENCÍAS ANTES Y DESPUÉS DEL TRATAMIENTO

2.2.3. Tratamiento

Este estadio de la enfermedad es reversible 
y en la mayoría de los casos su tratamiento 
incluye los siguientes pasos:

•	 Cepillados diarios: el odontólogo debe indi-
car y enseñar la técnica de cepillado adecua-
da para cada paciente, recomendar el tipo 
de cepillo y de pasta dental, así como el uso 
del hilo dental.

•	 Eliminación de los factores retentivos de la 
placa bacteriana: en estos casos, el odon-
tólogo debe evaluar si el paciente presenta 
obturaciones desbordantes, prótesis denta-
les mal adaptadas o cálculos (son factores 
que impiden una correcta eliminación de la 
placa bacteriana) y, si existieran, proceder a 
su remoción.

Antes Después

•	 Topicaciones o enjuagatorios fluorados: en 
estos casos, el profesional debe indicarlos 
según la edad, el riesgo periodontal y el ries-
go cariogénico de cada paciente. 

•	 Modificación de hábitos: se debe indicar la 
disminución del consumo de alimentos ricos 
en sacarosa que tiene mayor capacidad ca-
riogénica. Es importante remarcar que el há-
bito de fumar compromete la salud bucal y, 
por lo tanto, debe ser desaconsejado.

2.2.4. Periodontitis 

Cuando la existencia de la inflamación al-
canza el tejido periodontal, la gingivitis evo-
luciona a periodontitis. Diversos factores in-
fluyen negativamente sobre la enfermedad 
periodontal: el estilo de vida, la dieta, las 
deficiencias nutricionales y el tabaquismo. 

2.2.5. Fisiopatogenia

La inflamación gingival se extiende hacia 
las estructuras de soporte del diente, pe-
netra y destruye las fibras periodontales; se 
disemina a lo largo de la superficie exter-
na del periostio del hueso y penetra en los 
espacios medulares. El hueso perdido no 
puede neoformarse y, por lo tanto, la perio-
dontitis no es reversible.

2.2.6. Cuadro clínico

Suele ser muy variable y depende de la 
gravedad del cuadro. El paciente puede 
quejarse de dolor, sangrado espontáneo o 
halitosis persistente. El médico y odontólo-
go pueden encontrar las encías rojas y suel-
tas o pus entre éstas y los dientes. Puede 
observarse, en algunos casos, la raíz de la 
pieza dentaria y una separación progresiva 

IMÁGENES 6, 7 Y 8. PERIODONTITIS
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y movilidad de las piezas dentarias. Estas 
piezas evolucionan a la exfoliación si no son 
tratadas a tiempo.

2.2.7. Tratamiento

Debe ser efectuado por un odontólogo pe-
riodoncista, quien se encarga de efectuar 
un diagnóstico y un plan de tratamiento 
que consiste, a grandes rasgos, en el con-
trol de la placa, la eliminación del sarro y el 
raspado y alisado de la superficie radicular. 
Este tratamiento sólo detiene la enferme-
dad e impide que siga avanzando dado 
que este tipo de patología es irreversible.

2.3. Cálculos

Es un cuadro de observación muy frecuente 
que resulta de la acumulación de una sus-
tancia extremadamente dura, denominada 
cálculo, y conocida más comúnmente con 
el nombre de “sarro“.

2.3.1. Fisiopatogenia

El biofilm acumulado, al no ser removido 
durante períodos prolongados, se endu-
rece a causa de los minerales presentes 
en los alimentos y en la saliva y forma el 
cálculo.

2.3.2. Cuadro clínico

La localización puede ser supragingival y 
subgingival. Clínicamente, el cálculo supra-
gingival es visible, de color blanco-amari-
llento y de consistencia arcillosa. El cálculo 
subgingival no es visible, su color es par-
do oscuro o negruzco y es de consistencia 
densa y dura. 

El cálculo en sí mismo no es causa de perio-
dontopatías, pero aumenta la probabilidad 
de acumulación de microorganismos dado 
que su superficie es sumamente irregular y 
favorece la colonización.

2.3.3. Tratamiento
La eliminación de los cálculos es muy difícil 
de lograr sólo con la técnica del cepillado 
y debe efectuarla el odontólogo mediante 
raspado y curetaje radicular. La técnica y el 

IMÁGENES 9 Y 10. CÁLCULOS

IMÁGENES 11 Y 12. CÁLCULOS

instrumental que se deben utilizar varían se-
gún la localización y la cantidad presente. La 
frecuencia de la remoción depende direc-
tamente de la velocidad de la formación, la 
cual varía según la higiene de cada paciente.
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PROBLEMAS DE RASTREO ESPECIAL EN LA SALUD PENITENCIARIA

2.4. Embarazo, caries  
y enfermedad periodontal

El embarazo es un período de grandes 
modificaciones hormonales en el que la 
producción de estrógenos y progesterona 
aumenta notablemente, de manera que al 
final del tercer trimestre alcanzan concen-
traciones plasmáticas que multiplican por 
diez los niveles alcanzados durante el ciclo 
menstrual.

Numerosos estudios han descrito también 
un cambio de la microflora subgingival que 
favorecen el crecimiento de microorganis-
mos anaerobios considerados patógenos 
periodontales, como es el caso de la bac-
teria Prevotella intermedia, que influye en 
el desarrollo de alteraciones gingivales en 
la gestante. Desde el punto de vista inmu-
nológico se describe una disminución en la 
migración funcional de células inflamatorias 
y en la fagocitosis, disminuyendo conside-
rablemente la capacidad de defensa del or-
ganismo en este período.

Otra cuestión que favorece la aparición de 
caries en el primer trimestre del embarazo 
está ligada a los vómitos. No todas las em-
barazadas sufren náuseas matinales y me-
nor es la cantidad que tiene vómitos, pero 
en aquellas que eso ocurre, se genera una 
situación continua de acidificación del me-
dio bucal (ácido clorhídrico del vómito) que 
contribuye a la descalcificación dentaria.

Las embarazadas tienen una predisposi-
ción mayor a formar caries, principalmente 
por el aumento de la ingesta de hidratos 
de carbono. Esta situación es neutraliza-

IMAGEN 13. TRATAMIENTO DE CÁLCULOS

ble extremando las medidas de higiene. 
Para eso se deberá aconsejar que las per-
sonas embarazadas realicen un cepillado 
de 2 minutos y asegurarse de pasar por 
todos los dientes en todas sus caras.

A pesar de todo lo expuesto anteriormen-
te, sabemos que el embarazo por sí solo no 
es capaz de producir enfermedad; sin em-
bargo, la presencia de factores de riesgo 
durante este período puede condicionar a 
una respuesta exagerada del organismo lo 
que traería como consecuencia el inicio de 
una gingivitis o el agrandamiento de una 
enfermedad preexistente.

Recientemente han aparecido en la literatu-
ra estudios que relacionan la periodontitis 
en la mujer embarazada no sólo con altera-
ciones limitadas a la cavidad bucal sino tam-
bién con la producción de alteraciones en el 
resto del organismo, que pueden poner en 
riesgo el normal desarrollo del feto. 

Son innumerables las investigaciones que 
demuestran que las infecciones periodonta-
les sirven como generadores de endotoxinas 
y citoquinas con Interleucina-1, factor de ne-
crosis tumor alfa, los cuales constituyen me-
diadores fisiológicos del parto. Al provocar 
una concentración sérica e intraamniótica de 
los mismos, puede ocurrir una ruptura pre-
matura de las membranas, trayendo como 
consecuencia partos prematuros y niños con 
bajo peso. 

De aquí se deduce que la prevención y el 
tratamiento de la enfermedad periodontal 
en la embarazada sea muy importante.
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2.5. Prevención de las caries  
y de la enfermedad periodontal

Tres son los pilares fundamentales en los 
que se basa la prevención.

•	 Protección del diente.

•	 Reducción de la presencia del sustrato (ali-
mento) para las bacterias.

•	 Eliminación de la placa bacteriana por me-
dios físicos o químicos.

En la práctica:

•	 Control de la dieta (reducción de azúcares)

•	 Aplicación de flúor tópico.

Higiene oral: 

•	 Cepillado

•	 Uso de hilo Dental

•	 Dentífricos fluorados 

Una vez que está instalada la caries o la 
enfermedad periodontal, sólo el odontó-
logo puede intervenir. Sin embargo, todos 
los profesionales de la salud deben orien-
tar a sus pacientes acerca de los modos de 
controlar la placa bacteriana mediante las 
medidas higiénicas y dietéticas adecua-
das. Recomendamos a los médicos y al 
personal auxiliar adoptar las prácticas pre-
ventivas que recomiendan a sus pacientes.

2.6. Control de la placa bacteriana

El cepillado dental es el mejor sistema para 
la remoción de la placa. Junto con el hilo 
dental están fuertemente recomendados 
para la prevención de la gingivitis.

El cepillo debe ser renovado aproximada-
mente cada tres meses, o cuando las cerdas 
hayan perdido su firmeza. Además se reco-
mienda cambiarlo después de un resfriado 
o una infección viral. No existe una técnica 
de cepillado que haya demostrado ser más 
efectiva que otra, lo importante es cepillar 
todas las caras del diente y las encías.

Se recomienda cepillarse después de cada 
comida, utilizando preferentemente dentí-
fricos fluorados. El cepillado más importan-
te es el nocturno, ya que no hay flujo salival.

2.7. Prevención de las caries

•	 Uso de dentífricos fluorados y suplementos 
fluorados en lugares donde el agua corrien-
te posee una concentración de flúor menor 
a 0,3 ppm.

•	 Cepillado y uso de hilo dental. 

•	 Aplicación tópica de flúor por odontólogos 
o el uso de soluciones para enjuague bucal 
en pacientes con pérdida de varias piezas 
dentarias y/o factores de riesgo para caries. 

•	 Aplicación de selladores de fisuras en los 
molares permanentes de niños que tienen 
factores de riesgo para caries. 

•	 Realizar revisación dentaria profesional una 
vez por año durante el CPS. 

2.8. Consejos dietéticos

Disminuir la ingesta de azúcares especial-
mente fuera de las comidas. Puede reem-
plazarse por edulcorantes como sustituto 
del azúcar de la dieta.

2.9. Prevención  
de la enfermedad periodontal

El tratamiento debe ser encarado por el 
especialista. Al médico le corresponde re-
forzar las medidas de higiene bucal, el con-
sejo dietario y la cesación del tabaquismo. 

Recomendaciones:

•	 Buches con clorhexidina dos veces al día en 
aquellos pacientes que tengan impedimen-
tos para el cepillado dentario. No se reco-
mienda el uso por más de una semana, ya 
que el antiséptico termina modificando la 
flora bacteriana autóctona dando lugar a mi-
croorganismos oportunistas.

•	 Cepillado y uso de hilo dental en los adultos.

•	 Abandono del tabaquismo.

•	 Cepillado con dentífricos de fórmula anticál-
culos en pacientes con alta actividad para 
formarlos.

2.10. Prótesis odontológica

Es la aparatología artificial confeccionada 
con materiales estéticos, que reemplazan 
estructuras dentales perdidas parcial o total-
mente, con el objeto de rehabilitar las fun-
ciones de masticación, fonética y estética.
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PROBLEMAS DE RASTREO ESPECIAL EN LA SALUD PENITENCIARIA

2.10.1. Uso de protesis  
odontológica removible

Al inicio de la utilización de la prótesis remo-
vibles pueden surgir algunas dificultades:

•	 Mayor salivación ocasionada por la presen-
cia de un objeto extraño en la boca, se le 
aconsejará al paciente que chupe lentamen-
te algún caramelo, hasta tanto desaparezca 
el problema.

•	 Dificultad para hablar o pronunciar algunos 
fonemas, la dificultad desaparecerá con el 
uso, es conveniente hablar en voz alta para 
acelerar el proceso de acostumbramiento.

•	 En caso de bordes que lastimen o provo-
quen náuseas deberá concurrir al odontólo-
go para su modificación.

•	 Durante el período inicial, intentar comer 
semisólidos y evitar los alimentos pegajosos, 

para luego ir aumentando la consistencia. 
Masticar de ambos lados al mismo tiempo 
(cuanto más lentamente se mastique más rá-
pida será la adaptación).

•	 Los pacientes pueden dormir o no con la 
prótesis. Al comienzo conviene hacerlo para 
acostumbrarse, y luego será optativo según 
la comodidad. 

3. Manifestaciones bucales  
de las enfermedades sistémicas  
más prevalentes y patologías  
intrínsecas de la cavidad bucal

Es el grupo de manifestaciones bucales 
más comunes de las enfermedades sistémi-
cas más prevalentes, así como principales 
alteraciones intrínsecas de los tejidos blan-
dos de la cavidad bucal.

CUADRO 1. FACTORES DE RIESGO

Tabaco

El riesgo de desarrollar cáncer es 6 veces más frecuente en fumadores. El tabaco 
masticado desarrolla lesiones premalignas como la leucoplasia.

Irrita la mucosa por mecanismo triple: químico (alquitranes, fenoles y nitrosaminas) 
físico (calor) y mecánico (masticación).

Alcohol El alcohol deteriora la función de barrera de la mucosa bucal y combinado con el 
tabaco permite mayor acción de los carcinógenos en mucosas.

CUADRO 2. LESIONES DE LA CAVIDAD BUCAL

Potencialmente malignas  
(leucoplasias, otras) Si no son tratadas a tiempo pueden malignizarse.

Exposición a rayos ultravioleta/ 
color de la piel (tez blanca) Favorece el desarrollo de cáncer de labio inferior.

Inflamaciones crónicas Si no son tratadas pueden degenerar en lesiones malignas.

Infecciones virales El virus de Epstein Barr, el virus del Herpes Simple,  
virus del Papiloma Humano.

Candidiasis Bucal
Se puede producir por una enfermedad aguda debilitante, inmu-
nosupresión, terapia antibiótica o por el uso de prótesis con mala 
higiene bucal.

Exposición ambiental Exposición laboral al polvo de madera, a níquel, a radiación, 
sustancias nocivas por combustión de materia prima.

Deficiencias Nutricionales Carencia de vitaminas A, C, E, y Fe.

Predisposición familiar o genética Defectos congénitos o adquiridos del sistema inmunológico.

Drogas Marihuana, cocaína, paco.
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El tabaco y la ingesta excesiva de alcohol 
son los factores de riesgo principales. Sin 
embargo, la mayoría de los autores coin-
ciden en que la existencia de displasia 
epitelial es el más importante factor de 
riesgo en la transformación maligna.

4. Lesiones blancas  
en la mucosa bucal

El reconocimiento de las distintas lesiones 
blancas que asientan en la cavidad bucal y 
la influencia de diferentes factores predis-
ponentes y desencadenantes son esenciales 
para poder realizar un diagnóstico precoz y 
la prevención particularmente de las enfer-
medades neoplásicas y del cáncer bucal.

Es importante que el odontólogo conozca 
la etiopatogenia de las distintas lesiones 
blancas que afectan a la mucosa bucal para 
poder luego aplicar medidas preventivas 
adecuadas para cada una de ellas. El pro-
nóstico de las patologías más importantes 
(aquellas relacionadas con la vida del pa-
ciente) está directamente relacionado con 

el diagnóstico precoz de éstas, razón por la 
cual el odontólogo debe saber reconocer y 
actuar frente a estas enfermedades que se 
producen dentro de la cavidad bucal.

Bajo esta denominación se agrupa una se-
rie heterogénea de procesos circunscriptos 
o difusos, de distinta etiopatogenia, carac-
terizados por su color blanquecino.

La coloración blanquecina está dada por 3 
razones principales:

•	 Aumento del número de células, a lo cual se 
lo denomina hiperplasia.

•	 Al aumento del tamaño o del contenido ce-
lular, a lo que se lo llama hipertrofia.

•	 A la combinación de estos fenómenos.

Cuando se observa un cambio hiperplási-
co en la capa queratinizada se denominará 
hiperqueratosis, cuando esto ocurre en la 
capa espinosa se acostumbra a utilizar el 
término acantosis, pudiendo presentarse 
aisladas o en combinación. Estas lesiones 
blancas pueden o no presentar queratiniza-
ción, se establece así dos grupos:

Frecuentes •	Leucoplasia
•	Liquen rojo plano

Menos frecuente
•	Lesiones blancas displásicas, malformativas o leucoqueratosis  

(nevo blanco esponjoso)
•	Lupus eritematoso crónico

De excepción •	Psoriasis
•	Liquen escleroso atrófico

CUADRO 4. GRUPO B (CON QUERATINIZACIÓN DESTACABLE) 

CUADRO 3. GRUPO A (CON QUERATINIZACIÓN HISTOLÓGICA) 

•	 Moniliasis
•	 Lengua geográfica 
•	 Mucosa mordisqueada

•	 Leucodema
•	 Lengua suburral 
•	 Necrosis por cáncer

•	 Radionecrosis
•	 Cáusticos químicos

4.1. Cáncer de la cavidad oral

Estos tumores están asociados fuertemente 
al hábito de fumar y al consumo de alcohol. 
Los fumadores tienen 50 % más probabili-

dades de tener cáncer de encías y mucosa 
yugal que los no fumadores.

Con menos importancia se relacionan a los 
malos hábitos de higiene bucal, infecciones 
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bucales crónicas, uso de prótesis inadecua-
das que generen lesiones crónicas, disar-
trias y disglusias por problemas anatómicos 
faciales, quimioterapia y radioterapia de ca-
beza y cuello, disminución la secreción sali-
val y disfunciones tiroideas o paratiroideas.

Las lesiones bucales menores de 1 cm de 
diámetro se curan fácilmente, pero más del 
50% de los casos se diagnostica en estados 
avanzados, cuando los ganglios regionales ya 
tienen metástasis. Se cree que esta situación, 
en la cual la sobrevida a cinco años es de 30 a 
40%, obedece en parte a la falta de diagnós-
tico temprano por médicos y odontólogos.

4.2. Leucoplasia

La leucoplasia se define como una placa de 
color blanco, que asienta sobre la mucosa 
bucal, que no puede ser raspada o des-
prendida ni ser atribuida clínica o patoló-
gicamente a ninguna otra enfermedad. La 
trascendencia de esta lesión estriba en su 
relativamente alta incidencia y en que es 
considerada como una lesión precancerosa 
que en un 5% de los casos, evoluciona a un 
carcinoma epidermoide.

4.2.1. Cuadro clínico

Las leucoplasias pueden ser observadas 
bajo tres aspectos clínicos fundamentales:

•	 Leucoplasia maculosa (grado I): mancha (cam-
bio de color sin relieve) de color blanco ho-
mogéneo con una delimitación precisa, en 
casi todo su contorno, la lesión es indolora y 
presenta cierta dureza superficial a la palpa-
ción.

•	 Leucoplasia queratótica (grado II): muestra 
como lesión elemental una queratosis, es 
decir. lesión blanca elevada del cuerpo, de-
bido a un marcado engrosamiento del epite-
lio. Aspecto seco, por falta del leucoedema. 
Alrededor de la misma suele verse un erite-
ma, llamado halo congestivo.

•	 Leucoplasia verrugosa (grado III): se presen-
ta como una lesión de superficie irregular, 
blanquecina, verrugosa.

4.2.2. Causas locales

•	 Hábito de fumar

•	 Traumatismos (vinculados a la acción de los 
dientes o prótesis)

•	 Irritaciones físicas, radiaciones, calor.

Se pueden encontrar en múltiples tamaños 
y varias localizaciones, pero los más comu-
nes son la mucosa yugal y las comisuras la-
biales. 

Menos del 5% de los carcinomas espino-
celulares se presentan como leucoplasias 
y esta forma aparece en su mayoría en el 
piso de la boca, la cara ventrolateral de la 
lengua y el paladar blando. 

IMAGEN 14. LEUCOPLASIA ORAL. BASE DE LENGUA 
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4.2.3. Tratamiento

Se deben eliminar los factores de riesgo: 
excluir el tabaco y el alcohol, eliminar cual-
quier factor irritativo de tipo mecánico, etc. 
Es importante recordar la frecuente asocia-
ción, bien como agente primario o bien con 
carácter oportunista, de una infección por 
cándida. 

4.2.4. Pronóstico

Está vinculado a su posible transformación 
carcinomatosa, las leucoplasias sin atipías 
epiteliales, que no tienen atrofia epitelial, 
las secundarias, las homogéneas, las locali-
zadas en el paladar, son las que tienen mejor 
pronóstico. Las que tienen paraqueratosis, 
atipia y atrofia epitelial, las primitivas, erosi-
vas, moteadas y la que se localizan en piso 
de boca, mucosa yugal, labios, son las que 
ofrecen mayor posibilidad de cancerización.

4.5. Eritroplasia

La eritroplasia no es realmente una lesión 
precancerosa, ya que representa una forma 
in situ de carcinoma espinocelular. Afecta 
sobre todo a hombres de 50 a 70 años y su 
causa principal es el tabaquismo y el consu-
mo de alcohol. El 95% de los cánceres es-
pinocelulares se presentan de esta forma.

Se trata de una placa roja que puede tener 
o no regiones blanquecinas puntiformes o 
en parches. La mayoría tiene un diámetro 
de entre 1 y 2 cm, y algunas de ellas pue-
den presentarse induradas o sobre eleva-
das a la palpación. Al principio tienen lími-
tes netos, que se van borrando a medida 
que la lesión va progresando. El sitio más 
frecuente de aparición en el hombre es el 

piso de la boca y en la mujer, la lengua y la 
mucosa yugal.

Generalmente el paciente consulta en eta-
pas avanzadas de la enfermedad; las ma-
nifestaciones frecuentes son el sangrado 
anormal de algún sector de la boca, la pre-
sencia de alguna “dureza” o la existencia 
de una úlcera que no cicatriza en 15 días.

5. Prevención y rastreo  
del cáncer de la cavidad oral

Varios trabajos evaluaron la efectividad del 
rastreo del cáncer de la cavidad oral. Estu-
dios de cohortes y de casos y control infor-
maron que la pesquisa de casos tempranos 
mediante el examen oral tiene sensibilidad 
de 60 a 100% y especificidad de más de 96%. 

5.1. Tratamiento 

Lesiones precancerosas

El tratamiento estándar de las lesiones pre-
cancerosas es la cirugía radical, pero su efec-
tividad no ha sido aún evaluada en estudios 
controlados y aleatorizados. Estudios obser-
vacionales muestran que después de este 
tipo de terapia, la recurrencia de lesiones 
premalignas es de 20% y el riesgo de evolu-
ción a lesiones malignas continúa siendo de 
5%. El número de lesiones prevenidas luego 
de la cirugía no ha sido evaluado.

Tumores

El tratamiento del tumor en estadio I se co-
rrelaciona con una supervivencia a los cinco 
años de 57 a 90%, y en el estadio II, de 41 a 
72%. La recurrencia a los cinco años de los pa-
cientes tratados en estadio I es de 12 a 14%, y 
los tratados en el estadio II, de 18 a 22%.

IMAGEN 15. LEUCOPLASIA ORAL. PISO DE BOCA IMAGEN 16. MUCOSA DE LABIO 
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6. Salud bucal en personas  
que viven con HIV

La salud bucal es un componente muy im-
portante del manejo de las personas que vi-
ven con VIH. Una mala o pobre función del 
aparato estomatognático, en especial de la 
dentición puede afectar adversamente en la 
calidad de vida, complicar el manejo de las 
condiciones médicas y crear, o exacerbar, pro-
blemas nutricionales y/o psicológicos. La sa-
lud oral también afecta a la adherencia del tra-
tamiento antirretroviral (ARV), ya que cuando 
la cavidad oral se encuentra comprometida, 
ya sea por la presencia de dolor, incomodidad 
o disfuncionalidad, el mantener la adherencia 
a los regímenes de ARV se dificulta.

Los principios para una buena atención de 
salud bucal, son los mismos para las per-
sonas que viven con VIH/SIDA que para el 
resto de los pacientes. Las personas sero-
positivas al HIV que se encuentran asinto-
máticas y clínicamente estables, pueden 
recibir tratamientos de rutina de la misma 
forma que cualquier persona que lo re-
quiera. Los profesionales de la salud deben 
considerar y respetar las precauciones uni-
versales en toda atención dental, indepen-
dientemente de la serología.

Las manifestaciones orales de la infección 
VIH son un componente fundamental de la 
progresión de la enfermedad y ocurre en 
aproximadamente 30% a 40% de la pobla-

ción de pacientes afectados. Los factores 
que predisponen la expresión de lesiones 
orales incluyen: conteos de CD4 menores 
de 200 células/mm3, una carga viral mayor 
de 3000 copias/ml3, xerostomía, higiene 
oral pobre y el hábito de fumar. 

Las lesiones orales se diferencian en infeccio-
nes micóticas, virales y bacterianas, neoplas-
mas como el sarcoma de Kaposi (lesiones vio-
láceas) y otras presentaciones no específicas 
como ulceraciones aftosas y enfermedades 
de las glándulas salivales mayores, más no-
tablemente en las parótidas (la xerostomía 
o boca seca es la queja más frecuente en las 
personas que viven con VIH).

6.1. Queilitis angular

Otra afección común de observar es la 
queilitis angular, como eritema y/o fisuras 
de los ángulos de la boca, puede existir por 
un largo período de tiempo si no se trata. 
El tratamiento involucra el uso de crema 
antimicótica tópica aplicada directamente 
sobre las áreas afectadas, cuatro veces al 
día por un período de 2 semana.

El linfoma no Hodgkin es una condición defi-
nitoria de SIDA que, ocasionalmente, se pre-
senta en la cavidad oral. Esta lesión tiende a 
presentarse como una masa ulcerada, grande 
y dolorosa en el paladar o el tejido gingival. 
Se requiere biopsia para el diagnóstico defini-
tivo. El equipo de salud deberá remitir a estos 
pacientes con diagnóstico de linfoma lo hod-
gkin a un oncólogo para su tratamiento. 

IMAGEN 17. TUMORACIÓN EN MAXILAR SUPERIOR CON PIEZAS DENTARIAS INCLUIDAS
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Desde el advenimiento de la terapia an-
tirretroviral se observó una reducción de 
lesiones orales sobre todo leucoplasia ve-
llosa oral (causada por el virus de Epstein-
Barr) y periodontitis ulcero necrotizante, 
aunque no habría un cambio significativo 
en la incidencia de candidiasis oral, ulce-
ras orales (herpes simplex) y sarcoma de 
Kaposi. En cambio se notó un marcado 
incremento en las enfermedades de glán-
dulas salivales y verrugas orales (papilo-
mas).

6.2. Prevención de caries dentales

Por encontrarse afectada las glándulas sa-
livales, como efecto adverso de la terapia 
antirretroviral el plan de tratamiento debe-
rá incluir remineralización de las caries no 
cavitadas y las lesiones de mancha blanca y 
restaurar las caries cavitadas. El uso de bar-
nices fluorados, sellantes de fosas y fisuras 
y la indicación de pastas dentales con alta 
concentración de flúor y/o enjuagatorios 
con flúor. En caso de existir lesiones cario-

IMAGEN 18. LINFOMA NO HODGKIN  
LESIÓN EXTENDIDA POR EL REBORDE ALVEOLAR HACIA ZONA POSTERIOR  
Y PALADAR DURO Y BLANDO. SE OBSERVA ÚLCERA DE BORDES EVERTIDOS EL REBORDE ALVEOLAR

IMAGEN 19. LINFOMA NO HODGKIN.  
VISTA ANTERIOR DE CARA: PROPORCIONES DEL TUMOR
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sas cavitadas, los materiales y procedimien-
tos para restaurar deben ser seleccionados 
de acuerdo a las necesidades de los pa-
cientes.

En el caso que sea necesario realizar una 
exodoncia a estos pacientes se debe tener 
en cuenta el diagnóstico de la lesión que 
justifique el procedimiento, el estadio de 
la enfermedad, la terapia que se encuentra 
recibiendo y los resultados de los últimos 
exámenes de laboratorio. Las principales 
complicaciones que pueden presentarse 
son: el retardo en la cicatrización del alvéo-
lo y alveolitis. Afortunadamente estas com-
plicaciones son leves y fácilmente tratadas 
por el odontólogo.

7. Salud bucal y drogas

El consumo de sustancias adictivas no in-
terviene como factor desencadenante de 
enfermedades de la cavidad bucal, pero sí 
como determinante de riesgo para la salud 
buco dental en las personas.

7.1. Cocaína

El uso y abuso de cocaína es un fenómeno 
en continuo crecimiento en nuestra socie-
dad y cada vez se evidencian más los pro-

blemas relacionados con el consumo de 
esta droga. La cocaína puede ser utilizada 
de varias formas y sus efectos sobre la ca-
vidad oral varían según la vía de adminis-
tración.

La cocaína es un alcaloide ampliamente uti-
lizado como droga con propiedad psicoac-
tiva. El clorhidrato de cocaína por vía nasal 
e intravenosa, y la pasta base de cocaína 
(paco) fumada en pipa, son las vías preferi-
das por los usuarios. Es también común la 
aplicación oral de la cocaína, directamente 
sobre la mucosa, para comprobar la cali-
dad y pureza de la droga, pues produce un 
mayor grado de anestesia cuando ésta no 
está alterada. La aplicación oral de cocaína 
sobre la mucosa puede causar dolor en el 
lugar de contacto, inflamación gingival gra-
ve, ulceración de la mucosa e importante 
retracción gingival. Lesiones eritematosas 
rápida recesión gingival y secuestro óseo. 
El potencial vasoconstrictor de la cocaína, 
asociado con el efecto cáustico de la droga 
sobre la mucosa, son los factores responsa-
bles de estas lesiones.

Están también descritas en la literatura le-
siones blancas atípicas en encía vestibular 
debido a la aplicación directa de cocaína.

IMAGEN 20. LESIONES POR APLICACIÓN TÓPICA DE COCAÍNA.  
LESIÓN ÚLCERO-NECRÓTICA DE LA MUCOSA ALVEOLAR ACOMPAÑADA DE EXPOSICIÓN ÓSEA,  
QUE EVOLUCIONÓ HASTA LA PÉRDIDA DEL INCISIVO CENTRAL SUPERIOR IZQUIERDO.
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IMAGEN 21. LESIÓN ÚLCERO-ERITEMATOSA, CUBIERTA POR PSEUDOMEMBRANA  
BLANQUECINA, LOCALIZADA EN MUCOSA ALVEOLAR DE MOLARES SUPERIORES

IMAGEN 22. LESIÓN ERITEMATOSA DE ASPECTO GRANULOMATOSO, EN MUCOSA ALVEOLAR DE  
LOS INCISIVOS SUPERIORES DERECHOS, VISTA A LAS 6 HORAS DE LA APLICACIÓN TÓPICA DE COCAÍNA

Los efectos del uso de la cocaína sobre la 
cavidad oral varían según su vía de adminis-
tración. Por vía nasal están descritos casos 
de ulceración isquémica del paladar como 
consecuencia de la perforación del septo 
nasal.

La cocaína fumada puede producir lesio-
nes ulcerosas o exofíticas en el paladar, que 
probablemente se deban más al calenta-
miento del humo que contacta directamen-
te con la mucosa que a la acción química 
de la cocaína.

Los individuos que usan cocaína con fre-
cuencia tienden a sufrir bruxismo severo, 

siendo común la presencia de dolor en la 
articulación témporo-mandibular y en los 
músculos masticatorios.

El uso oral puede provocar erosión dental y 
el abuso de cocaína puede dar como resul-
tado abrasión cervical y laceración gingival 
debido a un cepillado dentario excesiva-
mente vigoroso durante los picos de acción 
de la droga.

La dependencia es un problema de salud 
pública, donde hay que reconocer la im-
portancia del odontólogo, dado que el 
hallazgo de lesiones a nivel de la cavidad 
bucal es una manifestación en pacientes 
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usuarios de drogas. El odontólogo debe 
estar familiarizado con ese tipo de lesio-
nes y debe incluir esa condición como par-
te del diagnóstico diferencial de úlceras y 
rápida recesión gingival sin causas etioló-
gicas aparentes, lo que requiere una his-
toria clínica minuciosa para poder correla-
cionar las lesiones puestas de manifiesto 
mediante la exploración.

7.2. Metanfetaminas

La metanfetamina es un estimulante del 
SNC que incrementa la actividad motora 
con una excesiva masticación y apretamien-
to de los dientes, pudiendo provocar, ade-
más, regurgitación con erosión dental.

El abuso de esta droga puede provocar 
abrasión cervical y laceración gingival debi-
do a un cepillado dentario excesivamente 
vigoroso durante los picos de acción de la 
droga. Además, estos pacientes tienen ma-
yor predisposición a padecer cáncer oral.

El fumar tabaco es un factor de riesgo inde-
pendiente de la enfermedad periodontal y un 
factor de riesgo principal para el cáncer oral.

7.3. Marihuana

Los pacientes que consumen marihuana, 
al igual que el tabaco, pueden desarrollar 
leucoplasia oral. Con el empleo crónico hay 
inflamación crónica del epitelio oral y leu-
coplasia que puede progresar a una neo-
plasia.

El cáncer oral, relacionado con la marihua-
na, por lo general ocurre sobre el piso an-
terior de la boca y la lengua. El mecanis-
mo por el cual el humo de la marihuana 
actúa como cancerígeno se relaciona con 
la presencia de hidrocarburos aromáticos 
productos de la combustión (benzopirenas 

y nitrosaminas) y el daño es mayor al de 
fumar tabaco. El humo de la marihuana es 
asociado con cambios displásicos dentro 
del epitelio de la mucosa bucal. 

Otras investigaciones señalan que los adic-
tos a la marihuana presentan en la cavidad 
bucal con frecuencia caries a nivel cervical 
de los dientes por cepillados compulsi-
vos, y períodos extendidos de higiene oral 
deficiente. También se encontraron en los 
tejidos blandos gingivitis, queilitis y candi-
diasis, producto de la desnutrición por pre-
sencia de desórdenes alimentarios.

Por otra parte, se señala que los consumi-
dores de marihuana, presentan una amplia 
variedad de manchas melánicas, hiperpig-
mentación, lengua saburral, hábito de mor-
disqueo, xerostomía, ulceraciones y necro-
sis palatina.

7.4. Asesoramiento del cuidado oral

El asesoramiento del cuidado oral a estos 
pacientes debería incluir la instrucción de 
higiene bucal y aconsejar evitar el consumo 
de gaseosas y otras bebidas de pH bajo, así 
como evitar el consumo de carbohidratos. 
Recomendar a los pacientes a beber agua y 
otras alternativas sanas y evaluar al pacien-
te de manera regular.

Los efectos dentales secundarios pueden 
ser contrarrestados por medidas preventivas 
como prescripción de enjuague bucal con 
flúor, uso de goma de mascar sin azúcar y 
colocación de una férula relajante. Estos pa-
cientes constantemente deben ser supervi-
sados tanto por profesionales de atención 
de salud bucal como por médicos para ayu-
dar aprevenir la progresión de la enferme-
dad y descubrir cualquier signo de recaída.
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Salud mental  
en contextos de encierro

•

SALUD MENTAL EN CONTEXTOS DE ENCIERRO

A pesar de los progresos en el control de la 
morbilidad y mortalidad de diferentes en-
fermedades físicas, los trastornos mentales 
aumentan su frecuencia, siendo responsa-
bles de una parte importante del sufrimien-
to, discapacidad y deterioro de la calidad 
de vida de las personas.

La gran mayoría de los sistemas penitencia-
rios en todo el mundo proporciona un en-
torno desfavorable para el bienestar men-
tal de sus habitantes.

Todas las personas privadas de libertad 
están en riesgo de desarrollar una varie-
dad de padecimientos mentales, inde-
pendientemente de si tienen necesidades 
particulares de salud mental al momento 
de su entrada.

El aislamiento de la sociedad, la pérdida 
de lazos y redes con el afuera, la soledad 
o la falta de privacidad, la falta de actividad 
significativa, el acceso insuficiente a servi-
cios de salud, especialmente a servicios de 
salud mental, las pobres condiciones de 
reclusión, el hacinamiento, la falta de segu-
ridad y la violencia, inducen la angustia, la 
depresión y la ansiedad en la mayoría de las 
personas privadas de su libertad, llegando 
incluso a poder constituir graves cuadros 
de padecimiento y discapacidad mental.

Las personas con discapacidad mental es-
tán mal preparadas para sobrevivir en el 
entorno de las unidades penitenciarias. Co-
rren mayores riesgos de violaciones a los 
derechos humanos, son vulnerables al abu-
so, asalto sexual y violencia por parte de 
otras personas en contexto de encierro y, al 
tener dificultades en la comprensión de los 
códigos de la cárcel y una capacidad varia-
ble para proteger sus propios intereses sin 
ayuda, pueden ser intimidados y forzados 
a realizar actos que son perjudiciales para 
ellos mismos.

A las personas con padecimiento mental 
se les hace muy difícil cumplir con las re-
glas propias de la privación de la libertad. 
Frente a esto algunos demuestran violen-
cia, agresión y comportamiento disruptivo 
y otros, simplemente, se niegan a obede-
cer órdenes rutinarias, sin ninguna razón 
aparente. 

En ausencia de apoyo psicosocial y mé-
dico adecuado, su condición se deterio-
ra promoviendo situaciones de mayor 
riesgo de daño mental agudo y deterio-
ro emocional y riesgo de daño para sí o 
para terceros.

Si esto se produce, y los pacientes requieren 
de cuidados agudos, deberán ser ingresados 
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a los programas de tratamiento pertinentes 
y/o trasladados temporalmente a hospitales 
generales con niveles de seguridad y cuida-
dos psicoasistenciales adecuados. 

La Organización Mundial de la salud (OMS) 
estima que el 40 % de las personas privadas 
de libertad en Europa padecen algún tipo 
de discapacidad mental y son hasta siete 
veces más propensas a cometer suicidio 
que las personas fuera de las cárceles.

En los Estados Unidos, en el año 2006, un 
estudio demostró que el 56 % de las per-
sonas privadas de su libertad por parte del 
Estado, el 64 % de los reclusos de la cárcel y 
el 45% de prisioneros federales, reportaron 
tratamientos o síntomas de depresión gra-
ve, manía, o desórdenes psicóticos.

Las Normas del Comité Europeo para la 
Prevención de la Tortura y de las Penas o 
Tratos Inhumanos o Degradantes lo respal-
dan: “En comparación con la población ge-
neral, hay una alta incidencia de síntomas 
psiquiátricos entre los presos“. 

En esa lógica, se promueve la necesidad 
de que la asistencia sanitaria en prisiones 
contemple programas de prevención del 
suicidio en tanto “La prevención contra el 
suicidio es otro de los asuntos que se inclu-
yen dentro de los objetivos del servicio de 
asistencia sanitaria en las prisiones. Dicho 
servicio debería garantizar que exista una 
concienciación adecuada de este tema en 
todo el establecimiento y que se hayan to-
mado las medidas adecuadas".

En nuestro país, en registros epidemiológi-
cos elaborados por la Dirección Nacional 
de Salud Mental y Adicciones se estima 
que más del 21% de la población mayor de 
15 años padece de alguna problemática en 
salud mental. Si bien aún no existen datos 
acerca de esta situación en unidades peni-
tenciarias, es de esperar que los porcenta-
jes sean altamente superiores.

Es primordial abarcar la problemática de 
adicciones a sustancias en el marco de la 

pena privativa de libertad. Las adicciones 
deben ser abordadas como parte inte-
grante de las políticas de salud mental. Las 
personas con uso problemático de drogas, 
legales e ilegales, tienen todos los dere-
chos y garantías que se establecen en la 
ley Nacional de Salud Mental y en su re-
lación con los servicios de salud. El trata-
miento debe poder contemplar la necesi-
dad de la persona privada de libertad de 
arribar a un espacio donde prime la palabra 
en un ámbito de confidencialidad. 

Asimismo, durante la permanencia del usua-
rio en condiciones de detención, debe ase-
gurarse que los traslados no perjudiquen la 
continuidad del tratamiento, y asegurarse 
las posibilidades concretas de continuidad 
en el exterior de la unidad carcelaria al mo-
mento de la obtención de la libertad. 

La promoción de la salud mental en las uni-
dades penitenciarias debe ser un elemento 
clave de la administración y de sus estrate-
gias de salud. Tener la posibilidad de ac-
ceso oportuno al tratamiento adecuado e 
individualizado, siempre sobre la base del 
consentimiento informado, equivalente a 
los de la comunidad en general, es esencial 
para asegurar la efectiva gestión de la salud 
mental en las unidades penitenciarias.

Una adecuada detección y monitoreo del 
estado de salud mental de las personas es 
clave para el éxito de la salud en general.

La naturaleza de la comunidad peniten-
ciaria es tal que además de garantizar la 
disponibilidad de una gama completa de 
servicios de salud, las autoridades peniten-
ciarias deberán implementar medidas acti-
vas a fin de generar que todos los trabaja-
dores de los servicios penitenciarios tengan 
una comprensión básica de nociones de sa-
lud mental.

Es importante tener en cuenta que todas 
las personas, sin excepción, pueden reque-
rir —aún sin tener un diagnóstico en salud 
mental— de un espacio adecuado para 
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elaborar determinadas situaciones que son 
conflictivas para esa persona.

Entender mejor las consecuencias psicoló-
gicas de encierro y reducir el estigma y la 
discriminación asociados con los proble-
mas de salud mental son necesidades pro-
pias de los trabajadores penitenciarios para 
poder desarrollar sus tareas.

El personal penitenciario está en contacto 
permanente con las personas privadas de 
su libertad. Ellos, más que nadie, llegan a 
reconocer los patrones de comportamien-
to de las personas en esa situación y, a 
veces, pueden detectar cambios más rápi-
damente que el personal de salud, cuyas 
interacciones con sus pacientes suelen ser 
limitadas.

Comprender la naturaleza y síntomas del 
padecimiento mental por parte del perso-
nal penitenciario no solo mejora el acceso 
a los servicios de salud a aquellas personas 
privadas de su libertad que lo necesitan, si 
no que mejora también las condiciones de 
trabajo per se.

La detección e intervención temprana, an-
tes de que se desarrollen problemas gra-
ves, es la clave para reducir el aumento de 
la discapacidad mental en las cárceles y la 
prevención de autolesión y suicidio. En esto 
el personal tiene un papel fundamental 
para jugar en este proceso. Todo el perso-
nal deberá ser capacitado en el reconoci-
miento y la prevención de suicidios.

Así, la capacitación y actualización sobre 
temas de salud mental básica debe propor-
cionarse a todo el personal penitenciario 
en toda oportunidad que sea posible.

La formación debe promover la compren-
sión por parte del personal de la sintoma-
tología y discapacidad mental, aumentar 
la conciencia de los derechos humanos, 
descomponer las actitudes que tienden a 
estigmatizar y fomentar la promoción acti-
va de la salud mental tanto de trabajadores 

como de las personas privadas de su liber-
tad.

En el presente capítulo abordaremos no-
ciones útiles para la tarea de prevención, 
detección y tratamiento de los principales 
problemas asociados a padecimientos men-
tales que se presentan en el primer nivel de 
atención de la salud penitenciario:

•	 Episodios y trastornos psicóticos

•	 Adicciones

•	 Depresión

Las urgencias en salud mental y el aborda-
je a los intentos de suicidio se tratan en un 
capítulo específico, dentro de la sección 
Emergencias de la salud en contextos de 
encierro.

1. Episodios y trastornos psicóticos

1.1. Introducción

Los cuadros clínicos descriptos a continua-
ción están incluidos dentro de las patologías 
con necesidad explícita de derivación para 
su atención y eventual internación, por parte 
de especialistas y programas especiales en 
la órbita penitenciaria. Ante la sola sospecha 
de un primer episodio psicótico será nece-
sario hacer intervenir a los profesionales de 
salud mental penitenciaria. 

De considerarse necesaria una internación, 
se deberá solicitar la evaluación para deri-
vación al Programa Interministerial de Sa-
lud Mental Argentino (PRISMA).

La esquizofrenia enmarca una serie de pa-
decimientos de evolución crónica que con-
llevan, frecuentemente, efectos devastado-
res en la mayoría de los aspectos de la vida 
de los pacientes, sus familias y allegados. 
Debido a que esta enfermedad tiene la más 
alta asociación a suicidio, su pesquisa y tra-
tamiento se hace imperativa.

La esquizofrenia es un padecimiento que 
afecta aproximadamente a 24 millones de 
personas en todo el mundo, siendo más 
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efectivo su tratamiento si éste comienza en 
sus etapas iniciales.

Sin embargo, la mayoría de las personas 
con esquizofrenia crónica no recibe el tra-
tamiento, lo que contribuye a la cronicidad. 
De hecho, más del 50% de las personas con 
esquizofrenia no reciben atención adecua-
da, especialmente aquellas que viven en 
países en desarrollo. 

El cuidado de las personas con esquizofre-
nia puede ser proporcionado a nivel comu-
nitario, con participación activa de la fami-
lia y la comunidad, mejorando en mucho su 
manejo y pronóstico. Para esto es necesario 
un entrenamiento adecuado del personal 
de salud, el acceso a psicoterapias y me-
dicaciones necesarias, el fortalecimiento 
de las familias para cuidados en el hogar; 
y la referencia permanente para apoyo de 
profesionales de la salud mental y educa-
ción pública para disminuir el estigma y la 
discriminación.

1.2. Epidemiología

La esquizofrenia es una forma grave de en-
fermedad mental que afecta a aproximada-
mente el 7 por mil de la población adulta, 
sobre todo en el grupo de edad 15-35 años. 
Aunque la incidencia es baja (3-10.000), la 
prevalencia es alta debido a la cronicidad.

1.3. Definición

Este trastorno se caracteriza por distorsio-
nes fundamentales y típicas de la percep-
ción, del pensamiento y de las emociones, 
estas últimas en forma de embotamiento o 
falta de adecuación de las mismas. En ge-
neral, se conservan tanto la claridad de la 
conciencia como la capacidad intelectual, 
aunque con el paso del tiempo pueden 
presentarse déficits cognoscitivos. El tras-
torno compromete las funciones esenciales 
que dan a la persona normal la vivencia de 
su individualidad, singularidad y dominio 
de sí misma. El enfermo puede creer que 
sus pensamientos, sentimientos y actos 

más íntimos son conocidos o compartidos 
por otros, y pueden presentarse ideas de-
lirantes en torno a la existencia de fuerzas 
naturales o sobrenaturales capaces de in-
fluir, de forma a menudo bizarra, en los ac-
tos y pensamientos del individuo afectado, 
quien a su vez se siente el centro de todo 
lo que sucede.

Generalmente el trastorno se inicia en la 
adolescencia o en la adultez temprana. A 
efectos del tratamiento se considera al pri-
mer episodio como aquel en que se sospe-
cha de la enfermedad por primera vez.

1.4. Cuadro clínico

La categoría esquizofrenia reúne a un con-
junto de agrupaciones sintomáticas que 
generalmente se presentan en sujetos jó-
venes, con efectos devastadores en la ma-
yoría de los aspectos de su existencia, con 
deterioro significativo tanto de su vida inte-
rior como de sus relaciones con los demás.

Debido a que no existen marcadores bio-
lógicos, el diagnóstico de esquizofrenia 
se basa en la historia del desarrollo de los 
signos y síntomas, la entrevista clínica y la 
observación de las conductas del paciente. 
Ningún síntoma aislado es patognomónico 
de la esquizofrenia y el diagnóstico implica 
el reconocimiento de una constelación de 
signos y síntomas peculiares que han esta-
do presentes por un lapso de tiempo deter-
minado asociados a un deterioro del nivel 
de adaptación a las exigencias del medio.

Son frecuentes las alucinaciones, especial-
mente las auditivas, que pueden comentar 
la propia conducta o los pensamientos pro-
pios del enfermo. Suelen presentarse ade-
más otros trastornos de la percepción: los 
colores o los sonidos pueden parecer ex-
cesivamente vívidos o tener sus cualidades 
y características alteradas. También detalles 
irrelevantes de hechos cotidianos pueden 
parecer más importantes que la situación 
u objeto principal. La perplejidad es fre-
cuente ya desde el comienzo, ésta suele 
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acompañarse de la creencia de que las si-
tuaciones cotidianas tienen un significado 
especial, por lo general siniestro y dirigido 
contra el propio enfermo. En el trastorno 
del pensamiento característico de la esqui-
zofrenia, los aspectos periféricos e irrele-
vantes de un concepto, que en la actividad 
mental normal están soterrados, afloran a 
la superficie y son utilizados en lugar de los 
elementos pertinentes y adecuados para 
la situación. Así, el pensamiento se vuelve 
vago, elíptico y oscuro y su expresión verbal 
es a veces incomprensible. Son frecuentes 
los bloqueos e interpolaciones en el curso 
del pensamiento y el enfermo puede estar 
convencido de que un agente extraño está 
grabando sus pensamientos. 

Las características más importantes de la 
afectividad son la superficialidad, su carác-
ter caprichoso y la incongruencia. La am-
bivalencia y el trastorno de la voluntad se 
manifiestan como inercia, negativismo o 
estupor. Pueden presentarse también sínto-
mas catatónicos.

El comienzo puede ser agudo, con trastor-
nos graves del comportamiento conductual 
o insidioso con un desarrollo gradual de 
ideas y de una conducta extraña. El curso 
también presenta una gran variabilidad y 
no es inevitablemente crónico y deterioran-
te. Un porcentaje de casos, que varía en las 
diferentes culturas y poblaciones evolucio-
na hacia una recuperación completa o casi 
completa. Ambos sexos se afectan aproxi-
madamente por igual, pero el comienzo 
tiende a ser más tardío en las mujeres.

Aunque en sentido estricto no se han 
identificado síntomas patognomónicos, 
ciertos fenómenos psicopatológicos tie-
nen una significación especial para el diag-
nóstico de esquizofrenia, los cuales suelen 
presentarse asociados entre sí. Estos son:

1) Eco, robo, inserción del pensamiento 
o difusión del mismo.

2) Ideas delirantes de ser controlado, 
de influencia o de pasividad, claramen-

te referidas al cuerpo, a los movimien-
tos de los miembros o a pensamientos 
o acciones o sensaciones concretas y 
percepción delirante.

3) Voces alucinatorias que comentan la 
propia actividad, que discuten entre 
ellas sobre el enfermo u otros tipos 
de voces alucinatorias que proceden 
de otra parte del cuerpo.

4) Ideas delirantes persistentes de otro 
tipo que no son adecuadas a la cultu-
ra del individuo o que son completa-
mente imposibles, tales como las de 
identidad religiosa o política, capa-
cidad y poderes sobrehumanos (por 
ejemplo, de ser capaz de controlar el 
clima, de estar en comunicación con 
seres de otros mundos).

5) Alucinaciones persistentes de cual-
quier modalidad, cuando se acom-
pañan de ideas delirantes no es-
tructuradas y fugaces sin contenido 
afectivo claro, o ideas sobrevalora-
das persistentes, o cuando se pre-
sentan a diario durante semanas, 
meses o permanentemente.

6) Interpolaciones o bloqueos en el cur-
so del pensamiento, que dan lugar a 
un lenguaje divagatorio, disgregado, 
incoherente o lleno de neologismos.

7) Manifestaciones catatónicas, tales 
como excitación, posturas caracterís-
ticas o flexibilidad cérea, negativismo, 
mutismo, estupor.

8) Síntomas “negativos” tales como apa-
tía marcada, empobrecimiento del 
lenguaje, bloqueo o incongruencia de 
la respuesta emocional (estas últimas 
habitualmente conducen a retraimien-
to social y disminución de la compe-
tencia social). Debe quedar claro que 
estos síntomas no se deban a depre-
sión o a medicación neuroléptica.

9) Un cambio consistente y significativo 
de la cualidad general de algunos as-
pectos de la conducta personal, que 
se manifiestan como pérdida de inte-
rés, falta objetivos, ociosidad, estar 
absorto y aislamiento social.
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1.5. Pautas para el diagnóstico

Para el diagnóstico de la patología se tiene 
que corroborar la presencia de, como míni-
mo, un síntoma muy evidente, o dos o más 
si son menos evidentes, de cualquiera de 
los grupos uno (1) a cuatro (4) del recuadro 
anterior, o síntomas de, por lo menos dos, 
de los grupos referidos entre el cinco y el 
ocho, que hayan estado claramente pre-
sentes la mayor parte del tiempo durante 
un período de un mes o más.

El diagnóstico de esquizofrenia no deberá 
hacerse en presencia de síntomas depresi-
vos o maníacos relevantes, a no ser que los 
síntomas esquizofrénicos antecedieran cla-
ramente al trastorno del humor (afectivo). Si 
los síntomas de trastorno del humor y los 
esquizofrénicos se presentan juntos y con la 
misma intensidad, debe recurrirse al diag-
nóstico de trastorno esquizoafectivo, aun 
cuando los síntomas esquizofrénicos jus-
tificaran por sí solos el diagnóstico de es-
quizofrenia. Tampoco deberá diagnosticar-
se una esquizofrenia en presencia de una 
enfermedad cerebral manifiesta o durante 
una intoxicación por sustancias psicótropas 
o una abstinencia a las mismas. 

1.6. Manejo

Los avances terapéuticos de las últimas dé-
cadas permiten disponer de recursos efec-
tivos para disminuir los síntomas y evitar, en 
mayor medida, los comportamientos del 
paciente que interfieren en la convivencia 
con los demás, favoreciendo significativa-
mente las posibilidades de inclusión social 
y laboral del paciente, modificando en par-
te el pronóstico de este trastorno. 

Los tratamientos que logran integrar un 
adecuado uso de psicofármacos sumados a 
intervenciones psicoterapéuticas y de tipo 
psicosocial han demostrado sistemática-
mente el mayor nivel de efectividad.

Existen evidencias suficientes que manifies-
tan que la estrategia basada en redes de 

atención que integren en forma coherente 
todos los dispositivos necesarios, desde 
el tratamiento hospitalario intensivo hasta 
dispositivos intracomunitarios de apoyo, 
optimizan la utilización de los recursos y 
mejoran significativamente las consecuen-
cias del trastorno y la calidad de vida de los 
pacientes.

Por esto, ante la sospecha de una persona 
con un episodio o trastorno psicótico en el 
ámbito del Servicio Penitenciario Federal, 
será necesario tomar medidas de diferen-
tes órdenes a fin de preservar y recuperar 
su salud.

Mediante el examen y entrevista clínicos 
y la evaluación por parte del equipo de 
salud mental se procederá, en primer tér-
mino, a solicitar la evaluación y admisión 
al Programa Interministerial de Salud 
Mental Argentino (Prisma), que compren-
de a un dispositivo especializado para 
tratamiento integral en la materia.

Se deberá, a su vez, explicar a la familia, 
compañeros o acompañantes, de la deri-
vación y la importancia de la misma.

Por último, se deberán tomar medidas 
para informar al juez y al defensor de la 
situación, y probable diagnóstico, ya que 
por un lado está comprobado que las 
situaciones de encierro agravan los cua-
dros y, por el otro, que dicho diagnóstico 
probablemente tendrá implicancias en su 
situación legal.

2. Adicciones

2.1. Introducción

Una proporción significativa de las personas 
privadas de su libertad consume sustancias 
psicoactivas regularmente y, de ellas, otra 
fracción presenta un consumo problemáti-
co o dependencia.

El motivo de consulta específico puede o 
no estar asociado al consumo de la sustan-
cia de que se trate (patología gastrointes-
tinal o hepática, infecciones recurrentes, 
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accidentes, violencias, intentos o ideación 
suicida, cuadros de depresión o angustia 
secundarias o asociadas, altos niveles de 
ansiedad y muchos otros).

Con alarmante frecuencia, sin embargo, 
esa relación de causalidad o la simple coin-
cidencia, no es advertida por los propios 
afectados, ni reconocida por los profesio-
nales de la salud que los atienden.

El público en general, y a veces los pro-
fesionales de la salud, comparten ideas 
erróneas al respecto. Algunas de ellas son: 
“toda persona que consume alcohol o dro-
gas es un dependiente o adicto“, “no hay 
tratamientos efectivos para este proble-
ma“, “las personas con problemas con el 
alcohol o las drogas tienen que tocar fon-
do para poder ser ayudadas“, “no necesito 
ayuda, puedo controlarlo solo“, “si no hay 
abstinencia total, hay fracaso de la persona 
y del tratamiento“ y varias otras.

Es aquí donde la detección precoz y la 
atención en el primer nivel de salud pue-
den jugar un rol determinante y crítico en 
el pronóstico:

1. En la prevención primaria, si se identifica a 
los consultantes con consumo en riesgo y su 
intervención es eficaz para que éste modere 
o suspenda su consumo, evitando así el de-
sarrollo de consecuencias mórbidas o psico-
sociales (consumo problema).

2. En la prevención secundaria, si se reconoce 
precozmente al consultante con consumo, 
problema o dependencia, y su intervención 
logra evitar las complicaciones mayores o 
tardías del mismo.

Para que la alarma de un familiar o la preocu-
pación de un compañero o un celador se 
transformen en detección precoz, se re-
quiere que los establecimientos de salud 
penitenciaria se abran y se expongan a re-
cibir preguntas y consultas de esos secto-
res, a trabajar sobre ellas, a buscar activa 
e imaginativamente la consulta directa del 
afectado, incluso si éste no reconoce con-
sumir sustancias o tener dificultades con 

ello (situación muy frecuente entre quienes 
consumen sustancias psicoactivas).

Es necesario que el equipo de salud pro-
grame y ejecute medidas de prevención 
primaria y que cuente con herramientas 
de acceso expeditivo y atención efecti-
va a la demanda que, más pronto o más 
tarde, se originan con ellas.

Para esto se debe contar con el acceso rá-
pido y efectivo a los programas específicos 
para tratamiento de las adicciones en el 
sistema penitenciario (CRD y AGA), en red 
de atención progresiva que responda a las 
diversas necesidades y contemple la su-
ficiente fluidez para la referencia y contra-
referencia de los pacientes en las diversas 
etapas de su proceso de tratamiento.

2.2. Etapas e intervenciones

2.2.1. Detección y evaluación diagnóstica. 
Intervenciones en el ámbito de la consulta 
de APS

•	 Se dirige a toda la población consultante, 
independientemente de si busca o no trata-
miento por problemas asociados al consumo 
de alcohol o drogas, y se sustenta en:

•	 El uso general, en todo consultante, de una 
serie de preguntas a manera de cuestiona-
rio de tamizaje que orientará hacia riesgos o 
problemas asociados con el uso de bebidas 
alcohólicas y/o drogas.

•	 La recepción de consultas de familiares, per-
sonas cercanas, potenciales usuarios, me-
diante una entrevista dirigida, que será de 
especial valor en el caso del riesgo o proble-
mas asociados al consumo de drogas.

•	 Una actividad complementaria opcional, lla-
mada evaluación diagnóstica, consistente en 
una o más consultas de salud mental.

2.2.2. Preguntas directas sobre el consu-
mo en los últimos 12 meses

¿Estuvo tomando alcohol más de la cuen-
ta? (Preguntar por las bebidas más frecuen-
tes: cerveza, vino, fernet, bebidas blancas)

¿Fuma marihuana o tabaco? 

¿Probó o consumió alguna otra sustancia? 
(Nombrar cocaína, pastillas, solventes)
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Si responde negativo a todas las pregun-
tas hacer un refuerzo positivo. 

Si responde positivo a alguna pregunta, 
identificar alto riesgo de dependencia:

¿Ha estado en riesgo (sexo/violencia/con-
ducir un auto) en situación de consumo?

¿Le ha generado algún otro problema?

Pregunte sobre el motivo: ¿Para qué con-
sume? ¿Qué es lo que más le gusta?

¿Consume en soledad?

¿Ha usado alguna vez bebidas alcohó-
licas, drogas o sustancias psicoactivas 
para relajarse, para sentirse mejor consi-
go mismo o para integrarse a un grupo?

¿Se le ha olvidado alguna vez lo que hizo 
mientras consumía alcohol, drogas o sus-
tancias psicoactivas?

¿Sus amigos o familiares le han insistido 
en que corte el consumo?

Casos positivos (3 o más): alto riesgo de 
desarrollar dependencia

La propuesta es identificar riesgos y desac-
tivarlos; desarrollar estrategias motivacio-
nales e identificar la ambivalencia.

2.3. Derivación o referencia asistida

Ante resultados de alto riesgo de depen-
dencia, se indicará la derivación hacia profe-
sionales de salud mental para continuar con 
la evaluación diagnóstica y decidir la incor-
poración a los programas especiales para 
tratamiento de las adicciones en la órbita del 
SPF, es decir el Programa Asistencial Grupal 
para Adictos (AGA) y los Centros de Rehabi-
litación de Drogodependientes (CRD).

3. Depresión

3.1. Epidemiología

Los trastornos depresivos constituyen uno 
de los más importantes problemas de salud 
pública, afectando aproximadamente a 121 
millones de personas en todo el mundo y 
siendo causante principal de discapacidad.

La depresión es la principal causa de enfer-
medad de personas que llevan años vividos 

con discapacidad y el cuarto principal con-
tribuyente a la carga mundial de años de 
vida ajustados por discapacidad (la suma de 
años potenciales de vida perdidos debido a 
la prematura mortalidad y los años produc-
tivos de vida perdidos por discapacidad.)

En su peor versión, la depresión puede lle-
var al suicidio, con una mortalidad asociada 
a la pérdida de alrededor de 850 mil vidas 
cada año.

La depresión se produce en personas de to-
dos los géneros, edades y orígenes, aunque 
es dos veces más frecuente en mujeres que 
en hombres. 

3.2. Definición

La depresión es un trastorno mental 
común que se presenta con estado de 
ánimo depresivo, pérdida de interés o 
placer, sentimientos de culpa o baja au-
toestima, perturbaciones del sueño o 
apetito, bajo consumo de energía y falta 
de concentración.

Estos problemas pueden convertirse en 
crónicos o recurrentes y conducir a un de-
terioro sustancial en la capacidad del indi-
viduo para atender sus responsabilidades 
cotidianas.

Los pacientes que sufren trastornos de-
presivos informan que sus relaciones ínti-
mas son poco satisfactorias, al igual que 
en el resto de sus interacciones sociales. 
Tienen limitaciones funcionales y dificulta-
des para desarrollar sus actividades coti-
dianas y les resulta difícil afrontar proble-
mas familiares (conyugales y la crianza de 
los niños) y los relacionados a las respon-
sabilidades laborales.

La disminución de la capacidad para fun-
cionar adecuadamente es más elevada que 
la que se presenta con otras enfermedades 
crónicas (exceptuando las cardiovasculares) 
como artritis, dolores de espalda, diabetes 
e hipertensión arterial.

La depresión, también, puede aumentar la 
disposición de las personas hacia otras en-
fermedades y el dolor físico.
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El 60% de los suicidios informados ocurren 
con relación a un trastorno depresivo y es-
tos representan, probablemente, sólo una 
fracción de las muertes autoinfligidas pro-
vocadas por la depresión.

Aunque menos del 25% de las personas (en 
algunos países menos del 10%) con estos 
padecimientos tienen acceso a tratamien-
tos eficaces, estos pueden ser confiable-
mente diagnosticados y tratados en los pri-
meros niveles de atención.

Cuando la depresión no es detectada ni 
tratada oportunamente ni en buena forma, 
conduce a cuadros recurrentes o de evolu-
ción crónica, incapacidades graves, muer-
tes por suicidio o prolongado sufrimiento 
del paciente y su familia. Los trastornos 
depresivos, y sus formas “encubiertas” por 
síntomas físicos o malestares diversos, fre-
cuentemente, producen confusión y frus-
tración en el Equipo de Atención Primaria, 
dado que generan consultas médicas repe-
tidas, exámenes, tratamientos inadecuados 
o interconsultas no resolutivas, que sin me-
jorar a las personas, elevan los costos de la 
atención médica.

Las barreras a la atención efectiva inclu-
yen la falta de recursos, la falta de provee-
dores capacitados y el estigma social aso-
ciado con trastornos mentales, incluyendo 
depresión.

Los medicamentos antidepresivos asocia-
dos a diferentes formas de psicoterapias, 
de acuerdo a la singularidad del caso, son 
eficaces para el 60-80% de los afectados y 
éstas pueden llevarse a cabo en los centros 
de en atención primaria.

3.3. Cuadro clínico

Existen variaciones normales y anormales 
del ánimo, por ejemplo, los sentimientos 
transitorios de tristeza, desesperanza o 
desilusión son normales y comunes en la 
vida de todas las personas. Por esto resul-
ta importante la clara diferenciación entre 

estas respuestas normales de adaptación a 
las exigencias, pérdidas o frustraciones de 
la vida diaria, con las manifestaciones clíni-
cas de la depresión.

Esto no implica que las manifestaciones de 
carácter transitorio-adaptativo no puedan 
requerir de algún tipo de apoyo profesio-
nal en salud mental, más aún si la misma es 
requerida por la persona.

Las manifestaciones clínicas, que se pue-
den ordenar en los siguientes cuatro gran-
des grupos:

•	 Del estado de ánimo:

•	 Tristeza, falta de motivación, desgano, 
desesperanza, baja reactividad frente 
a hechos agradables o desagradables, 
pérdida de interés y placer, disminución 
de la capacidad de disfrutar, sensación 
de vacío, sensación de pérdida de sen-
timientos, apatía, tensión, ansiedad o 
irritabilidad.

•	 Del pensamiento:

•	 Disminución de la concentración, indeci-
sión, fallas de memoria, pérdida de con-
fianza y autoestima, sensación de torpe-
za, inutilidad o impotencia, sentimientos 
de culpa, reproches excesivos, pesimis-
mo, desesperación, deseos de muerte e 
ideación suicida.

•	 De la actividad psicomotora:

•	 Inhibición: lentitud de movimientos cor-
porales (hasta el estupor), falta de expre-
sión facial, comunicación empobrecida. 
Agitación: inquietud, impaciencia, hipe-
ractividad ansiosa a veces incontrolable. 

•	 Manifestaciones somáticas:

•	 Cambios en las funciones y ciclos vita-
les básicos: alteración del sueño con in-
somnio de despertar precoz (despierta 
con angustia, pensando problemas y 
tareas, con ánimo inquieto, pesimista y 
sombrío) o con hipersomnia (dormir en 
exceso). Disminución del apetito o au-
mento (menos frecuente), con cambios 
importantes en el peso corporal. Dismi-
nución del deseo sexual con desinterés 
y escasa libido.
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•	 Cambios en la vitalidad: cansancio, fati-
ga, abatimiento, disminución de energía, 
falta de fuerza.

•	 Sensaciones corporales: dolores (cabeza, 
espalda, osteo-musculares) y malestares, 
sensación de opresión en el pecho, frío, 
pesadez en las extremidades y otros ti-
pos de sensaciones poco claras, no bien 
diferenciadas. 

•	 Síntomas viscerales: molestias gastroin-
testinales, cardiovasculares o ginecológi-
cas y otros síntomas similares relativos a 
algún sistema corporal.

Los síntomas deben tener una duración 
de por lo menos dos semanas. 

No debe ser atribuible al uso de sustan-
cias psicoactivas o a otro trastorno men-
tal orgánico.

Ocurre en ausencia de síntomas manía-
cos. Los episodios eufóricos concomitan-
tes o en la historia personal del paciente 
orientan hacia un trastorno bipolar (antes 
llamado maníaco-depresivo).

La evolución de los episodios depresivos 
únicos es por lo general buena, y en la ma-
yoría de los pacientes se puede lograr una 
total remisión sin secuelas, si reciben el tra-
tamiento y control adecuado.

El curso de la depresión depende de una 
variedad de factores tales como la seve-
ridad del episodio depresivo actual, los 
antecedentes de episodios anteriores, la 
existencia o no de un trastorno de persona-
lidad, la tolerancia individual a los fármacos 
antidepresivos, las características técnicas y 
humanas del equipo o profesional tratante 
(asegurar adherencia) y, en forma muy im-
portante, del adecuado respaldo que reci-
ba cada paciente por parte de sus familia-
res, amigos o grupo de apoyo social.

3.4. Entrevista de diagnóstico

Debe evaluarse:

• La seguridad del paciente y de los demás 
y determinar el ámbito de tratamiento

• El riesgo de suicidio (véase capítulo 
“Suicidio”).

• Si el paciente presenta escasa capa-
cidad de cuidarse a sí mismo y es de-
ficiente el sistema de apoyo que debe 
montarse.

• Si el paciente manifiesta una amenaza 
seria de autolesionarse o lesionar a otros; 
o muestra ideación, intención o planes 
suicidas u homicidas el seguimiento debe 
ser intensivo.

• Si existe comorbilidad con otro trastor-
no psiquiátrico o médico comórbido.

• Si no hay respuesta frente al riesgo sig-
nificativo y a la situación clínica de gra-
vedad.

• La posible hospitalización del paciente.

3.4.1. Actitud Terapéutica  
y Relación con el Paciente

El médico o psicólogo responsable de rea-
lizar la primera entrevista de diagnóstico a 
una persona con síntomas depresivos debe 
saber que está frente a una persona abru-
mada, confundida y afligida por su estado.

Este tipo de entrevista, en sus aspectos 
técnicos, es diferente a la entrevista clíni-
ca tradicional. Aquí, en forma explícita, el 
profesional intentará construir una relación 
respetuosa, genuinamente interesada, em-
pática y cálida con la persona deprimida.

Si bien es cierto que la entrevista clínica ini-
cial puede ser algo más extensa, será decisi-
va para asegurar un buen diagnóstico y esta-
blecer una relación profesional-paciente que 
permita desarrollar un buen tratamiento.

Un buen vínculo humano y terapéutico 
(alianza) es sin duda la mejor herramienta 
técnica de que dispone un profesional inte-
resado en ayudar a una persona con depre-
sión. Esto exige ciertas destrezas y una parti-
cular disposición del profesional, que en sus 
aspectos más básicos se puede resumir en:

•	 Un genuino interés por las personas.

•	 Intención consciente de ayudar.

•	 Respeto y búsqueda de horizontalidad en el 
trato.
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•	 Actitud empática (ponerse en el lugar del 
otro, mirar a los ojos, escuchar con atención 
y hacerlo notar con gestos o comentarios).

•	 Calidez en todas las entrevistas.

El tipo y calidad de la relación que se esta-
blezca con el paciente, probablemente, defi-
na desde el comienzo la posibilidad de bue-
na adherencia al programa, el éxito o fracaso 
terapéutico y, sin duda, la satisfacción de la 
persona atendida. Una buena entrevista de 
diagnóstico debe entenderse además como 
la primera fase de un tratamiento eficaz.

3.4.2. Recomendaciones  
para la entrevista clínica

El médico debe tratar de que el paciente 
se sienta cómodo. Una forma de hacerlo es 
sentarse cara a cara con él, sin que el escri-
torio se interponga entre los dos. Recuerde 
y considere respetuosamente las diferen-
cias y distancias culturales entre usted y la 
persona que atiende.

Comience la entrevista con preguntas abier-
tas que den lugar a una respuesta más com-
pleta que un simple “sí“ o “no“ Por ejemplo:

“¿Qué le ha estado ocurriendo?“ o “¿Por qué 
decidió consultar?“

Puede ser que las respuestas partan por las 
preocupaciones o síntomas físicos, de este 
modo la entrevista tomará el curso que el 
paciente elija. No está mal comenzar por 
las molestias físicas para llegar después a 
los aspectos más emocionales.

Después de aclarados los aspectos físicos, 
como pérdida de apetito o de peso, insom-
nio, falta de energía u otros síntomas, se de-
ben explorar los aspectos emocionales. Una 
buena manera de entrar en este plano es se-
ñalar la angustia con una frase del tipo “Veo 
que está pasando por un período difícil de 
su vida“ o “Parece que ha estado afligido“.

Se debe continuar con la entrevista para 
explorar todos los síntomas descritos en la 
pauta. Haga estas preguntas con la mayor 

naturalidad posible “¿Cómo ha estado su 
apetito?“, “¿Cómo anda su sueño?“ y lue-
go, dependiendo de la respuesta, haga 
precisiones. 

Ayude a las personas con depresión a ganar 
confianza y ampliar sus pensamientos usan-
do comentarios simples que los alienten a 
hablar. Por ejemplo “Continúe por favor“, 
“Si, cuénteme nomás“.

También resultan útiles ciertos gestos como 
asentir con la cabeza o inclinar el cuerpo 
para acercarse físicamente un poco.

Deje que la persona se tome el tiempo nece-
sario para contar lo que le aflige (nunca serán 
más de un par de minutos). Existen estudios 
que demuestran la tendencia de los médi-
cos a interrumpir en los primeros segundos 
el relato de los pacientes, pasando por alto 
los problemas que a la persona interesa tra-
tar y que pueden ser muy importantes.

No se apresure a comentar. A medida que 
la persona habla, observe la expresividad, 
el tono de su discurso, el semblante, la ves-
timenta y los movimientos. Recuerde que, 
como dicen los clínicos y terapeutas expe-
rimentados, “la depresión se siente y se ve“.

Demuestre interés y serenidad frente a las 
personas con aflicción emocional, utilice 
comentarios en los que demuestre al pa-
ciente que usted reconoce lo que siente. 
Por ejemplo, “Veo que le apena hablar de 
este problema“ o “Pienso que no ha sido 
fácil para usted“. Estos comentarios facili-
tan la comunicación, entregan confianza y 
permiten profundizar en la entrevista.

Se deben legitimar las emociones de las 
personas que piden ayuda, permitiendo 
su expresión durante la entrevista. La uti-
lización de afirmaciones como: “Entiendo 
por qué se siente tan asustado (o triste)“, 
demuestran que el profesional reconoce y 
acepta las emociones del paciente y que 
valida su derecho a sentirlas. Estos comen-
tarios de apoyo son también de gran valor 
cuando se habla sobre problemas físicos, 
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por ejemplo: “Me doy cuenta que ha so-
portado mucho dolor“ o “Comprendo por 
qué está angustiado“.

Las personas, con su particular modo de 
ser y sus sentimientos, generan en noso-
tros una cantidad de fenómenos emo-
cionales que es importante reconocer y 
manejar (piedad, rabia, aburrimiento, re-
chazo, simpatía, etc.). Esto podría interfe-
rir en la construcción de un buen vínculo 
terapéutico.

Manténgase atento a los sentimientos y 
fenómenos irracionales (imágenes, fanta-
sías, sensaciones físicas) que usted pueda 
experimentar en la entrevista. En la medi-
da que gane experiencia, podrá incorporar 
estos “datos experienciales“ como una va-
liosa forma de obtener información sobre 
la personalidad y el grado de perturbación 
psicológica de la persona que atiende.

En la psicoterapia que realizan los espe-
cialistas, esto se considera una poderosa 
herramienta para realizar el diagnóstico y 
generar una relación de ayuda psicológica 
eficaz.

3.5. Diagnóstico CIE-10 para la APS

La depresión no es sólo un estado de ánimo 
bajo, es también un síndrome: un grupo de 
signos y síntomas cuyo diagnóstico se estable-
ce sobre la base de criterios estandarizados.

Existen distintos tipos y variantes de trastor-
nos depresivos que son necesarios diferen-
ciar para realizar un tratamiento correcto.

Los criterios diagnósticos de la Clasificación 
Internacional de Enfermedades CIE-10 para la 
atención primaria distinguen entre episodios 
de depresión leve, moderada y severa (tam-
bién denominados menor, mayor y grave).

La diferenciación se basa en el juicio clínico 
y toma en cuenta la cantidad, el tipo y la 
severidad de los síntomas presentes.

Las personas con depresión severa gene-
ralmente están muy angustiadas; una mar-
cada agitación o inhibición puede dificultar 
su capacidad para describir los síntomas. 
El funcionamiento personal, social y labo-
ral se ve seriamente limitado. Los familiares 
cercanos reconocen un cambio muy im-
portante en el “modo de ser“ y la conduc-
ta de la persona. Además de los síntomas 
depresivos, se evidencian otros síntomas 
de gravedad: psicosis, manía, dependencia 
de alcohol y/o drogas, intento o riesgo de 
suicidio. Los pacientes con diagnóstico de 
depresión severa deben ser derivados con 
urgencia al nivel secundario para tratamien-
to con el especialista.

Los pacientes con depresión moderada 
también pueden tener una gran dificultad 
para mantener su nivel de actividad social o 
laboral. Algunos síntomas pueden ser muy 
intensos y perturbadores, pero no están pre-
sentes los síntomas graves. Los pacientes 
con depresión moderada deben recibir tra-
tamiento farmacológico con antidepresivos, 
y seguimiento por un mínimo de seis meses, 
optando por apoyo psicosocial individual y/o 
grupal.

Los pacientes con depresión leve están ge-
neralmente afligidos por los síntomas pero 
los toleran a su pesar. Mantienen sus activi-
dades sociales y laborales, pese a que les 
resulta dificultoso sostenerlas. Los pacien-
tes con depresión leve pueden recibir sólo 
apoyo psicológico individual o grupal, ree-
valuando en cualquier momento la decisión 
de usar antidepresivos.

CUADRO 1. FORMULARIO ENCUESTA PARA DIAGNÓSTICO DE DEPRESIÓN CIE-10

Durante las últimas dos semanas SÍ NO

¿Se ha sentido triste o deprimida(o) la mayor parte del tiempo, casi todos los días?

¿Ha estado desinteresada(o) o incapaz de disfrutar de la vida la mayor parte del 
tiempo, casi todos los días?
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PROBLEMAS DE RASTREO ESPECIAL EN LA SALUD PENITENCIARIA

Depresión leve:

Presencia de al menos dos síntomas cual-
quiera de depresión, sin alcanzar la pun-
tuación para depresión moderada.

Depresión moderada:

Por lo menos uno de los dos síntomas 
centrales (marcados en oscuro). Y por lo 
menos 5 síntomas en total.

Depresión severa o complicada:

A los criterios de depresión moderada, 
se agrega la sospecha de:

Síntomas psicóticos.

Síntomas maníacos.

Dependencia de alcohol o drogas.

Intento o riesgo de suicidio.

En condiciones de severidad es necesaria 
la derivación inmediata al especialista para 
su traslado a un nivel de atención superior. 

En los pacientes con síntomas severos se 
debe precisar la presencia de alucinaciones 
(escucha voces o tiene visiones) “¿En el últi-
mo mes ha oído voces dentro de su cabeza 
alguna vez?” o “¿Ha visto cosas que otras 
personas no pueden ver?”.

Durante las últimas dos semanas SÍ NO

¿Ha tenido problemas para dormir (insomnio o dormir demasiado)  
casi todas las noches?

¿Se ha sentido cansada(o) o con menos energía  
la mayor parte del tiempo/casi todos los días?

¿Ha notado problemas de concentración o memoria casi todos los días?

¿Ha estado más lenta(o) para hacer las cosas casi todos los días?

¿Ha estado tan inquieta(o) que no puede permanecer sentada(o)  
casi todos los días?

¿Ha sentido que usted no es tan hábil o capaz como otra gente  
casi todos los días?

¿Se ha sentido despreciable o culpable casi todos los días?

¿Ha notado un cambio importante en el apetito? (más apetito o menos)

¿Ha notado un cambio de peso de más de 4 kilos? (aumento o disminución)

¿Ha pensado realmente que no vale la pena vivir?

¿Ha pensado en quitarse la vida?

Explorar la existencia de ideas delirantes 
que se caracterizan por su rigidez, siendo 
imposibles de modificar. Muy frecuentemen-
te son de ruina, de fracaso, de culpa o hipo-
condríacas. La persona parecerá conmovida 
por una ideación muy pesimista respecto 
a su futuro económico, sentirá que no hay 
salida o se recriminará culposamente por el 
daño que ha hecho a su familia. También la 
existencia de ideas de malfuncionamiento 
de órganos o existencia de patologías gra-
ves puede tomar una forma delirante.

Si la exploración es positiva para alucina-
ciones e ideas delirantes, esta persona 
debe ser derivada al nivel secundario, con 
el diagnóstico presuntivo de trastorno psi-
cótico agudo, como el dispositivo de Tra-
tamiento del Programa Interministerial de 
Salud Mental Argentino (PRISMA).

Se debe explorar la ocurrencia de algún es-
tado maníaco (o eufórico) en la historia del 
paciente. Preguntar por períodos de una 
semana o más de duración donde pudo ha-
berse sentido excesivamente animada(o), 
casi sin dormir, llena(o) de ideas, hablando, 
pensando y moviéndose demasiado rápi-
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do. Estos estados, junto a un episodio de-
presivo, orientan hacia un trastorno bipolar 
(maniaco-depresivo) que debe ser derivado 
para evaluación diagnóstica y eventual tra-
tamiento de la especialidad.

Se debe preguntar siempre por la existencia 
de dependencia al alcohol, abuso de mari-
huana, cocaína, pasta base y otras drogas. 
Haga estas preguntas cuando la persona se 
sienta más confiada, en forma serena y di-
recta, por ejemplo: “¿Alguna vez consumió 
para aliviar malestares?“ o “¿Se ha encontra-
do consumiendo en mayores cantidades de 
lo que usted pensó?“.

La ideación suicida es bastante frecuente 
en los estados depresivos y debe ser ex-
plorada de un modo directo, sin agregar 
solemnidad ni excesiva ansiedad en la en-
trevista. Busque las ideas y fantasías pri-
mero. Si están presentes, pregunte por la 
existencia de planes concretos de suicidio. 
Por ejemplo: “¿Ha llegado a pensar quena-
da vale la pena?“ o “Cuando tiene mucha 
angustia ¿se le pasan ideas de no seguir vi-
viendo?“. “Cuando ha pensado morir, ¿de 
qué manera lo ha imaginado?“. (Véase ca-
pítulo “Suicidio“).

3.6. Diagnóstico diferencial

Una variedad de enfermedades y condicio-
nes pueden tener semejanza con un tras-
torno depresivo, o incluso coexistir con él. 
Por lo tanto existe un claro desafío para 
los profesionales de la salud, quienes a 
partir de los indicios del estado físico del 
paciente, los instrumentos de detección y 
diagnóstico y la entrevista clínica, deben re-
conocer si los síntomas corresponden a un 
trastorno depresivo o a otra enfermedad 
física o psiquiátrica.

En ciertas poblaciones de alto riesgo se 
necesita una capacidad especial para ha-
cer este diagnóstico diferencial (pacientes 
con trastornos severos de ansiedad, enfer-
medades físicas concomitantes, abuso de 
drogas o personas en situación de duelo).

3.6.1. Tristeza normal

Debe tenerse en cuenta la ocurrencia nor-
mal de este sentimiento inherente a la 
condición humana, y que surge de las re-
laciones con el medio ante diferentes cir-
cunstancias de dolor, pérdida o frustración.

3.6.2. Reacciones de duelo normal

La mayoría de las veces es una reacción nor-
mal de pérdida ante la muerte de una per-
sona querida. La duración y expresión del 
duelo “normal“ varían considerablemente 
entre los diferentes grupos culturales. En ge-
neral, la presencia prolongada (más de seis 
meses) de síntomas psicológicos tales como 
insomnio, anorexia, sentimientos de culpa y 
dificultades en el desempeño social y labo-
ral, junto a otros síntomas depresivos, debe 
conducir a los profesionales a considerar la 
existencia de un trastorno depresivo.

3.6.3. Trastornos de ansiedad

Es excepcional encontrarse con depresio-
nes que no presenten ansiedad. Los tras-
tornos ansiosos evolucionan en un porcen-
taje muy alto con síntomas depresivos. Los 
síntomas de ansiedad son a menudo los 
más visibles, aun cuando se deban a un 
trastorno depresivo subyacente. El médico 
reconoce rápidamente que no está frente a 
una enfermedad física, cayendo en la tenta-
ción de diagnosticar la ansiedad y comen-
zar el tratamiento sin seguir adelante con 
su examen.

Si se verifican los criterios para diagnosticar 
depresión, éste debe ser el diagnóstico pri-
mario del paciente, y su tratamiento se de-
berá realizar con medicación antidepresiva 
y/o apoyo psicológico, y no con ansiolíticos.

Cuando la terapia antidepresiva es efectiva, 
alivia todos los síntomas de los trastornos 
depresivos, incluidos los síntomas de ansie-
dad, mientras que el tratamiento con ansio-
líticos no tiene ningún efecto en el trastor-
no depresivo subyacente.
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PROBLEMAS DE RASTREO ESPECIAL EN LA SALUD PENITENCIARIA

3.6.4. Enfermedades físicas

1. La depresión se puede presentar encubierta 
por una gran variedad de síntomas físicos, 
predominantemente dolores (de cabeza, de 
espalda, osteomusculares o dolores vagos 
difíciles de identificar), trastornos del sueño, 
malestares gastrointestinales, fatiga, mareos, 
palpitaciones y alteraciones del apetito. En 
algunos países este síndrome se diagnostica 
como depresión encubierta o enmascarada.

2. Los trastornos depresivos son frecuentes en 
personas que sufren enfermedades graves, 
crónicas o invalidantes (por ejemplo cáncer, 
patologías cardíacas, dolores crónicos, Par-
kinson y otras enfermedades neurológicas). 
Estas enfermedades pueden hacer pasar por 
alto los síntomas depresivos, pues algunos 
son comunes a ambos tipos de trastornos 
(por ejemplo fatiga o pérdida del apetito). 
Un error frecuente es que los síntomas de-
presivos se atribuyan a la enfermedad física 
coexistente. Se presume equivocadamente 
que la enfermedad es un “buen motivo” 
para desarrollar un trastorno depresivo o 
que éste es una “consecuencia natural” de 
la enfermedad física. Debe recordarse que, 
si bien la mayoría de los pacientes con en-
fermedades graves pueden experimentar 
tristeza y aflicción, no todos desarrollan un 
trastorno depresivo.

3. Cuando se produce un trastorno depresi-
vo en concomitancia con una enfermedad 
física, debe darse prioridad al tratamiento 
somático, pero sin descuidar el diagnóstico 
y tratamiento de la depresión.

 Generalmente, cuando se trata correcta-
mente el cuadro depresivo, con frecuencia 
mejora el pronóstico de la enfermedad físi-
ca y la capacidad del paciente para tolerar 
su situación y seguir sus tratamientos.

3.6.5. Fármacos o sustancias que pueden 
causar síntomas depresivos

1. Drogas: alcohol, cocaína, anfetaminas y opiá-
ceos.

2. Fármacos de uso cardiovascular: proprano-
lol, alfa-metildopa, clonidina, digoxina.

3. Hormonas: glucocorticoides, ACTH, esteroi-
des anabolizantes, anticonceptivos orales.

4. Antiinflamatorios no esteroides: indometazi-
na, fenilbutazona.

5. Antineoplásicos: vincristina, vinblastina y 
otros.

6. Psicofármacos: neurolépticos, benzodiace-
pinas.

7. Otros: cimetidina, ranitidina, metocloprami-
da, L-dopa.

3.6.6. Diagnósticos médicos asociados  
con la depresión

1. Dolor crónico: cefalea diaria crónica, dolor 
lumbar crónico, neuropatía diabética.

2. Reumatológicas: fibromialgia, lupus eritema-
toso sistémico, artritis reumatoidea.

3. Neurológicas: AVE, tumores cerebrales, 
enfermedad de Parkinson, enfermedad de 
Huntington, enfermedad de Alzheimer, trau-
matismos craneales, esclerosis múltiple.

4. Endocrinas y metabólicas: anemia, diabetes, 
hipotiroidismo, hipertiroidismo, disfunciones 
hepáticas, enfermedad de Addison, enferme-
dad de Wilson, hipocalcemia, hiponatremia, 
porfiria, síndrome de Cushing, síndrome de 
Korsakoff, síndrome premenstrual, uremia.

5. Neoplasias: pancreáticas, abdominales y del 
SNC.

6. Cardiovasculares: infarto del miocardio, 
miocardiopatías, insuficiencia cardíaca con-
gestiva.

7. Infecciosas: encefalitis, endocarditis, hepati-
tis, TBC, SIDA, sífilis, mononucleosis, infec-
ciones crónicas del tracto urinario alto.

8. Otras: anemias, déficit vitamínicos (B12, tia-
mina, niacina).

3.7. Factores psicosociales de riesgo

Está suficientemente demostrada la rela-
ción que existe entre la ocurrencia de algu-
nos eventos negativos de la vida cotidiana, 
que causan aflicción o estrés, y la aparición 
de trastornos depresivos. El encierro y las 
pérdidas debidas a separaciones o falle-
cimiento son especialmente importantes. 
Los hechos cotidianos que causan estrés a 
menudo preceden más frecuentemente al 
primer episodio de trastorno depresivo que 
a los episodios subsiguientes.

Una evidencia como ésta sugiere que los 
cambios bio-psico-sociales resultantes de 
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un primer episodio dejan a las personas en 
una posición de mayor riesgo de sufrir nue-
vos episodios del trastorno depresivo.

Por otra parte, la ocurrencia de eventos vi-
tales positivos o el desarrollo de factores 
protectores mejoran el resultado del trata-
miento. Esto fundamenta la necesidad de 
explorar y reconocer los factores de riesgo 
asociados al inicio, mantención y/o recu-
rrencia de los trastornos depresivos.

La disponibilidad de soporte y apoyo social 
reduce el riesgo de aparición de los trastor-
nos depresivos y disminuye sus efectos no-
civos cuando se presentan. Como ejemplo, 
algunos estudios relativos al duelo sugieren 
que los trastornos depresivos aparecen con 
mayor frecuencia en aquellas personas que 
no tienen hijos adultos que los apoyen du-
rante el período posterior a la pérdida. Las 
personas que tienen escasas actividades 
sociales y vocacionales son más vulnerables 
a los trastornos depresivos. Lo mismo pasa 

con las personas que no tienen pareja o vi-
ven solas.

Entre los pacientes que se diagnostican 
y tratan por una depresión en la APS, hay 
quienes concentran un mayor número de 
factores de riesgo. Estas personas requie-
ren un apoyo más directo e intensivo por 
parte del equipo de salud y se beneficiarán 
con intervenciones individuales, familiares 
o grupales, orientadas a mejorar su soporte 
social y/o su inserción en redes comunita-
rias.

En la siguiente tabla, se resumen los fac-
tores psicosociales de riesgo asociados al 
inicio o mantención de un trastorno depre-
sivo. El número de factores de riesgo que 
acumule una persona será un indicador útil 
para alertar al equipo del nivel primario res-
pecto de dificultades previsibles en el tra-
tamiento y permitirá focalizar estrategias de 
apoyo psicosocial específicas e intensivas 
para las personas con mayor nivel de riesgo. 

CUADRO 2. FACTORES DE RIESGO

Factores psicosociales de riesgo Sí No

Enfermedad física o dolor crónico

Discapacidad psíquica o física personal o un familiar

Abuso de alcohol y/o drogas

Conflicto familiar severo

Vive sola(o)

Parto reciente o vive con hijo menor de 6 años

Escasa participación y apoyo en red social

Pérdida de la madre (antes de los 11 años)

Separación conyugal en el último año

Muerte de familiar en los últimos 6 meses

Pérdida del trabajo en los últimos 6 meses

Conflicto laboral severo (con daño de autoestima)

Antecedente de suicidio en la familia
Episodio depresivo anterior 

Otro:
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PROBLEMAS DE RASTREO ESPECIAL EN LA SALUD PENITENCIARIA

3.8. Tratamiento 

Se han considerado dos componentes tera-
péuticos esenciales, complementarios y no 
excluyentes:

•	 Tratamiento farmacológico con antidepresi-
vos, en el marco de una buena relación tera-
péutica.

•	 Intervención psicosocial grupal con 6 sesio-
nes para grupos de 10 personas.

Objetivos
•	 Reducir y/o eliminar todos los signos y sínto-

mas del trastorno depresivo. Restablecer el 
funcionamiento psicosocial, laboral o voca-
cional al nivel premórbido.

•	 Minimizar la posibilidad de recaídas.

3.8.1. Farmacoterapia

En la actualidad, existe consenso en reco-
nocer la eficacia de la farmacoterapia con 
antidepresivos (siempre que se consiga 
buena tolerancia y adherencia) para el tra-
tamiento de todos los trastornos depresi-
vos, particularmente en las formas modera-
das y severas.

La terapia con medicamentos antidepresi-
vos es efectiva aun cuando exista una im-
portante condición de estrés, tal como una 
enfermedad grave o la pérdida del trabajo. 
Las comparaciones entre droga y placebo 
han demostrado una mayor eficacia de los 
antidepresivos en todas las mediciones.

Existe una variada gama de fármacos an-
tidepresivos, sin embargo la mayoría de 
éstos tiene una eficacia bastante similar. La 
elección de uno u otro dependerá del perfil 
clínico de la depresión y en gran parte del 
tipo e intensidad de los efectos secunda-
rios y facilidad en la administración.

3.8.1.1. Tipos de medicamentos 
antidepresivos y efectos secundarios 
adversos más frecuentes

Los antidepresivos se pueden clasificar se-
gún su impacto sobre los diferentes neuro-
transmisores asociados con la fisiopatolo-
gía de la depresión.

Inhibidores Selectivos de la Recaptación 
de Serotonina (ISRS)

La fluoxetina es el fármaco más conocido y 
de uso más extendido. Tiene eficacia com-
parable a los ATC, con un perfil de efectos 
secundarios más tolerable. La dosis tera-
péutica mínima es de 20 mg y las dosis ha-
bituales son de entre 20 y 60 mg/día. Por lo 
general los ISRS no producen sedación, lo 
que podría ser una desventaja para aque-
llas personas cuya depresión está asociada 
a síntomas importantes de ansiedad e in-
somnio.

En algunos casos con intolerancia a otros 
antidepresivos, se podría recetar una te-
rapia combinada de fluoxetina con dosis 
bajas de ansiolíticos, si fuese estrictamente 
necesario y mientras el antidepresivo aún 
no produzca su total efecto.

Efectos secundarios comunes:

•	 Cefalea

•	 Náuseas

•	 Insomnio

•	 Reducción de la libido

•	 Nerviosismo

•	 Diarrea.

La sertralina posee un perfil menos ansio-
génico. Su dosis de inicio es de 50 mg/día y 
uso habitual es de 50 a 200 mg/día.

Inhibidores de la Recaptación de Serotoni-
na/Noradrenalina

La amitriptilina e imipramina son los más 
utilizados y por la forma de su estructura 
química, también se les llama antidepresi-
vos tricíclicos (ATC).

Por su impacto en diferentes niveles y re-
ceptores del SNC, están asociados a un 
buen número de efectos secundarios. Esto 
se debe informar muy bien al paciente al 
momento de prescribirlos, porque pueden 
conducir a la falta de cumplimiento del tra-
tamiento o a su utilización en dosis subtera-
péuticas e ineficaces (menos de 75mg/día).
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Efectos secundarios comunes Otros efectos secundarios

Sedación Retención de orina

Estreñimiento Hipotensión ortostática

Aumento de peso Confusión mental

Sequedad de boca Arritmias

3.8.2. Esquema  
del tratamiento farmacológico

Recordar que un tratamiento adecuado 
comienza con un tipo de relación profe-
sional-paciente respetuosa y cálida que 
asegure una alianza terapéutica prolon-
gada.

Para asegurar el cumplimiento de las indi-
caciones, informe al paciente, e idealmente 
a algún familiar o compañero, sobre la na-
turaleza de la enfermedad, el tratamiento 
indicado, la latencia que tendrán los antide-
presivos antes de comenzar a funcionar (2 
ó 3 semanas) y los efectos secundarios más 
probables.

1. Inicio

•	 El tratamiento siempre se inicia con dosis 
bajas y crecientes.

•	 Se debe evaluar riesgo cardiovascular 
cuando se indiquen los antidepresivos 
tricíclicos.

•	 En la primera semana se alcanzaran dosis 
terapéuticas mínimas.

•	 Se debe considerar la indicación de re-
poso (relativo) en casa.

Fluoxetina: 10 mg (1/2 comprimido) al desa-
yuno durante tres días. Después aumentar a 
20 mg (1 comprimido) y mantener así hasta 
el primer control a las dos semanas. Este an-
tidepresivo se debe administrar en una dosis 
por la mañana pues tiene un efecto activan-
te y puede agregar problemas de insomnio.

Amitriptilina e imipramina: Se debe indicar 
25 mg (un comprimido) en la noche duran-
te tres días. Si el paciente lo tolera bien, se 
debe aumentar 25 mg (un comprimido) en la 
noche cada tres días, hasta alcanzar 75 mg.

3.8.1.2. Recomendaciones generales  
para elegir un antidepresivo

Si se trata de un trastorno depresivo don-
de predomine la angustia y el insomnio, se 
elige un antidepresivo con efecto sedante 
como la amitriptilina.

Si por el contrario, domina el cuadro el en-
lentecimiento y la inhibición, se elige un 
antidepresivo con efecto activante como la 
fluoxetina.

Si hay tratamientos anteriores, se debe ele-
gir siempre el antidepresivo que dio bue-
nos resultados.

Si hay antecedentes de respuesta anterior 
insuficiente a un antidepresivo, antes de 
descartarlo, se debe comprobar si éste se 
usó en las dosis terapéuticas y por el tiem-
po correcto.

Si hay información de respuesta anterior 
negativa al uso de un antidepresivo en do-
sis terapéuticas y por el tiempo adecuado, 
se debe utilizar un antidepresivo distinto.

Si hay antecedentes de enfermedad cardía-
ca severa o hipertrofia prostática, se debe 
elegir fluoxetina.

En personas de edad avanzada es preferi-
ble utilizar fluoxetina o citalopram.

En caso de obesidad, o tendencia a la obe-
sidad, elegir también fluoxetina.

Si no hay contraindicación, se debe consi-
derar la preferencia del paciente. Los pre-
juicios personales y familiares favorables o 
adversos a determinados fármacos pueden 
impedir llevar adelante un tratamiento ade-
cuado y dificultar la adherencia.

CUADRO 3. EFECTOS SECUNDARIOS DE LOS ISRS
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PROBLEMAS DE RASTREO ESPECIAL EN LA SALUD PENITENCIARIA

Estos antidepresivos se administran prefe-
rentemente en la noche, pero se pueden 
fragmentar en dos o tres dosis (mantenien-
do una carga mayor en la noche) depen-
diendo de la tolerancia, para aprovechar el 
efecto tranquilizante de la amitriptilina en 
el día o por dificultades con el dormir aso-
ciadas al uso inicial de imipramina.

2. Primer control (en la segunda semana)

Aunque algunas personas pueden respon-
der antes y bien, en este control no se debe 
esperar todavía una respuesta antidepresi-
va completa.

Este control es decisivo en lo que respecta 
a la adherencia al tratamiento.

Será importante insistir en la demora o la-
tencia de los efectos beneficiosos de los 
antidepresivos y la necesidad de soportar 
todavía algunos efectos secundarios.

Si la dosis terapéutica mínima diaria (20 
mg de fluoxetina 75 mg de amitriptilina o 
Imipramina) pudo instaurarse sin proble-
mas y no hay ningún cambio favorable, 
aumente nuevamente las dosis en forma 
progresiva igual que al inicio, hasta llegar 
a 40 mg/día de fluoxetina y a 100 ó 125 
mg/día de amitriptilina o Imipramina en 
los próximos 15 días. Piense también en 
la posibilidad de apoyo psicosocial gru-
pal.

CUADRO 4. SEGUIMIENTO

Alternativas Conductas

Se discontinuó el tratamiento se mantuvo trata-
miento con dosis incompletas.

Reiniciar tratamiento y aclarar que los efectos 
adversos van disminuyendo.

Se alcanzaron dosis terapéuticas sin efectos se-
cundarios o con efectos secundarios leves.

Evaluar mejoría y síntomas para aumentar pro-
gresivamente las dosis, reforzar educación. 

Detectar efectos secundarios moderados.
Disminuir o mantener dosis por una semana 
más, y subir después.

Detectar con efectos laterales severos o intole-
rables.

Cambiar el antidepresivo

3. Segundo control (en la cuarta semana)

Si hay una buena o aceptable tolerancia, 
con mejoría importante de los síntomas, se 
mantendrá el tratamiento por seis meses, 
realizando controles intermedios.

Si la tolerancia es aceptable, pero no se 
produce mejoría en el segundo control, en-
tonces:

•	 Preguntar por cumplimiento de la indica-
ción.

•	 Descartar patologías concomitantes y 
considerar diagnóstico alternativo.

•	 Proponer incorporación a tratamiento 
psicosocial grupal.

•	 Alcanzar progresivamente las dosis máxi-
mas para el tratamiento de la depresión 
en APS (no superar los 60 mg/día de 
fluoxetina 150 mg/día de amitriptilina o 
Imipramina) y citar para nuevo control en 
15 días.

4. Tercer control (en la sexta semana)

Si hay evidencias de mejoría importante, se 
continuará con igual tratamiento por seis 
meses, con controles intermedios realizados 
por médico u otro profesional del equipo.

Si la respuesta es escasa o nula con dosis 
máximas, se considerará el cambio de an-
tidepresivo.

Para el reemplazo con un nuevo antidepre-
sivo, se procede igual que un tratamiento 
recién iniciado y se disminuye el anterior 
(reducción y suspensión en una semana).

5. Fase de continuación del tratamiento

El objetivo de esta fase es prevenir la recaí-
da, es decir la reaparición de los síntomas. 
Comienza en el momento de la remisión to-
tal o casi total de los síntomas, se extiende 
hasta completar un mínimo de seis meses 



304

SALUD MENTAL EN CONTEXTOS DE ENCIERRO

con las mismas indicaciones con que se tra-
tó la fase aguda. Esta fase es parte del tra-
tamiento y se debe realizar aun cuando el 
paciente se sienta muy bien, pues los medi-
camentos antidepresivos mejoran primero 
los síntomas pero mucho después la anor-
malidad fisiopatológica subyacente.

6. Manejo clínico de recaídas  
y episodios recurrentes

El tratamiento adecuado con antidepresi-
vos (dosis y duración) de un primer episo-
dio tiene un efecto protector sobre las re-
caídas y los episodios recurrentes, al menos 
en los 2-3 años siguientes. Por esto se reco-
mienda continuar con el tratamiento por un 
mínimo de 6 meses después de la remisión 
de los síntomas.

Recaída: entre un 10 a 20% de los pacientes 
informan la presencia de algunos síntomas 
depresivos durante las fases de continuación 
y seguimiento. La presencia de síntomas re-
siduales, sin remisión total, es un fuerte in-
dicador de riesgo de recaída. En la mayoría 
de los casos, la reaparición de síntomas es 
breve, leve y auto limitada, requiriendo sólo 
apoyo y seguimiento. Si se presenta reapari-
ción de síntomas severos y prolongados du-
rante el período de continuación (recaída), 
se debe revaluar nuevamente el tratamiento 
antidepresivo, considerar la posibilidad de 
consultoría e intervención sobre factores 
psicosociales de riesgo.

Recurrencia: los estudios de seguimiento de 
personas tratadas por una depresión, mues-
tran un considerable riesgo de recurrencia 
(20%) y cronicidad (hasta un 30%). Muchos es-
tudios sugieren que mientras más episodios 
depresivos se registren en el pasado, mayor 
será el riesgo de recurrencia. Si se presenta 
un episodio recurrente (reaparición de sínto-
mas una vez terminado el periodo de trata-
miento completo), se aconseja repetir el tra-
tamiento con el mismo esquema terapéutico 
que fue eficaz, y mantenerlo durante un año. 
Si se presenta un tercer episodio recurrente, 
se debe pedir evaluación del especialista en 

consultoría y considerar la mantención del 
tratamiento en forma indefinida.

3.9. Educación a pacientes y familiares  
y estrategias para mejorar la adherencia

En el marco de la relación terapéutica, de-
ben reducirse las barreras que puedan im-
pedir el éxito del tratamiento.

Las personas con depresión y sus familiares 
pueden tener una concepción muy particu-
lar de la enfermedad depresiva. Los profe-
sionales deben tratar de comprender esos 
conceptos, ajustando la entrega de infor-
mación a esos puntos de vista sin pretender 
cambiarlos radicalmente.

La entrega de información y educación con 
respecto a los trastornos depresivos es una 
estrategia central del tratamiento.

Esto no se debe considerar como una tarea 
opcional o secundaria, y se debe reiterar en 
cada contacto profesional-paciente.

3.9.1. Elementos de educación e información

La depresión no es solamente un senti-
miento de “tristeza“: es un problema de 
salud común y muy frecuente.

Las personas que sufren una depresión 
mejoran con el tratamiento farmacoló-
gico y participando en las sesiones de 
grupo.

La depresión no es una “debilidad del 
carácter“, no significa “falta de volun-
tad“ ni menos “flojera“ de la persona 
que la sufre. No debe sentirse culpable ni 
avergonzada(o) por tener una depresión.

Cuando una persona está deprimida le 
cuesta mucho más cumplir con sus tareas 
habituales, siente que le falta fuerza y co-
mete más errores. No debe tener temor 
de pedir ayuda.

La depresión afecta los sentimientos, los 
pensamientos, el ánimo, la salud física y 
la forma de comportarse.

Cuando una persona está deprimida sien-
te que sus problemas (familiares, eco-
nómicos, laborales o de relaciones con 
personas) son mucho más graves y que 
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no tiene capacidad para enfrentarlos y 
resolverlos.

La depresión puede producirse cuando 
se viven situaciones que generan mucha 
preocupación y estrés, por una dispo-
sición heredada o muchas veces por la 
combinación de ambas.

El abuso de alcohol y drogas, la violencia 
intrafamiliar, la pérdida de un ser que-
rido, tener una enfermedad crónica, la 
separación conyugal reciente, la pérdida 
del trabajo y otros problemas importan-
tes pueden favorecer el comienzo o la 
mantención de un trastorno depresivo.

Los medicamentos antidepresivos le ayu-
darán a disminuir los síntomas, pero re-
cuerde que no tienen efecto inmediato. 
Primero hay que ver si los tolera bien, 
luego hay que aumentar las dosis y recién 
después de 2 ó 3 semanas hacen su efecto.

La mayoría de las personas que inician 
tratamiento con antidepresivos, como 
con todos los medicamentos, pueden 
tener algunas molestias durante los pri-
meros días, pero éstas van disminuyen-
do con el tiempo. Si empieza a sentirse 
mejor, por ningún motivo debe dejar de 
tomar el medicamento antidepresivo.

Los medicamentos antidepresivos no son 
“drogas” que producen adicción o acos-
tumbramiento.

Es muy importante que asista a todas las 
sesiones de grupo y a todos sus controles 
en las fechas indicadas; así su recupera-
ción será más rápida y completa.

3.9.2. Estrategias  
para mejorar la adherencia

Conviene repetir en cada control algunos 
de los contenidos educativos adecuándo-
los flexiblemente a las características de 
cada paciente y cada tratamiento.

Será útil contar con materiales educati-
vos impresos, para entregar a las perso-
nas en tratamiento y a sus familiares.

En el marco de la buena relación profesio-
nal-paciente es decisivo lo que se logre en 
el primer mes de tratamiento, respecto al 
diagnóstico adecuado, la alianza terapéu-
tica, instalación adecuada del tratamiento 
farmacológico y motivación al paciente 
para recibir apoyo psicosocial grupal.

La integración de un familiar o amigo/a a 
las entrevistas será de gran apoyo en la 
continuidad y éxito del tratamiento.
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LESIONES

1. Introducción

Las lesiones en contextos de encierro no 
difieren en su origen de las producidas en 
otros ambientes. El abordaje médico-legal 
de las mismas debe hacerse de la misma 
manera que cuando se abordan fuera de 
estos ambientes. No obstante lo mencio-
nado, no caben dudas de que las lesiones 
en contextos de encierro presentan algu-
nos matices particulares que se abordarán 
a continuación. En relación con la muerte 
en custodia o muerte en privación de la li-
bertad se hace un análisis exhaustivo en el 
capítulo “Marco legal en la práctica médica 
penitenciaria”, en la primera sección del 
libro, por tratarse de un tema de especial 
relevancia. 

La mayor prevalencia en cuanto a las lesio-
nes en contextos de privación de la libertad 
la presentan las heridas por arma blanca 
producidas por terceros y las autoprovoca-
das. Cualquier elemento dotado de punta 
o filo, o ambos, sirve para producir este 
tipo de lesiones. Generalmente, se trata de 
armas de fabricación casera denominadas 
“facas”, “feites”, “púas” o “puntas”. Este 
tipo de lesiones son las más prevalentes y 
su localización es, en orden de frecuencia, 

en tórax y cuello, pudiendo aparecer tam-
bién en localizaciones múltiples (tórax y ab-
domen). Las lesiones producidas por armas 
blancas son las que representan el mayor 
riesgo de vida y de complicaciones, por el 
compromiso de órganos vitales que pue-
den tener implícito.

En segundo orden de frecuencia, aparecen 
las lesiones contusas y los traumatismos. 
Con frecuencia se observan lesiones con-
tusas por golpes con o contra elementos 
duros y romos, principalmente el traumatis-
mo cráneo-encefálico con elementos con-
tundentes. Otras menos frecuentes son los 
traumatismos faciales y toraco-abdomina-
les, producidas por golpes de puño o con 
el pie.

En referencia a las autolesiones, se carac-
terizan como aquellas que representan el 
conjunto heterogéneo de conductas donde 
el sujeto de forma voluntaria e intencional 
se produce daño físico, cuya consecuencia 
es el dolor, y / o desfiguración o daño de 
la apariencia o función de alguna(s) parte(s) 
del cuerpo, sin la intención aparente de 
querer matarse(1). Este tipo de conductas 

(1) Cfr. Rodríguez, Delgado, Montesdeoca, 1994.
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aparece con bastante frecuencia en contex-
tos de privación de la libertad lo que, para 
muchos, representa un tipo de lenguaje 
para expresar sentimientos de agresividad, 
ansiedad y desesperanza vividos por la per-
sona privada de la libertad en ciertos mo-
mentos vitales(2). 

La mayor prevalencia en estos casos está 
dada por las lesiones de tipo cortantes, las 
cuales son infringidas en los antebrazos, bra-
zos, muslos, abdomen o tórax. Son lesiones 
que, por lo general, adoptan una posición 
paralela entre sí, transversal al eje mayor del 
miembro, y se localizan en lugares accesi-
bles a la mano hábil o a ambas manos. 

Otro tipo de lesión autoprovocada es la 
quemadura. Varias veces el individuo in-
tenta prenderse fuego envuelto en ma-
teriales combustibles o prende fuego la 
celda y resulta lesionado. La gravedad de 
las quemaduras dependerá del tiempo de 
exposición, la cantidad y el tipo de mate-
rial combustible. No hay que olvidar que las 
quemaduras de la vía aérea representa una 
grave complicación cuando se inhala mo-
nóxido de carbono y se produce una anoxia 
anémica. 

No es menos frecuente una modalidad de 
autoagresión por ingesta de cuerpos ex-
traños. Por lo general se trata de objetos 
metálicos que se encuentran al alcance de 
los individuos: clavos, tornillos, hojitas de 
afeitar (feites), trozos de alambre, mangos 
de cucharas, monedas, pedazos de metal, 
pilas, trozos de vidrio, etc. Para que estos 
objetos puedan ser ingeridos, por lo ge-
neral, son cubiertos con jabón, miga de 
pan, u otros alimentos o son envueltos con 
cinta o pedazos de tela. La ingesta se lo-
gra mediante la hiperextensión del cuello 
que, junto a las cubiertas mencionadas, 
torna más fácil el deslizamiento del objeto. 
Se debe prestar especial atención a estos 
individuos ya que, aunque es poco frecuen-

(2) Cfr. Arroyo, 1996. Bokio, 1992.

te, pueden existir complicaciones a medida 
que el objeto transita por el tubo digestivo; 
pocas veces se requiere su extracción qui-
rúrgica. En este tipo de personas se debe 
hacer un control radiológico a efectos de 
establecer la progresión del objeto, indicar 
una dieta rica en fibras y celulosa y evaluar 
constantemente la aparición de síntomas o 
complicaciones hasta que el objeto sea eli-
minado en forma fisiológica. La mayor pre-
valencia de ingesta de cuerpos extraños se 
da en hombres jóvenes.

2. Descripción de las lesiones

El informe médico-legal de las lesiones debe 
contener, siempre, el tipo de lesión del que 
se trate, el mecanismo de producción de la 
lesión, la descripción de la misma y la locali-
zación topográfica. De existir varias lesiones 
deberá intentarse describir una cronología 
en la producción de las mismas, la carac-
terización desde el punto de vista jurídico 
(leves, graves, gravísimas), la compatibilidad 
entre el arma y el tipo de lesión e intentar 
determinar si se trata de heridas autoinfrin-
gidas o producidas por terceros. 

La caracterización jurídica de las lesiones 
responde a lo establecido en el Código Pe-
nal y es potestad del magistrado hacerlo. 
El médico debe informar, de acuerdo a su 
criterio, el grado de compromiso de órga-
nos y tejidos y/o el tiempo de inhabilidad 
laboral.

El artículo 89 establece las sanciones 
para aquellos que produzcan a otro un 
daño en el cuerpo o la salud no previsto 
en otra disposición del Código. Clásica-
mente las lesiones LEVES son asimiladas 
en este artículo (inutilización para el tra-
bajo menor a un mes o lesiones que se 
curan sin secuelas). 

El artículo 90 del Código Penal establece 
las denominadas lesiones GRAVES que 
son aquellas que producen debilitación 
permanente de la salud, de un sentido, 
de un órgano, de un miembro o una di-
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ficultad permanente de la palabra o si 
se hubiere puesto en peligro la vida del 
ofendido, le hubiere inutilizado para el 
trabajo por más de un mes o le hubie-
re causado deformación permanente del 
rostro. 

El artículo 91 del mismo código estable-
ce las denominadas lesiones GRAVÍSI-
MAS que son aquellas que producen una 
enfermedad mental o corporal, inutilidad 
permanente para el trabajo, la pérdi-
da de un sentido, de un órgano, de un 
miembro, del uso de un órgano o miem-
bro, de la palabra o de la capacidad de 
engendrar o concebir. 

Se abordarán a continuación las lesiones 
con mayor relevancia en los contextos que 
nos ocupan. Para ofrecer una clasificación 
preliminar podemos clasificar a las lesiones 
en tres grupos principales: contusas, cor-
tantes y punzantes. 

Las lesiones contusas son lesiones por ac-
ción mecánica producidas por golpe, cho-
que, roce, presión o fricción con o contra 
elementos duros y de bordes romos. Las 
lesiones cortantes son aquellas en las que 
el objeto productor se encuentra dotado 
de filo y por lo general se extienden más 
en superficie que en profundidad, a dife-
rencia de las lesiones punzantes que sue-
len extenderse más en profundidad que en 
superficie y son producidas por elementos 
dotados de punta.

3. Lesiones contusas

Las lesiones contusas pueden clasificarse 
en contusiones simples y complejas. Son 
contusiones simples aquellas en las que en 
general actúa un único mecanismo lesivo: 

•	 Excoriación

•	 Equimosis

•	 Hematoma

•	 Derrame

•	 Heridas contusas

Las contusiones complejas suelen respon-
der a varios mecanismos lesivos y son: 

•	 Mordedura

•	 Descuartizamiento

•	 Enclavamiento

•	 Empalamiento

•	 Amputación y arrancamiento

•	 Decapitación

•	 Arrollamiento

•	 Defenestración y precipitación

•	 Scalp

•	 Aplastamiento

•	 Fracturas, luxaciones

3.1. Excoriación

Es la lesión producida por el roce o fric-
ción tangencial del elemento lesivo sobre 
la superficie de la piel, lo que produce el 
despegamiento de las capas superficiales 
(epidérmicas). En este tipo de lesión exis-
te un trasudado sanguíneo que produce la 
formación de una costra serohemática. Cu-
ran sin secuelas en un lapso de 15 días. Al-
gunas excoriaciones tienen una relevancia 
médico-legal particular como, por ejemplo, 
los estigmas (improntas) ungueales que re-
producen la forma semilunar de las uñas 
frecuentemente observadas como lesiones 
defensivas o en casos de estrangulaciones 
manuales. 

3.2. Equimosis

Se producen a consecuencia de un meca-
nismo de golpe o choque con o contra ele-
mentos duros. En estos casos el impacto, si 
bien deforma la piel, no vence su elastici-
dad, por lo que se trata de lesiones con piel 
íntegra pero sí se produce ruptura de vasos 
sanguíneos con extravasación activa, por lo 
que las sangre difunde en forma laminar, 
sin producir abombamiento de la superfi-
cie de la piel adquiriendo la misma su tí-
pica coloración. Las equimosis son lesiones 
vitales y curan sin secuelas alrededor de los 
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21 días. De acuerdo con el paso del tiempo 
y la transformación de la hemoglobina, la 
coloración de las equimosis evoluciona del 
siguiente modo:

•	 Rojo violáceo: primeras 24 horas. 

•	 Violeta negruzco: hasta el tercer día. 

•	 Violeta azulado: hasta el sexto día. 

•	 Azul verdoso o verdoso: hasta el decimose-
gundo día. 

•	 Verde amarillento u ocre: hasta el día vein-
tiuno.

3.3. Hematoma

Responde al mismo mecanismo que el de 
las equimosis pero, en este caso, existe una 
extravasación de sangre mayor que dise-
ca los tejidos y forma una cavidad donde 
se aloja la colección sanguínea. La piel se 
encuentra íntegra pero la acumulación de 
sangre produce el abombamiento de la 
zona. Puede resolverse sin secuelas o evo-
lucionar a la organización fibrótica.

3.4. Derrames

En este caso el traumatismo produce un acu-
mulamiento de líquido (sangre, linfa, etc.) en 
una cavidad pre-existente (pleura, pericardio, 
peritoneo, articulaciones). Por lo general re-
quieren tratamiento quirúrgico (drenaje) ya 
que espontáneamente tienen a la fibrosis. 

3.5. Heridas contusas

Son lesiones abiertas, es decir la intensidad 
del traumatismo vence la resistencia de la 
piel ocasionando una solución de continui-
dad. Los bordes de las heridas contusas 
son irregulares, desgarrados y equimóticos, 
suelen existir puentes de tejido e infiltra-
ción hemática. 

4. Lesiones cortantes (incisas) 

Son producidas por elementos dotados 
de, al menos un filo, el caso más típico es 
el de las armas blancas (cuchillos, puñales, 
tijeras, hojas de afeitar, etc.) de fabricación 
industrial o casera (facas). 

Las armas blancas son elementos lesivos 
que al menos tienen un filio y/o una pun-
ta, los materiales y la forma de confección 
son muy variados. Las mismas pueden ser 
típicas, de fabricación industrial y manufac-
turadas con el objeto de servir como armas 
(bayonetas, sables, puñales, etc.) o atípicas, 
también de fabricación industrial pero no 
pensadas para servir como arma (cuchillos 
de cocina, tijeras, etc.). También pueden 
clasificarse como armas blancas atípicas 
las de fabricación casera (facas). En cuanto 
a la morfología las armas blancas pueden 
ser planas, es decir, con una hoja laminada 
(cuchillo) o cilíndricas (clavo, estilete, etc.). 

Las de armas blancas son heridas en las que 
predomina la longitud por sobre la profundi-
dad, el mecanismo lesivo es el deslizamien-
to del filo sobre la superficie de la piel. Los 
bordes de este tipo de lesiones son lineales, 
regulares y netos, a diferencia del de las heri-
das contusas. Presentan en sus extremos las 
denominadas “coletas” en donde la lesión 
se hace más superficial, éstas sirven para de-
terminar la dirección del objeto productor ya 
que la denominada “coleta de entrada” es 
más corta mientras que la “coleta de salida” 
es más larga y superficial. 

5. Lesiones punzantes 

Clásicamente son heridas producidas por 
elementos dotados de punta (destornilla-
dores, “púas”, pica hielos, clavos, etc.) da-
das por un mecanismo de presión sobre la 
superficie de la piel y en las que predomina 
la profundidad sobre la longitud (superfi-
cie). En este tipo de lesiones se describe un 
orificio de entrada, o herida de entrada, y 
un trayecto labrado por el arma (herida), a 
veces pueden presentar un orificio de sali-
da, o herida de salida. El orificio de entra-
da suele presentar un aspecto equimótico 
pudiendo tener los bordes vertidos hacia 
adentro, no suele reproducir la forma del 
elemento productor debido a la presencia 
de las fibras elásticas de la piel. El orificio de 
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salida, si está presente, suele ser de menor 
tamaño que el orificio de entrada y suele 
presentar los bordes vertidos hacia afuera 
con protrusión de tejidos. 

6. Lesiones punzocortantes

Son lesiones producidas por elementos do-
tados de punta y al menos un filo el meca-
nismo de producción es el de deslizamien-
to y presión (mixto). El orificio de entrada 
en estos casos responde a la forma del 
objeto productor y suele presentar forma 
elíptica, sin puentes de tejido, pudiendo 
presentar un área equimótica perilesional 
por trauma producido por la empuñadura 
(cuchillos, puñales, bayonetas). Dependien-
do de la morfología del orificio de entrada 
se podrán determinar las características del 
elemento productor. Por ejemplo, un orifi-
cio de entrada con un extremo romo y otro 
agudo responderá a un elemento con un 
solo filo, un orificio de entrada con dos ex-
tremos agudos responderá a un elemento 
con dos filos, un extremo romo y otro bi-
furcado podrá deberse a los movimientos 
del mismo o de la víctima al ser atacada. 
El trayecto de la herida puede ser único o 
múltiple si el objeto penetró varias veces 
y la disposición podrá ser perpendicular u 
oblicua respecto del plano cutáneo. 

7. Lesiones contuso cortantes 

Este tipo de lesión suelen tener gran superfi-
cie y profundidad. En general, los elementos 
productores suelen tener poco filo y ser pe-
sados (hachas, machetes, etc.). El mecanismo 
lesional es por presión, golpe y deslizamien-
to. Las lesiones contuso cortantes suelen 
presentar bordes anfractuosos, equimóticos 
y sin puentes de tejido entre los bordes. 

8. Lesiones de defensa

Este tipo de lesiones tiene gran relevancia 
médico-legal, por lo general, se trata de le-
siones cortantes o contuso cortantes que se 
asientan en los dedos, manos y antebrazo y 

responden a la intención de la víctima de 
defenderse tomando el objeto con la mano 
y antebrazo o interponiendo estos entre su 
cuerpo y el arma. 

9. Lesiones autoinfringidas

Son lesiones, generalmente, cortantes, 
múltiples, de disposición paralela entre sí 
y de fácil acceso a la mano hábil. Suelen 
observarse en la cara anterior del ante-
brazo, muñecas, muslos y cara lateral de 
brazos.

10. Degüello

Es la lesión cortante que se asienta en la 
zona anterior y lateral de cuello que pue-
de afectar los planos superficiales o pro-
fundos, llegando a comprometer, incluso, 
a los elementos vasculares y a la vía aérea. 
Su etiología responde, básicamente, a ho-
micidios y suicidios. Se deben verificar las 
características de la lesión: disposición, 
profundidad, dirección, presencia de reto-
mas. La herida en la cara lateral del cuello 
contraria a la mano hábil de la víctima hace 
pensar la etiología suicida, más si se asocia 
a retomas, ser superficial y con dirección 
oblicua de arriba hacia abajo y de atrás ha-
cia adelante. Por el contrario, la herida en la 
cara anterior del cuello, profunda y perpen-
dicular al eje del cuerpo hace pensar en la 
etiología homicida. 

11. Asfixias

Se denomina asfixia a cualquier situación 
en que el aire no puede ingresar a los pul-
mones, inhibiendo la función respiratoria. 
Una primera clasificación de las asfixias de-
termina la existencia de varios tipos: 

•	 Anóxicas: se produce por la falta de oxígeno 
a consecuencia de la obstrucción de la en-
trada de aire a la vía aérea (obstrucción de 
la vía aérea). 

•	 Anémicas: se produce por un déficit de la 
hemoglobina que circula en el organismo 
(hemorragias, intoxicación por CO).
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•	 Circulatoria: producida por la disminución 
de la velocidad de circulación de la sangre 
(TEP). 

•	 Histotóxica: producida por un bloqueo a 
nivel mitocondrial de la cadena respiratoria 
(intoxicación por arsénico, cianuro). 

CUADRO 1.  CLASIFICACIÓN DE LAS ASFIXIAS DESDE EL PUNTO DE VISTA MÉDICO-LEGAL

Mecánicas

Compresión del cuello Aspiración de líquidos

•		 Ahorcadura
•		 Estrangulamiento antebraquial

•		 Sumersión
•		 Aspiración

Alteración biomecánica Tóxicas

•	 Crucifixión
•		 Hiperflexióncéfalotorácica  

o toracoabdominal

•		 Intoxicación por CO (anémica)
•		 Intoxicación por cianuro (histotóxica)
•		 Intoxicación por gases inertes (anóxica)

Sofocación

•		 Obstrucción de los orificios respiratorios
•		 Obstrucción de la vía aérea
•		 Compresión tóraco-abdominal

•		 Sepultamiento
•		 Confinamiento

En general en todos los casos de asfixia 
aparecen signos característicos que, sin ser 
comunes a todas o patognomónicos, orien-
tan al diagnóstico general en las mismas. 
Suele haber presencia de cianosis tóraco-
cérvico-facial por estasis circulatoria. Con-
gestión visceral, hemorragias petequiales 
y sangre oscura, fluida y sin coágulos en el 
examen interno. 

11.1. Ahorcadura 

Por la relevancia médico-legal en contextos 
de encierro (institucionalización) se aborda-
rá a continuación el tipo de asfixia mecánica 
más frecuente en el medio, la ahorcadura. 

La ahorcadura es una asfixia mecánica pro-
ducida por la compresión del cuello por un 
lazo que lo ciñe cuyo extremo libre está fijo 
a cierta altura del suelo quedando el cuer-
po total (ahorcadura completa) o parcial-
mente suspendido (ahorcadura incomple-
ta). El lazo, que es el agente que produce 
la lesión, puede estar hecho con soga, cin-
turones, telas, cables, cadenas, etc. Según 
la posición del nudo se describen ahorca-
duras típicas, con nudo posterior y ahorca-
duras atípicas con nudo anterior o lateral. 

El mecanismo de muerte puede ser debido 
a uno o varios factores. El mecanismo pue-

de ser vascular por compresión de los vasos 
cervicales, respiratorio por compresión de 
la vía aérea (protrusión de la lengua hacia 
la pared posterior de la faringe), neurológi-
co por compresión del seno carotídeo y/o 
de los nervios del cuello (glosofarínegos o 
neumogástricos) generando un reflejo de 
tipo inhibitorio en el centro bulbar y, por úl-
timo, vertebro-cervical, que se produce en 
ahorcaduras completas con caída del cuer-
po desde cierta altura. 

En relación con la etiología se describe clá-
sicamente la suicida, la accidental y la ho-
micida. 

La fisiopatología de la muerte reconoce 
tres fases: una fase inicial caracterizada por 
cefalea, acúfenos, escotomas centellan-
tes, calambres y pérdida de la conciencia. 
Una fase convulsiva (inconsciente) y la fase 
terminal caracterizada por la apnea irrever-
sible y el paro cardiorespiratorio, el falleci-
miento se produce entre los 3 y 10 minutos, 
de no mediar otras razones que lo hagan 
inmediato (mecanismo vertebro-cervical 
con la consiguiente destrucción traumática 
del bulbo raquídeo debido a la tracción).

En los casos de ahorcadura deben conside-
rarse algunas cuestiones del examen exter-
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PROBLEMAS DE RASTREO ESPECIAL EN LA SALUD PENITENCIARIA

no, particularmente de la región cervical. Lo 
primero es el surco de ahorcadura que es 
la impronta dejada por el lazo que ciñe el 
cuello. Siempre se trata de una lesión vital 
y se caracteriza por ser habitualmente su-
praglótica, única, con una dirección oblicua 
ascendente, con un recorrido incompleto y 
de profundidad variable al igual que el an-
cho de la misma ya que esto dependerá del 
material utilizado. El fondo es por lo gene-
ral apergaminado. Pueden existir vesículas 
serosas y micro extravasaciones sanguíneas 
de tipo puntiforme. Los bordes suelen es-
tar sobre-elevados, presentar un color vio-
láceo (equimótico) y por debajo y encima 
del surco se pueden encontrar petequias 
puntiformes y livideces. El surco puede 
estar ausente cuando el material utilizado 
para elaborar el lazo es de poca consisten-
cia, cuando hay ropa interpuesta o cuando 
la suspensión ha sido muy breve. 

La estrangulación es la asfixia que resul-
ta de la compresión mecánica del cuello 
mediante un lazo, las manos, el antebrazo 
o cualquier elemento que sirva para ello. 
Cabe considerar aquí que es necesaria la 
participación de un tercero (uso de la fuer-
za) por lo que la etiología más frecuente es 
la homicida, pudiendo ser —también— ac-
cidental. En el examen externo de la vícti-
ma hay que considerar que puede existir 
marcada congestión en el rostro con la pre-
sencia de lesiones agregadas en la región 
cefálica (defensa o resistencia). La fisiopa-
tología de la muerte responde a los meca-
nismos vascular y respiratorio. 

Cuando se debe establecer el diagnóstico 
diferencial entre la ahorcadura y la estran-
gulación con un lazo, conviene diferenciar 
la morfología del surco de ahorcadura. El 
surco en los casos de estrangulación a lazo 
suele presentarse horizontal, ser doble o 
triple, completo, infratiroideo, raramente 
apergaminado, uniforme. Asimismo, la víc-
tima suele presentar signos de violencia o 
defensa. Si la estrangulación ha sido ma-

nual debe prestarse atención en recono-
cer improntas equimóticas en el cuello de 
la víctima dejadas por los pulpejos de los 
dedos del agresor, del mismo modo deben 
buscarse estigmas ungueales en la superfi-
cie de la piel. 

11.2. Sofocación

Existen diversas formas de asfixias mecáni-
cas dentro de las clasificadas en este grupo 
y producen la muerte debido a una anoxia. 
Entre ellas se destacan la obstrucción de 
los orificios respiratorios, la obstrucción de 
la vía aérea, la compresión toraco-abdomi-
nal, el sepultamiento y el confinamiento. 

Las asfixias por obstrucción de los orificios 
respiratorios suelen ser de etiología homi-
cida (uso de sábanas, almohadas, bolsas 
plásticas, etc.) mientras que las producidas 
por obstrucción de la vía aérea suelen ser 
de etiología accidental por cuerpos extra-
ños que ocluyen la entrada del aire o bien 
por reflejo vagal. Las que se producen por 
compresión toraco-abdominal se dan por 
la compresión extrínseca de la cavidad to-
rácica u abdominal (o ambas) lo que impide 
la mecánica ventilatoria, son generalmente 
accidentales y se observan en víctimas de 
derrumbes, avalanchas, atrapamiento entre 
o en vehículos, etc. 

11.3. Asfixias tóxicas

Las asfixias tóxicas suelen producirse por 
intoxicación con químicos (cianuro) o gases 
(monóxido de carbono), siendo estas últi-
mas las más frecuentes. La etiología de las 
intoxicaciones por monóxido de carbono 
suele ser la accidental y la suicida. El cuerpo 
de la víctima de una intoxicación por este 
gas sele presentar un color rosado o rojizo 
sobre todo en la piel y las mucosas y livide-
ces rosadas. 

12. Lesiones por calor

Dentro de este grupo se encuentran el “aca-
loramiento“, el golpe de calor con o sin hi-
pertermia y las quemaduras en todas sus 
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variantes: térmicas, químicas y eléctricas. Si 
bien las quemaduras químicas son produci-
das por sustancias cáusticas, y no por calor 
propiamente dicho, se abordarán a conti-
nuación. 

En relación con el acaloramiento se pue-
de establecer que es el más leve de estos 
trastornos y se caracteriza por un cuadro 
de sofocación, disnea, taquicardia, enroje-
cimiento y aumento de la temperatura de 
la piel. No produce secuelas físicas y es 
de fácil resolución con el tratamiento ade-
cuado. El golpe de calor es la progresión 
de este cuadro de acaloramiento hacia el 
síncope, donde además existe sudoración. 
También se trata de un cuadro de fácil reso-
lución con medidas que permitan enfriar a 
la víctima, la ingesta de agua y la reposición 
de electrolitos. En el caso de la hipertermia 
secundaria a un golpe de calor se trata de 
un cuadro de mayor gravedad, pudiendo 
elevarse la temperatura corporal a más de 
45ºC y presentándose un cuadro de estu-
por, inquietud, disnea, piel seca, hiperten-
sión arterial y edema de pulmón. 

12.1. Quemaduras térmicas

Son producto del calor sobre la piel o los 
tejidos. Las etiologías más frecuentes son la 
accidental, la suicida, la homicida, por mal-
trato, por apremios ilegales o tortura. Siem-
pre debe considerarse que la gravedad de 
las lesiones dependerá de la profundidad y 
la extensión de las quemaduras. 

Profundidad

•	 Tipo A: superficiales; está circunscripta a la 
epidermis, se observa eritema, sobre la su-
perficie de la piel y son dolorosas. 

•	 Tipo AB: intermedias; afectan la epidermis y 
la dermis, existen escaras con lecho blanco 
y flictenas. 

•	 Tipo B: profundas; afectación de planos 
profundos, se observan escaras profundas, 
incluso con fondo negro, no producen dolor

Extensión

Las quemaduras tipo AB y B que se extien-
den en más del 20% de la superficie cor-
poral ya tienen pronóstico ominoso y son 
críticas si superan el 45% de superficie cor-
poral. 

CUADRO 2. GRAVEDAD DE LAS QUEMADURAS TÉRMICAS

CUADRO 3. CÁLCULO DEL PORCENTAJE DE SUPERFICIE CORPORAL QUEMADA 

Profundidad  
de la quemadura

Grupo I
Leves

Grupo II
Moderadas

Grupo III
Graves

Grupo IV
Gravísimas o Críticas

TIPO A
Superficiales Hasta 10% 11% a 30% 31% a 60% Más de 60%

TIPO AB
Intermedias Hasta 5% 5% a 15% 15% a 45% Más de 45%

TIPO B
Profundas Hasta 1% 2% a 5% 6% a 20% Más de 20%

Cabeza 9% 4,50% cara anterior y 4,50% cara posterior

Miembros superiores 18% 9% cada miembro 4,50% cara anterior y 4,50% cara posterior 

Miembros inferiores 36% 18% cada miembro 9% cara anterior y 9% cara posterior

Tórax y abdomen anterior 18%

Dorso, espalda y glúteos 18%

Periné 1%
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PROBLEMAS DE RASTREO ESPECIAL EN LA SALUD PENITENCIARIA

12.2. Quemaduras eléctricas

Son las producidas por el paso de la co-
rriente eléctrica sobre el cuerpo humano, 
cabe destacar que pueden producir paro 
cardiorespiratorio por fibrilación ventricular, 
tetanización generalizada y lesión neuroló-
gica. Por ello, siempre que se esté frente 
a una víctima que ha sido expuesta a co-
rriente eléctrica debe establecerse el diag-
nóstico de cualquier situación patológica 
sobreviniente. 

Luego de la exposición a una corriente eléc-
trica pueden observarse, en algunos casos, 
dos tipos de lesión: la lesión electroespecí-
fica (de Jellinek) y la quemadura eléctrica. 
La lesión electroespecífica se produce en la 
piel por la entrada de la corriente eléctrica. 
Se trata de una lesión color rojo grisáceo, 
dura, elevada con una depresión central e 
indolora. 

La quemadura eléctrica es una escara an-
fractuosa sin halo inflamatorio y es pro-
ducto del calor producido por la corriente 
eléctrica. Pueden encontrarse restos de 
metales (metalización) por depósito de res-

tos de cables que se incrustan en la piel, 
también puede aparecer pigmentación 
debido a partículas que se funden y se ad-
hieren a la piel. En el caso de fallecimiento 
de la víctima puede encontrarse el rostro 
pálido y azulado y puede haber hongo de 
espuma en la boca. 

La fulguración es la muerte violenta causa-
da por la electricidad de la atmósfera (rayo) 
y es de etiología accidenta. En estos casos 
no existe lesión electroespecífica y puede 
haber fractura de huesos y lesiones de vís-
ceras. 

13. Lesiones por frío

Pueden suceder por efecto natural (climas 
fríos) o industrial (cámaras frigoríficas). Los 
niños y los ancianos son más vulnerables a 
los climas fríos, húmedos y ventosos. Las le-
siones por frío pueden clasificarse según el 
efecto local que tengan en: 

•	 1º Grado: palidez de la piel e insensibilidad 
(vasoconstricción). 

•	 2º Grado: piel violácea con vesículas y ulce-
raciones. 

IMAGEN 1. CÁLCULO DEL PORCENTAJE DE SUPERFICIE CORPORAL QUEMADA 

9%
9%

4,5%

9%9%

9%9%

9%

4,5%

4,5%

9%9%

9%9%

9%

4,5%
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•	 3º Grado: comienza la aparición de gangre-
na y las lesiones tienen aspecto negruzco. 

•	 4º Grado: se establece la necrosis. 

La fisiopatología de la lesión generaliza-
da por frío que afecta a toda la economía 
se establece por la disminución del aporte 
de sangre a los tejidos, la vasoconstricción 
y la disminución del metabolismo. Produce 
somnolencia y estupor, bradicardia y astenia. 

Otro tipo de lesiones por agentes físicos 
son las lesiones por radiaciones ionizan-
tes, éstas son poco frecuentes y pueden 
observarse en pacientes sometidos a tera-
pia radiante o por accidentes industriales. 

Pueden cursar con efectos agudos (hasta 
30 días de la exposición) donde aparece 
enrojecimiento de la zona con descama-
ción de la piel que remite sin secuelas o 
que puede evolucionar a una forma cróni-
ca (dosis dependiente), estas formas cutá-
neas se denominan radio dermitis. Hay que 
considerar que, dependiendo de la dosis, 
puede existir daño alveolar o edema pul-
monar, fibrosis, alteración de las mucosas, 
gastritis y gastroduodenitis, linfopenia, he-
patopatía congestiva, nefritis, necrosis de 
los epitelios gonadales, depleción mineral 
ósea, desmielinización, teratogénesis y car-
cinogénesis. 

BASILE, A., Lesiones. Buenos Aires, Editorial Universi-

dad, 1994. 

PATITÓ, J. A., Enciclopedia Médico-Legal, Buenos Aires, 

Editorial Akadia, 2009.
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INTRODUCCIÓN

SECCIÓN 4

Problemas de alta  
demanda en el consultorio 

médico penitenciario
•

Durante muchos años, la atención de la sa-
lud en base a la demanda espontánea fue 
la principal, o única, modalidad de atención 
en contextos de encierro. 

Uno de los principales objetivos de este 
libro es modificar ese modelo de atención 
orientado al síntoma para convertirlo en un 
sistema basado en el cuidado de la salud.

Los consultorios ambulatorios penitencia-
rios brindan un servicio inmediato, opor-
tuno, y de calidad, atendiendo no sólo lo 
general, sino procurando cubrir las especia-
lidades básicas, obviando la necesidad de 
asistir a unidades especializadas. En ellos 
pueden identificarse las primeras etapas 
de las enfermedades y, lo que se presenta 
como síntoma casual, puede hacer referen-
cia a primeros signos de procesos pasibles 
de tratar y remitir eficazmente. Esto nos 
acerca a una práctica preventiva. De allí que 
los exámenes clínicos deban ser hechos en 
la forma más sistemática y completa posi-
ble, dado que una cardiopatía, una hiper-
tensión arterial, una diabetes, entre otras 
enfermedades, pueden pasar ocultas por 
años sin una oportuna intervención que 
pueda ponerlas en evidencia en el tiempo 
oportuno. 

Asimismo, en los consultorios ambulatorios 
penitenciarios, se maneja el seguimiento 
adecuado de los pacientes egresados de 
hospitales y se genera la primera línea de 
cobertura parcial de la urgencia, constitu-
yéndose por todo esto en un servicio fun-
damental para la atención de la salud. 

La consulta de demanda espontánea debe 
ser vista por el trabajador de la salud como 
una oportunidad para que el sistema se acer-
que al paciente y para detectar aquellos hábi-
tos que se pueden modificar para preservar la 
salud y adelantarse a la enfermedad. A todo 
paciente que concurra por cualquier causa a 
la consulta, y que no tenga hecho un control 
periódico de salud en el último año, se le de-
berá gestionar el control y ficha pertinente.

Con el objetivo de poder asegurar una aten-
ción de igual calidad para los internos en 
Unidades Penitenciarias, se proponen tra-
tamientos acordes a principios científicos 
actualizados y de mayor evidencia médica 
disponible a nivel nacional e internacional. 
De esta manera, en conjunto con las demás 
acciones de capacitación, administración y ma-
nejo de insumos del Plan Estratégico de Salud 
Integral en el Servicio Penitenciario Federal 
2012-2015, se brindan y sostienen las herra-
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mientas de cuidado eficaz para la práctica 
médica en el consultorio de salud peniten-
ciario. En la presente sección se abordan 
las líneas de base de tratamiento para los 

procesos de mayor demanda en el consul-
torio de salud penitenciario, recopilando la 
más vigente evidencia científica ordenada 
en función de la epidemiología específica. 
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Infecciones  
de las Vías Aéreas  
Superiores (IVAS)

•

Las enfermedades del sistema respiratorio 
constituyen una de las primeras causas de 
atención médica en todo el mundo. La rini-
tis, la faringitis y la otitis media aguda son 
los cuadros más frecuentes, siendo la ma-
yoría de estas patologías de origen viral. 
La correcta evaluación y valoración de los 
signos de infección respiratoria aguda son 
claves para evitar la inadecuada y excesiva 
prescripción de antibióticos, que es uno de 
los principales factores del incremento de 
la resistencia bacteriana.

En este capítulo de IVAS se presentan los 
siguientes temas:

1. Resfrío común

2. Faringitis aguda o faringoamigdalitis

3. Otitis media aguda (OMA)

4. Sinusitis aguda

5. Laringitis y laringotraqueitis

1. Resfrío Común

1.1 Introducción

El resfrío común constituye el 50% de las 
infecciones de las vías respiratorias supe-
riores y es la primera causa de ausentismo 
laboral. Aunque sólo un tercio de las perso-
nas con resfrío común realiza una consulta 

médica, representa el segundo motivo de 
consulta en el primer nivel de atención.

1.2 Cuadro clínico

La etiología es siempre viral y el agente 
causal es comúnmente el rinovirus, aunque 
también están involucrados los coronavi-
rus, adenovirus, virus parainfluenza, virus 
sincicial respiratorio, enterovirus y algunos 
echovirus. Los picos epidemiológicos sue-
len presentarse en otoño y en invierno, no 
obstante algunos pueden persistir hasta la 
primavera. El contagio se produce a tra-
vés de la vía aérea mediante las gotitas de 
flugge que se eliminan mediante del estor-
nudo o la tos, pero, sobre todo, el conta-
gio se produce por el contacto a través de 
las manos. 

El resfrío común es muy contagioso, a tra-
vés de las secreciones respiratorias o por 
contacto con las superficies contaminadas 
con dichas secreciones. Por esta razón, las 
mejores medidas de prevención son:

•	 Cubrirse la boca y nariz al estornudar y/o 
toser, utilizando un pañuelo descartable, de 
tela o el pliegue del codo.

•	 Lavarse frecuentemente las manos con 
agua y jabón.

•	 Mantener los ambientes ventilados. 

INFECCIONES DE LAS VÍAS AÉREAS SUPERIORES (IVAS)
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Por el momento no se han desarrollado va-
cunas para la prevención del resfrío común.

Luego de un período de incubación de 2 a 
5 días comienzan los síntomas y signos:

•	 Congestión nasal

•	 Irritación faríngea

•	 Fiebre

•	 Rinorrea acuosa

•	 Tos

•	 Estornudos

•	 Malestar general.

Tanto la rinorrea como la tos pueden durar 
hasta 7 o 10 días, aunque en algunos casos 
los síntomas pueden extenderse hasta un 
máximo de 3 semanas. La secreción nasal 
se vuelve típicamente más espesa y muco-
purulenta alrededor de 2 a 3 días después 
de iniciado el cuadro. En la mayoría de los 
casos, el resfrío evoluciona naturalmente a 
la curación dentro de la semana de haber 
comenzado con los síntomas. Una secre-
ción nasal mucopurulenta no es una ma-
nifestación de complicación bacteriana, es 
parte de la evolución natural del cuadro, 
por lo que no deben indicarse antibióticos.

1.2.1. Diagnóstico diferencial:  
gripe o influenza

La gripe o influenza es causada por el vi-
rus de la influenza o gripe que pertenece 
a la familia orthomixoviridae y existen tres 
serotipos: A, B y C. Solo los serotipos A y B 
afectan al hombre. Se caracteriza por pre-
sentarse como una infección respiratoria 
aguda altamente transmisible que inicial-
mente es muy similar al resfrío común y no 
puede diferenciarse de éste.

Debe sospecharse de influenza o gripe en 
todo paciente de cualquier edad y sexo 
que presente aparición súbita de fiebre 
(T> 38°C) y tos u odinofagia, en ausencia 
de otro diagnóstico (como resfrío común o 
catarro de vías aéreas superiores). 

Vease capítulo “Gripe (Influenza)”.

1.3 Tratamiento

El uso de los antibióticos en el resfrío común 
no acorta la duración ni previene las com-
plicaciones y puede contribuir a generar 
bacterias resistentes, además del riesgo de 
padecer efectos adversos de la medicación.

Tratamiento sintomático:

•	 Hidratación abundante.

•	 Solución salina local o inhalaciones de vapor: 
para fluidificar las secreciones y facilitar su 
eliminación.

•	 Antiinflamatorios no esteroideos (AINES): 
para disminuir la fiebre, la cefalea, las mialgias.

•	 Antihistamínicos: para reducir la rinorrea, los 
estornudos (sólo en casos seleccionados).

•	 Antitusivos: sólo se utilizan en caso de tos 
seca, irritativa, no productiva. Los derivados 
de la morfina son los más efectivos. Algunos 
antitusivos, como el dextrometorfano o la co-
deína, pueden ser útiles en la tos persistente. 

•	 Descongestivos nasales locales: tienen un 
comienzo de acción rápido pero causan con-
gestión nasal de rebote, que puede persistir 
varias semanas después de suspendida la 
medicación. Se indican en dosis de dos a 
tres gotas en cada narina, cada cuatro horas, 
durante tres días como máximo. Ejemplos: 
pseudoefedrina, nafazolina y fenilefrina.

•	 Descongestivos nasales orales: tienen un 
comienzo de acción más lento, no producen 
congestión nasal de rebote y se pueden uti-
lizar hasta que desparezcan los síntomas. El 
más utilizado es la pseudoefedrina, que en 
general se indica asociado a paracetamol y 
algún antihistamínico.

•	 Expectorantes, otros antihistamínicos, vita-
mina C y vacunas orales: no demostraron ser 
efectivos.

Tener en consideración el posible abuso 
de estas sustancias (antitusivos, antihis-
tamínicos y descongestivos) por lo que 
su uso en contexto de encierro debe ser 
muy cauteloso, cuando el síntoma pro-
duzca disnea, que no es tratable de otra 
manera.
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PROBLEMAS DE ALTA DEMANDA EN EL CONSULTORIO MÉDICO PENITENCIARIO

No se aconseja el uso de nebulizaciones 
con soluciones hipertónicas ya que pueden 
desencadenar hiperreactividad bronquial.

Dosis habituales de AINES

Ibuprofeno 400 mg c/6 hs.

Dipirona 500 mg c/6 hs.

Paracetamol 500 mg c/6 hs.

Dosis habituales de otros medicamentos 
de utilización frecuente: 

Antihistamínicos: Difenhidramina 50 mg c/6 
hs. Paracetamol 10 mg c/24 hs.

Descongestivos: Pseudoefedrina 60 mg c/6hs. 
120 mg c/12 hs. 240 mg una toma diaria.

Antitusivos: Dextrometorfano 15 mg c/6 hs. 
Codeína 10 mg c/6 hs.

2. Faringoamigdalitis  
o Faringitis Aguda

2.1. Introducción

La faringoamigdalitis o faringitis aguda es 
una de las infecciones respiratorias agudas 
más frecuentes y ocasiona un gran núme-
ro de consultas en los servicios de salud. 
El síntoma cardinal de la faringoamigdali-
tis aguda es la odinofagia o dolor de gar-
ganta. La tos, la conjuntivitis, la disfonía, la 
presencia de vesículas y la rinitis sugieren 
fuertemente un origen viral.

Cerca del 85% de los pacientes adultos con 
odinofagia de causa infecciosa presentan 
etiología viral. Sin embargo, el 75% de es-
tos pacientes recibe antibióticos cuando 
consultan a un médico.

CUADRO 1. AGENTES CAUSALES DE FARINGOAMIGDALITIS

Bacterias Virus Otros

Estreptococo del grupo A

Estreptococo del grupo C y G

Anaerobios

Arcanobacterium haemolyticum

Corynebacterium diphtheriae

Neisseria gonorrhoeae

Adenovirus

Rinovirus

Enterovirus

Coronavirus

Parainfluenza

Influenza A y B

Herpes simplex 1 y 2

Citomegalovirus

Esptein-Barr

Mycoplasma pneumoniae

Chlamydia psittaci

Chlamydia pneumoniae

Fuente: Practice Guidelines for the Diagnosis and Management of Group A Streptococcal Pharyngitis.  
Clinical Infectious Diseases 2002; 35:113–25. 

2.2. Cuadro clínico

Para orientarnos clínicamente en la posible 
etiología, en las infecciones por adenovirus 
la odinofagia se acompaña de adenitis y 
conjuntivitis. Mientras que en los cuadros 
herpéticos, de estomato-faringitis erosiva. 

En las infecciones por coxsackie, la odi-
nofagia se asocia a la aparición de vesícu-
las faríngeas (herpangina) o con vesículas 
en manos y pies. La infección por el virus 
Epstein-Barr se caracteriza por fatiga,  

astenia, esplenomegalia y linfadenopatía 
cervical estableciendo el diagnóstico de 
mononucleosis. El estreptococo beta he-
molítico del grupo A (EBHGA) es el causan-
te del 5 al 15% de las faringitis bacterianas 
en adultos. La faringitis por estreptococo 
beta hemolítico del grupo A (EBHGA) es la 
principal etiología para la cual existe una 
indicación clara de tratamiento antibiótico. 
Generalmente, se produce en niños ma-
yores de dos años, durante el invierno y el 
comienzo de la primavera.
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El diagnóstico clínico se basa en la presen-
cia de tres o más de los siguientes signos, 
con una sensibilidad de más del 75%:

•	 Odinofagia

•	 Fiebre

•	 Cefalea

•	 Dolor abdominal, náuseas y vómitos

•	 Eritema de las amígdalas y el velo del pala-
dar con o sin exudados

•	 Adenopatía cervical anterior.

CUADRO 2. CRITERIOS DE CENTOR, MODIFICADOS POR MC ISAAC,  
QUE SE UTILIZAN PARA DECIDIR LA CONDUCTA A SEGUIR

Variables Puntaje

Ausencia de tos 1

Exudado amigdalino 1

Adenopatías cervicales anteriores dolorosas e inflamadas 1

Temperatura >38° C 1

Edad Puntaje

3 -14 años 1

15 - 44 años 0

48 años o más -1

Riesgo de infección estreptocócica Puntaje Total 

1 - 2,5 % ≤0

5 - 10 % 1

11 - 17 % 2

28 - 35 % 3

51 - 53 % ≥ 4

La ausencia de 3 ó 4 variables establece un valor predictivo negativo del 80%  
para faringitis de origen bacteriano

CUADRO 3. PROBABILIDAD DE INFECCIÓN ESTREPTOCÓCICA Y CONDUCTA A SEGUIR SEGÚN PUNTAJE

Puntaje Probabilidad de infección 
estreptocócica Medida 

-1 a 0 1 % No realizar más estudios ni tratamiento. 

1, 2 ó 3 10 a 35% Exudado rápido de fauces. Tratar según resultado. 

4 ó 5 51 % Considerar tratamiento empírico o exudado rápido 
de fauces. 

2.3. Tratamiento

En caso de que se trate de faringitis o farin-
goamigdalitis de origen viral, el tratamien-
to es sintomático con paracetamol o ibu-
profeno, para disminuir el dolor y la fiebre. 
Si se confirma el diagnóstico de EBHGA, el 
tratamiento de elección es penicilina.

La penicilina es la principal droga para el 
tratamiento efectivo y la erradicación de 

EBHGA de la faringe. A pesar de que la pe-
nicilina se utiliza para el tratamiento de las 
faringitis desde hace más de 60 años, no se 
han reportado cepas de EBHGA resistentes 
a ella, salvo que el paciente sea alérgico. 
Duración: 10 días.

Después de 48 horas de iniciado el trata-
miento con antibióticos el paciente deja 
de contagiar.
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PROBLEMAS DE ALTA DEMANDA EN EL CONSULTORIO MÉDICO PENITENCIARIO

2.3.1. Objetivos del tratamiento antibiótico

•	Disminuir las complicaciones supurativas: 
otitis media aguda, absceso periamigdali-
no, sinusitis aguda.

•	Cortar	la	cadena	epidemiológica: el culti-
vo de fauces se negativiza a las 24 horas de 
haber comenzado el tratamiento. 

•	Acortar el período sintomático: el trata-
miento logra disminuir el período sintomá-
tico en 24 horas sólo si se indica dentro de 
las primeras 24 horas de aparición de los 
síntomas.

•	 Prevenir la fiebre reumática (FR): en la 
población de 3 a 18 años, que es la de ma-
yor riesgo de padecer FR.

CUADRO 4. TRATAMIENTO DE FARINGITIS AGUDA POR EBHGA

Situación clínica Tratamiento de elección Alternativa

Faringoamigdalitis por 
EBHGA

Penicilina V vía oral (VO), durante 10 
días:
- 500 mg c/12 hs en adultos (800.000 Ul 
c/ 12hs)

Amoxicilina VO, 750 mg/día, 
en 1 dosis, durante 10 días
Amoxicilina VO, 500 mg c/8 
hs, durante 10 días.

Alergia a la penicilina Eritromicina 500mg cada 8 hs durante 
10 días 
Claritromicina VO, 250 mg c/ 12hs 
durante 10 días 
Clindamicina, VO, 300 mg c/12 hs du-
rante 10 días

Azitromicina VO, 500 mg/
día 1 dosis diaria, 5 días.

Intolerancia digestiva o 
problemas para el cumpli-
miento oral

Penicilina benzatinica, IM endosis única: 
1.200.000 UI.

Faringitis recurren-
te (reaparición de los 
síntomas en los 2-7 días 
posteriores a la finalización 
del tratamiento)

Si se sospecha recaída o reinfección, 
volver a tratar con un nuevo ciclo del 
mismo u otro antibiótico apropiado.
- Amoxicilina/clavulánico, VO, 500 mg 
c/12hs durante 10 días 
o
- Penicilina benzatínica, IM en dosis 
única + Rifampicina hasta 300 mg c/12 
hs los últimos 4 días del tratamiento.

En caso de que varios convi-
vientes presenten faringitis 
por EBHGA al mismo tiem-
po, valorar la realización 
de cultivo faríngeo a todos 
los que comparten habita-
ción y tratar a los que sean 
positivos.

Falla del tratamiento 
(persistencia de síntomas 
a las 72 hs de iniciado el 
tratamiento antibiótico)

Dada la excelente sensibilidad del EBH-
GA valorar de entrada posibilidades 
distintas a resistencia bacteriana: causa 
viral, mala adhesión al tratamiento o 
complicaciones supurativas locales

En casos con cultivo positi-
vo en los que se han descar-
tado de manera razonable 
las opciones anteriores: 
amoxicilina/clavulánico

Portador asintomático No indicado el tratamiento antibiótico 
en general

Fuente: Shvartzman P, and colls. Treatment of streptococcal pharyngitis with amoxycillin once a day.BMJ, 1993; 306: 
1170-2. Manual PROFAM. “Terapéutica en Medicina Ambulatoria”. Rubinstein E, Zárate M, Carrete P y Deprati M, edi-
tores, Botargues M, actualización y revisión. 2010. Fundación MF.

Para la faringitis a repetición (entre 5 y 6 epi-
sodios por año) puede indicarse Penicilina V 
en dosis habituales, asociadas a rifampicina 
600 mg una vez por día los últimos 4 días.

2.3.3. Manejo de los contactos

En situaciones específicas, donde existe 
más riesgo de infecciones frecuentes y/o 

de complicaciones no supurativas, corres-
ponde indicar el cultivo de rutina y/o el 
tratamiento a personas asintomáticas que 
tuvieron contacto con un enfermo.

Si se detectara un caso de un paciente con 
faringitis estreptococcica en condiciones 
de hacinamiento con otros convivientes, 
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se justifica tratar o hacer estrepto-test a 
todos. Es responsabilidad del médico ha-
cer las gestiones necesarias para que se 
reubiquen a las personas.

3. Otitis Media Aguda

3.1. Introducción

La otitis media aguda (OMA) es una infec-
ción del oído medio. Esta infección es una 
de las más frecuentes en pediatría y una de 
las causas más comunes por las cuales se 
prescriben antibióticos en los niños.

Solo un 16% de los casos de OMA en aten-
ción primaria ocurre en los adultos. El resfrío 
común es un factor predisponente impor-
tante en la patogenia de la OMA. Provoca 
disfunción de la trompa de Eustaquio y esto 
determina que se retengan secreciones en 
el oído medio que luego se sobreinfectan 
con bacterias. 

Los gérmenes bacterianos aislados más fre-
cuentemente son el Streptococcus pneu-
moniae, el Haemophilus influenzae, la Mo-
raxella catarrhalis y los virus respiratorios.

3.2. Cuadro clínico

El cuadro clínico puede presentarse como 
un cuadro de vías aéreas superiores asocia-
do a otros síntomas como otalgia, fiebre y 
otorrea. Existe una variedad de OMA que 
es la otitis media con exudado o derrame 
(OME). Es la inflamación del oído medio, 
acompañada por la acumulación de fluido 

sin los síntomas y signos de inflamación 
aguda. La OME es generalmente asinto-
mática y la otalgia es poco frecuente. En 
algunos casos se acompaña de hipoacusia. 
Este tipo de otitis suele tener un buen pro-
nóstico aunque, en algunos casos, puede 
persistir hasta 3 meses pudiendo ser nece-
saria la interconsulta con un especialista si 
se detecta disminución de la audición. En 
el 5% de los adultos puede existir perfora-
ción timpánica como complicación de una 
OMA. Las perforaciones suelen resolverse 
en alrededor de 4 semanas. Durante este 
período, el paciente debe evitar que in-
grese agua en el oído durante el baño y no 
debe sumergir la cabeza.

El diagnóstico de una patología del oído 
medio y la habilidad de discernir entre la 
OMA y la OME puede ser difícil. Además 
de un adecuado entrenamiento, la otosco-
pia requiere de un otoscopio de buena ca-
lidad y bien iluminado.

Se ha sugerido que la sensibilidad del per-
sonal entrenado en detectar la presencia 
de fluido en el oído medio debe estar cer-
ca de un 90%, con una especificidad de un 
80%. Es claro que este nivel de precisión 
puede ser difícil de adquirir en la consulta 
no especializada. 

3.3. Tratamiento

El tratamiento de elección es la Amoxicilina 
500 mg c/8 hs durante 10 días.

CUADRO 5. ESQUEMA PARA EL TRATAMIENTO DE LA OMA

Antibiótico Régimen

Amoxicilina Adultos 500 mg c/8hs durante 10 días

Amoxicilina/clavulánico Adultos 500 mg c/8hs durante 10 días

Azitromicina Adultos 500mg /día durante 5 días.

Claritromicina Adultos 250mg c/12 hs por 7-10 días

Fuente: Manual PROFAM. “Terapéutica en Medicina Ambulatoria”. Rubinstein E, Zárate M, Carrete P y Deprati M, 
editores, Botargues M, actualización y revisión. 2010. Fundación MF.
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PROBLEMAS DE ALTA DEMANDA EN EL CONSULTORIO MÉDICO PENITENCIARIO

4. Sinusitis Aguda

4.1. Introducción

La sinusitis es la inflamación de la mucosa 
de los senos paranasales. Generalmente es 
causada por una infección viral (20 a 200 ve-
ces más frecuente); sin embargo la mayoría 
de los profesionales interpretan que la rino-
sinusitis es de causa bacteriana. Las causas 
no infecciosas de sinusitis se producen por: 
cuadros alérgicos, un cuerpo extraño, des-
viación septal, tumores, y/o pólipos.

A pesar de que un agente bacteriano com-
plica del 0,5 al 2% de los cuadros de vías 
aéreas superiores, la sinusitis es tratada con 
antibióticos hasta en un 98% de los casos.

La sinusitis aguda es aquella cuyos sínto-
mas tienen una duración menor a 4 sema-
nas y la decisión terapéutica tiene como 
objetivo disminuir las posibles complicacio-
nes como:

•	 Celulitis o absceso orbitario.

•	 Trombosis del seno cavernoso.

•	 Meningitis o absceso cerebral.

Cuando la sinusitis aguda es bacteriana los 
principales agentes responsables son:

•	 Streptococcus pneumoniae (30-66% de los 
casos)

•	 Haemophilus influenzae no tipo B (20% de los 
casos, habitualmente cepas “no tipificables”) 
aunque en algunos países el Haemophilus 
puede predominar sobre el neumococo. 

•	 Moraxella catarrhalis (20% de los casos).

•	 Otras bacterias implicadas con poca fre-
cuencia son los anaerobios (10%)

Hay tres elementos importantes en la fi-
siología de los senos paranasales: la per-
meabilidad del orificio de drenaje, el fun-
cionamiento de los cilios y la calidad de las 
secreciones. La obstrucción del orificio, la 
reducción del aclaramiento ciliar o el au-
mento de la cantidad o la viscosidad de las 
secreciones provocan retención de secre-
ciones mucosas en el interior de los senos, 

lo cual favorece que se produzca una infec-
ción bacteriana.

Los factores que predisponen más fre-
cuentemente a la obstrucción del drenaje 
sinusal son:

•	 Las infecciones virales

•	 La inflamación alérgica

•	 Variaciones anatómicas

•	 La utilización crónica de medicamentos tó-
picos

•	 El tabaquismo

•	 Las infecciones dentales

•	 Nadar y/o escalar

•	 Abuso de cocaína

•	 Otras causas pueden ser: la diabetes melli-
tus, el compromiso inmunitario y la fibrosis 

quística.

4.2. Cuadro clínico

Una buena anamnesis, interrogatorio y exa-
men clínico es la mejor herramienta diag-
nóstica. El centro de enfermedades de 
Estados Unidos (CDC) y diferentes Socie-
dades Americanas de Medicina toman en 
cuenta cuatro signos y síntomas cardinales:

•	 Descarga mucopurulenta

•	 Dolor maxilar, dental o facial

•	 Aumento de la sensibilidad maxilar unilateral

•	 Empeoramiento de los síntomas luego de 
una mejoría inicial.

Cuando los pacientes persisten sintomáti-
cos durante el período de 10 a 14 días, la 
probabilidad de diagnóstico de rinosinusi-
tis bacteriana aumenta significativamente.

Se han desarrollado reglas de predicción clí-
nica aceptadas y utilizadas tradicionalmen-
te. Por ejemplo: la regla predictiva de Berg, 
utilizada en Suecia y la regla predictiva de 
Williams, utilizada en Canadá. Estas reglas 
de predicción utilizan radiografías como es-
tándar de referencia para su comparación 
con las reglas de predicción mencionadas.
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CUADRO 6. REGLA PREDICTIVA DE WILLIAMS

Criterios Puntaje

Dolor maxilar, dental o facial 1

Sin mejoramiento sintomático con descongestivos 1

Secreciones mucopurulentas en el examen físico 1

Transiluminacíón anormal de los senos paranasales 1

Descarga nasal con cambio de color de las secreciones 1

Más de 4 criterios aproximan el diagnóstico con una probabilidad superior al 81%.  
Menos de 2 criterios serían útiles para descartar sinusitis bacteriana. Entre 2 y 4, los autores 
recomiendan realizar una placa radiográfica.

Fuente: Williams JW Jr, and colls.“Clinical evaluation for sinusitis”. Making the diagnosis by history and physical exami-
nation. Ann Intern Med, 1992; 117: 705–710.

Los exámenes radiográficos no son consi-
derados necesarios para realizar el diag-
nóstico ya que éste se realiza clínicamen-
te. La radiografía de senos paranasales 
(proyección frontonasal y mentonasal) 
puede estar indicada para detectar com-
plicaciones en casos severos o en pacien-
tes con sinusitis crónica o recurrente. El 
engrosamiento de la mucosa carece de 
especificidad y no es más predictivo que 

el razonamiento clínico para el diagnósti-
co de sinusitis. 

Las imágenes radiográficas con opacida-
des del seno y la presencia de niveles hi-
droaéreos tienen una sensibilidad del 73% 
y una especificidad del 80% cuando están 
presentes conjuntamente. La opacidad sola 
disminuye la sensibilidad pero aumenta la 
especificidad a un 85%.

IMAGEN 1. RADIOGRAFÍA DE SENOS PARANASALES

Una radiografía de senos paranasales tiene 
las siguientes indicaciones:

•	 Diagnóstico incierto 

•	 Episodios recurrentes 

•	 Persistencia de los síntomas

En casos de sinusitis a repetición (más de 5 
episodios en 2 años), se debe solicitar una 
tomografía de macizo cráneo-facial con 
cortes axiales y coronales para ver la anato-
mía de los senos y evaluar la necesidad de 
tratamiento quirúrgico.

Nivel hidroáereo en el 
seno maxilar derecho 

Opacidad completa  
del seno maxilar derecho
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PROBLEMAS DE ALTA DEMANDA EN EL CONSULTORIO MÉDICO PENITENCIARIO

TAC de macizo cráneo facial: Engrosamiento 
mucoso en ambos senos maxilares, con vela-
miento derecho y compromiso ósteo meatal. 

El humo de tabaco altera significativamen-
te la motilidad ciliar y es un favorecedor de 
la inflamación crónica de la mucosa de los 
senos. En una persona con algún factor ana-
tómico predisponente para sinusitis, puede 
ocasionar sinusitis crónica. Se debe estimu-
lar particularmente el cese tabáquico en las 
personas que sufren de sinusitis. Es impor-
tante que si un paciente fumador tiene indi-
cación de tratamiento quirúrgico para sinusi-
tis, se intente lograr el cese tabáquico antes, 
pues la indicación quirúrgica puede cambiar.

4.3. Tratamiento

En pacientes con sospecha de rinosinusitis, 
el tratamiento con antibióticos durante la 
primera semana de comenzado el cuadro 
no está recomendado ya que la causa más 
probable es el factor viral.

El tratamiento está dirigido al manejo de los 
síntomas, sobre todo para aliviar el dolor, por-

que se pueden utilizar descongestivos y anal-
gésicos. Los antihistamínicos podrían ser be-
neficiosos en pacientes con base atópica. Las 
recomendaciones son las mismas que para el 
tratamiento sintomático del resfrío común.

El tratamiento con antibióticos se reserva 
para aquellos pacientes con más de 10 a 14 
días de sintomatología.

La elección del antibiótico adecuado de-
pende de la epidemiología local y de la 
resistencia local del Streptococcus pneu-
moniae y Haemophilus influenzae. Las 
opciones terapéuticas de primera línea 
incluyen altas dosis de amoxicilina para la 
sinusitis leve o drogas como amoxicilina-
clavulánico y claritromicina. Las fluoro-
quinolonas de nueva generación como 
la levofloxacina deberían reservarse para 
las sinusitis moderadas o si el paciente no 
muestra mejoría luego de 72 hs de tomar 
otro antibiótico.

El tratamiento de elección es amoxicilina 
500 a 1000 mg c/8 hs vía oral.

IMAGEN 2. TOMOGRAFÍA DE MACIZO CRÁNEO FACIAL

CUADRO 7: TRATAMIENTO DE LA SINUSITIS AGUDA

Antibiótico (ATB) Dosis/frecuencia Días de  
tratamiento

Rinosinusitis leve sin uso reciente de antibiótico

Amoxicilina
500 mg c/8 hs VO 7 a 10 días

1.000 mg c/8 hsVO 7 a 10 días

Amoxicilina-clavulánico(1) 500 mg c/8 hs. - 875 mg c/12 hsVO 7 a 10 días

Eritromicina 500 mg c/6hs VO 7 a 10 días
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INFECCIONES DE LAS VÍAS AÉREAS SUPERIORES (IVAS)

Antibiótico (ATB) Dosis/frecuencia Días de  
tratamiento

Personas con hipersensibilidad a los beta-lactámicos

TMP-SMX (trimetoprima-sulfametoxazol) 160 a 800 mg c/12 hsVO 7 a 10 días

Doxiciclina 100 mg c/12 hsVO 7 a 10 días

Azitromicina 500 mg día VO 3 a 5 días

Claritromicina 500 mg c/12 hsVO 7 a 10 días

Rinosinusitis moderada y uso reciente de antibiótico

Levofloxacina 500 mg día

Amoxicilina-clavulánico (altas dosis) 2.000 mg c/12 hs

Ceftriaxona 1 gr día

Fuente: Slavin RG, and colls. The diagnosis and management of sinusitis: a practice parameter update. J Allergy ClinIm-
munol, 2005;116(6 Suppl):S13– 47. Sinus and Allergy Health Partnership (SAHP).Antimicrobial treatment guidelines for 
acute bacterial rhinosinusitis. Otolaryngol Head Neck Surg 2004;130(Suppl):1– 45

5. Laringitis y laringotraqueitis

5.1. Introducción

La laringitis y la traqueítis acompañan gene-
ralmente a los síndromes respiratorios altos 
como el resfrío común. Es extremadamente 
raro encontrar infecciones aisladas de la la-
ringe y la tráquea en los adultos. La pérdida 
de la voz es el signo característico de la la-
ringitis, la tos con dolor retroesternal son los 
síntomas clásicos de traqueítis. 

5.2. Cuadro clínico

La etiología es de origen viral; los virus más 
frecuentes son parainfluenza, rhinovirus, 
adenovirus e influenza.

5.3. Tratamiento

El manejo de este cuadro es sintomático y 
se trata igual que el resfrío común.

Tratamiento sintomático:

•	 Hidratación abundante.

•	 Inhalaciones de vapor: para fluidificar las 
secreciones y facilitar su eliminación.

•	 Antiinflamatorios no esteroideos (AINES): 
para disminuir la fiebre, la cefalea, las mial-
gias.

•	 Antihistamínicos: para reducir la rinorrea, 
los estornudos (sólo en casos selecciona-
dos).

•	 Antitusivos: sólo se utilizan en caso de tos 
seca, irritativa, no productiva. Los deriva-
dos de la morfina son los más efectivos. 
Algunos antitusivos como el dextrometor-
fano o la codeína pueden ser útiles en la 
tos persistente. 

•	 Expectorantes, otros antihistamínicos, vita-
mina C y vacunas orales: no demostraron 
ser efectivos.

•

(1) El beneficio del esquema inicial amoxicilina-clavulá-
nico debe ser balanceado con el alto costo, la disponi-
bilidad y la resistencia creciente. Debería restringirse a 
pacientes con falla terapéutico inicial y que han recibido  

varios esquemas antibióticos en un pasado reciente 
(4-6 semanas), regular estado general, muy sintomáti-
co o con comorbilidades. Su uso adecuado evitará el 
incremento de la resistencia en la comunidad.
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Gripe (Influenza)

•

1. Introducción

Para conocer y comprender el comporta-
miento del virus de la gripe en diferentes par-
tes del mundo y para implementar estrategias 
de control efectivas, la Organización Mundial 
de la Salud (OMS) estableció, en 1948, una 
red mundial de Vigilancia Epidemiológica. 
En la actualidad, esta red está compuesta por 
128 laboratorios nacionales (National Influen-
za Centres) distribuidos en 99 países. 

En la Argentina, los centros de referencia 
para tratar el virus de la gripe son: el Ins-
tituto Nacional de Microbiología “Dr. Car-
los Malbrán” en la Ciudad Autónoma de 
Buenos Aires, el Instituto Nacional de Epi-
demiología de Mar del Plata “Dr. Juan H. 
Jara”, y el Instituto de Virología de la Uni-
versidad Nacional de Córdoba.

La vigilancia epidemiológica del virus de 
la gripe es un enorme desafío por los cam-
bios constantes del virus, su amplia dise-
minación y sus manifestaciones clínicas 
inespecíficas y de variada intensidad. La 
influenza o gripe es un evento de notifica-
ción obligatoria. La influenza es altamente 
contagiosa desde un día antes de apare-
cer los síntomas y hasta 7 días después los 
mismos.

En la mayor parte de los casos la transmi-
sión se produce por vía aérea pero también 

puede darse por objetos contaminados. Las 
personas infectadas cuando tosen, hablan 
o estornudan eliminan el virus junto con las 
secreciones respiratorias. Esas partículas, ge-
neralmente, son grandes y no viajan más allá 
de un metro, pero al secarse, pasan a ser pe-
queñas y quedan suspendidas en el aire en 
forma de aerosoles que pueden infectar a in-
dividuos susceptibles. El virus puede persistir 
horas en un ambiente frío y con poca hume-
dad. La transmisión predomina en ambientes 
cerrados. 

La supervivencia del virus de influenza es 
de 24 a 48 hs. en superficies no porosas; de 
8 a 12 hs. en telas, tejidos o papel y hasta 
de 2 hs. en las manos. 

1.1. Recomendaciones generales  
para evitar la transmisión

•	 Lavarse frecuentemente las manos con 
agua y jabón. 

•	 Al toser o estornudar, cubrirse la boca y 
nariz con un pañuelo descartable o con el 
ángulo interno del codo. Tirar a la basura 
los pañuelos descartables inmediatamente 
después de usarlos. 

•	 Ventilar los ambientes y permitir la entrada 
de sol.

•	 Mantener limpios picaportes y objetos de 
uso común. 

•	 No compartir cubiertos ni vasos.

GRIPE (INFLUENZA)
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1.2. Grupos de riesgo 

Las epidemias anuales de gripe pueden 
afectar gravemente a todos los grupos de 
edad, pero quienes presentan mayor riesgo 
de sufrir complicaciones son:

•	 Niños menores de 2 años

•	 Personas mayores de 65 años

•	 Embarazadas

•	 Personas de todas las edades con determi-
nadas afecciones, tales como:

•	 Puérperas (dentro de las dos semanas 
posteriores al parto) 

•	 Obesos mórbidos (en adultos: IMC >40)

•	 Pacientes oncohematológicos y trasplan-
tados 

•	 Inmunodepresión (VIH positivos, enfer-
medades oncológicas, medicación inmu-
nosupresora) 

•	 Enfermedades crónicas cardíacas (insufi-
ciencia cardíaca) 

•	 Enfermedades pulmonares crónicas 
(asma, EPOC) 

•	 Insuficiencia renal crónica 

•	 Enfermedades metabólicas (por ejem-
plo, la diabetes) 

•	 Enfermedades crónicas hepáticas 

•	 Afecciones neuromusculares y trastornos 
cognitivos 

•	 Niños que reciben tratamiento crónico 
con ácido acetil salicílico.

2. Cuadro clínico

La forma de presentación de la influenza es 
difícil de diferenciar de los cuadros respira-
torios producidos por otros virus como el 
Virus Sincicial Respiratorio y el Virus Parain-
fluenza. Luego de un período de incubación 
de 2 a 5 días, la influenza puede presentarse 
como una enfermedad asintomática (50% 
de las personas infectadas) o puede presen-
tar una amplia variedad de síntomas, con la 
posibilidad de originar cuadros graves que 
pueden llegar a ocasionar la muerte. 

La influenza se caracteriza por el inicio sú-
bito de: 

•	 Fiebre alta: mayor o igual a 38ºC

•	 Tos que suele ser intensa y no productiva 

•	 Dolores musculares, articulares, de cabeza 
y garganta 

•	 Intenso malestar y abundante secreción nasal.

El cuadro clásico de influenza no compli-
cada se caracteriza por la aparición súbita 
de síntomas constitucionales y respirato-
rios: fiebre de comienzo repentino, mayor 
o igual a 38°C, acompañada de tos, cefa-
lea, congestión nasal, odinofagia, malestar 
general, mialgias y pérdida de apetito. A 
veces puede acompañarse de otros sín-
tomas como ronquera, congestión ocular 
con lágrimas, dolor retro esternal al toser y 
síntomas gastrointestinales como nauseas, 
vómitos o diarrea, sobre todo en los niños. 

El cuadro de influenza complicada o grave 
es aquel que requiere ingreso hospitalario 
y/o que se acompaña de síntomas y signos 
de infección respiratoria baja (hipoxemia, 
taquipnea, disnea, infiltrados pulmonares), 
la participación del sistema nervioso cen-
tral (alteración de la conciencia, encefalitis) 
y/o una exacerbación importante de las 
enfermedades crónicas subyacentes (como 
asma, insuficiencia cardíaca, hepática, pul-
monar o renal, o diabetes mellitus)

Las pruebas de diagnóstico tienen poca 
utilidad para el manejo clínico de los pa-
cientes, fundamentalmente por la demo-
ra en obtener el resultado.

Algunos estudios son de gran valor para la 
vigilancia epidemiológica y para la vigilan-
cia de la aparición de resistencias o de cam-
bios en la virulencia, que son la base para la 
toma de medidas de salud pública. Los mé-
todos de diagnóstico de laboratorio son: 

•	El	aislamiento	del	virus	innuenza	en	mues-
tras de secreciones respiratorias tales como 
esputo, aspirado nasofaríngeo o hisopado 
nasofaríngeo y, en pacientes intubados, a 
través del aspirado endotraqueal o lavado 
broncoalveolar. 
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PROBLEMAS DE ALTA DEMANDA EN EL CONSULTORIO MÉDICO PENITENCIARIO

•	-a	detección	de	antÓgenos	o	del	genoma	
viral, también en muestras de secreciones 
respiratorias. 

•	-a	inmunonuorescencia	es	un	método	vi-
rológico rápido que puede distinguir entre 
influenza A y B.

GRÁFICO 1: DIAGNÓSTICO Y MANEJO DE CASOS

 

 

 

 

 

 

 

 

Diagnóstico presuntivo:  

Presentación súbita de fiebre > 38° C, y  

Tos u odinofagia (en ausencia de otro diagnóstico)  

Acompañado o no de:   

• Astenia, mialgias o postración  

• Nauseas o vómitos, rinorrea, conjuntivitis,  

Adenopatías o diarrea  

Diagnóstico confirmatorio:  

Diagnóstico virológico (vigilancia  

centinela)  

Nexo epidemiológico  

 

 

 

EVALUAR SIGNO DE GRAVEDAD 

•  Disnea o dificultad respiratoria     

•  Compromiso del estado de conciencia     

•   Hipoxemia  

•   Empeoramiento progresivo de síntomas respiratorios  

•  Alteraciones de signos vitales: hipotensión arterial, frecuencia respiratoria 

elevada, frecuencia cardíaca elevada.  

•  Radiografía de tórax anormal      

•  Auscultación patológica (crepitantes)  

•  Deshidratación  

•  Descompensación de la comorbilidad  

NO TIENE SIGNOS DE GRAVEDAD TIENE UNO O MÁS SIGNOS DE GRAVEDAD 

ETI*  DE TRATAMIENTO AMBULATORIO  
ETI*  DE TRATAMIENTO EN INTERNACIÓN  

(INFECCIÓN RESPIRATORIA AGUDA GRAVE)  

Medidas generales  

•  Aislamiento  

•  Reposo  

 

Tratamiento antivirales en pacientes de riesgo.  

Pautas de alarma generales  

 

Seguimiento más estrecho a pacientes con:  

•  Internación en el último año  

• Condiciones de riesgo  

 

Control a las 48 - 72 hs.  

Brindar información sobre enfermedad y signos 

de alarma.  

Notificar caso al SNVS  

•  Tomar muestra para diagnóstico 

virológico según recomendaciones  

•  Tratamiento antiviral  

•  Precauciones de bioseguridad  

•  Aislamiento respiratorio  

•  Tratamiento de órganos comprometidos 

 •
 

Tratamiento de comorbilidades
 •

 
Oxígeno - terapia

 •
 
Notificación de caso al SNVS

 

INDICACIONES PARA LA REFERENCIA 

AL HOSPITAL:  

 Oxígeno 

 Hidratación parenteral  

 Tomar precauciones de bioseguridad  

 Antibiótico IV y Antiviral según recomendaciones 

 

•

•
•
•
•

*ETI: Enfermedad Tipo Influenza

La enfermedad tipo influenza es un 
evento de notificación obligatoria, en 
la mayoría de los casos no se hace el 

diagnóstico etiológico de certeza, para 
la notificación es suficiente la sospecha 
clínica.
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CUADRO 1. EVALUACIÓN DIAGNÓSTICA

Estrategias de Abordaje Signos de Gravedad 

Interrogatorio y examen físico 
Edad 
Comorbilidades 
Comienzo del cuadro: preguntar si constató fiebre 
Temperatura: para evaluar si presenta fiebre 
Examen de fauces 
Auscultación pulmonar 
Palpación abdominal 
Frecuencia respiratoria y cardíaca 
Toma de tensión arterial 
Estado de conciencia y de hidratación 

Disnea o dificultad respiratoria. 
Hipoxemia < 96% por oximetría de pulso 
Compromiso del estado de conciencia 
Deshidratación 
Empeoramiento progresivo de síntomas 
respiratorios 
Alteraciones de los signos vitales:   
hipotensión arterial, frecuencia 
respiratoria elevada, taquicardia 
Descompensación de la comorbilidad. 

Si se confirman casos de Enfermedad Tipo 
Influenza (ETI) se deberá informar al pacien-
te, su familia y los compañeros de habita-
ción sobre la influenza, el modo de transmi-
sión y los métodos de prevención. 

Explicar a los contactos, el personal peni-
tenciario y al paciente la necesidad de: 

•	Mantener	al	enGermo	relativamente	aislado.	

•	Practicar	el	lavado	Grecuente	de	manos	Z	
de superficies u otros materiales que hayan 
tenido contacto con las secreciones respi-
ratorias del enfermo para evitar la transmi-
sión de la enfermedad. 

•	3ecomendar	al	paciente	no	asistir	a	activi-
dades grupales. 

•	3eGorzar	 la	 recomendación	de	 la	 vacuna	
antigripal de la población objetivo defini-
da por el Ministerio de Salud de la Nación, 
incluyendo los trabajadores del equipo de 
salud y seguridad de su comunidad.

Las enfermedades transmisibles por con-
tacto respiratorio pueden causar serios pro-
blemas sanitarios en contexto de encierro, 
es necesario extremar las medidas higiéni-
cas y actuar con premura y en equipo con el 
personal penitenciario.

IMAGEN 1. IMAGEN 2. NEUMONÍA POR INFLUENZA
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PROBLEMAS DE ALTA DEMANDA EN EL CONSULTORIO MÉDICO PENITENCIARIO

3. Tratamiento

En la mayoría de los casos de influenza o 
gripe no se utiliza ningún tratamiento es-
pecífico, sólo se aplican medidas generales 
de sostén.

3.1. Tratamiento de sostén 

El tratamiento es ambulatorio y las medidas 
generales consisten en: 

•	Aislamiento	 relativo	para	evitar	el	con-
tagio

•	3eposo	en	cama,	mientras	dure	el	cuadro

•	#eber	abundantes	 lÓRuidos,	más	de	�	 li-
tros al día, para evitar la deshidratación. 
Agua, jugo, caldos, etc. Siempre que el pa-
ciente no tenga contraindicaciones, como 
por ejemplo insuficiencia cardíaca. 

•	 6so	 de	 antitérmicos,	 si	 la	 temperatura	
está elevada. No se recomienda el uso de 
ácido acetilsalicílico (aspirina) porque se lo 
ha asociado a la aparición de Síndrome de 
Reyé, sobre todo en niños.

3.2. Las condiciones de riesgo son 

•	Edad	�	��	a×os

•	EnGermedad	cardÓaca,	renal	o	Iepática

•	Diabetes

•	Embarazadas	en	el	segundo	o	tercer	tri-
mestre

•	 Inmunodeprimidos	 	incluZendo	inGección	
por VIH)

•	Asma	Z	EP0C.	

Es muy importante el seguimiento para de-
tectar la aparición de signos de alarma que 
pueden indicar el agravamiento del cuadro. 
Se debe indicar al paciente y su familia que 
debe concurrir al servicio de salud si apa-
recen algunos de los siguientes problemas: 

•	Dimcultad	respiratoria	

•	Aumento	de	la	disnea	

•	5os	Persistente	 	�	��	dÓas
.	En	este	caso	
sospechar tuberculosis

•	'iebre	persistente	

•	5rastornos	de	conciencia	

•	Intolerancia	a	los líquidos

3.3. Tratamiento antiviral 

Para el tratamiento de la influenza o gripe 
se utilizan los inhibidores de la neuroami-
nidasa: oseltamivir o zanamivir. El virus es 
resistente a amantadina y rimantadina y se 
han aislado algunos casos de resistencia 
también a oseltamivir y zanamivir. 

La mayor efectividad del tratamiento se ha 
demostrado con la administración dentro 
de las 48 horas del inicio de los síntomas y 
por 5 días. Sin embargo, observaciones re-
cientes indican que también se obtiene res-
puesta favorable en los pacientes con alto 
riesgo de complicaciones por influenza o 
en pacientes con enfermedad grave o pro-
gresiva, aun si se comenzara el tratamiento 
luego de las 48 hs de iniciados los síntomas. 
El uso de antivirales sin indicación justifica-
da expone a riesgos de efectos adversos y 
aumenta la probabilidad de resistencia.

En la situación epidemiológica actual, el 
Ministerio de Salud de la Nación recomien-
da el tratamiento antiviral en aquellos pa-
cientes con infección respiratoria aguda 
febril, según se detalla a continuación: 

•	Pacientes	con	inGección	respiratoria	agu-
da grave o progresiva aunque hayan recibi-
do la vacuna antigripal.

•	 Pacientes	 con	 alto	 riesgo	 de	 padecer	
complicaciones por influenza.

Pacientes adultos con presentación clínica 
habitual no complicada: pacientes ambula-
torios.

•	4ólo	se	tratan	los	pacientes	de	grupo	de	
riesgo con menos de 48 horas de inicio de 
los síntomas.
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Con presentación clínica grave o progresi-
va: pacientes internados. 

•	4e	tratan	todos	los	pacientes.	

3.4. Quimioprofilaxis

En la situación epidemiológica actual, la qui-
mioprofilaxis a la población general no está 
justificada. Está indicada solamente en:

•	 Pacientes	 de	 alto	 riesgo	para	 complica-
ciones de influenza, que se encuentren 
dentro de las dos primeras semanas de ha-
ber recibido la vacuna de influenza. 

•	 Pacientes	 de	 alto	 riesgo	para	 complica-
ciones de influenza que no hubieran recibi-
do la vacuna. 

•	Pacientes	con	inmunosupresión	grave.	

•	Durante	un	brote	de	innuenza	en	una	ins-
titución cerrada. 

Siempre la quimioprofilaxis debe ser indi-
cada dentro de las primeras 48 horas pos-
teriores a la exposición, más allá de este 
período, no tiene sentido la profilaxis.

La dosis en adultos para el tratamiento de 
la gripe la vemos en la siguiente tabla:

CUADRO 2. DOSIFICACIONES AUTORIZADAS DE ANTIVIRALES EN ADULTOS

Indicación Dosis 

Tratamiento (a) 

Oseltamivir (b) 75 mg 2 veces al día durante 5 días 

Zanamivir 10 mg  (2 inhalaciones) 2 veces al día durante 5 días. 

Profilaxis 

Oseltamivir (b) 75 mg una vez al día durante 10 días. 

Zanamivir 10 mg (2 inhalaciones) una vez al día durante 10 días 

a) Se recomienda el inicio precoz de su uso dentro de 48 horas del comienzo de los síntomas, preferi-
blemente a las 12 horas. 

b) Se recomienda ajuste de dosis en personas con clearence de creatinina <30 ml/min. No se re-
comienda utilizar en personas con clearence ≤10 ml/min o en diálisis. Se debe recordar que como 
efectos adversos provoca nauseas y vómitos. Administrar junto con las comidas. 

3.5. Prevención 

La forma más eficaz de prevenir la enfer-
medad y sus consecuencias graves es la 
vacunación. 

La vacunación es especialmente importan-
te en las personas que presentan mayor 
riesgo de sufrir complicaciones en la gripe 
y en aquellas que conviven con pacientes 
de alto riesgo. 

La vacunación antigripal es más eficaz 
cuando hay una buena concordancia entre 
los virus vaccinales y los virus circulantes. 

La OMS recomienda cada año una vacuna 
cuya composición va dirigida hacia las tres 

cepas más representativas que estén circu-
lando en ese momento. 

El Ministerio de Salud de la Nación, a tra-
vés de la Resolución 35/2011, incorporó la 
vacuna antigripal al Calendario Nacional de 
Inmunizaciones para el personal de salud, 
las embarazadas y puérperas, niños entre 6 
y 24 meses de edad. También se aplica a las 
personas privadas de la libertad y al perso-
nal penitenciario.

3.6. Indicaciones

1. Personal de salud.

2. Población Privada de la libertad.

3. Personal Penitenciario
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4. Embarazadas y Puérperas

a. Embarazadas: en cualquier trimestre de 
la gestación

b. Puérperas con niños menores de 6 meses 
de vida

5. Pacientes mayores o iguales a 65 años

6. Niños de 6 a 24 meses de edad.

7. Niños mayores de 2 años y adultos hasta 
los 64 años inclusive con una o más de las 
siguientes entidades:

Grupo 1: Enfermedades respiratorias

a. Enfermedad respiratoria crónica (hernia 
diafragmática, enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica [EPOC], enfisema 
congénito, displasia broncopulmonar, 
traqueostomizados crónicos, bronquiec-
tasias, fibrosis quística, etc.)

b. Asma moderado y grave

Grupo 2: Enfermedades cardíacas

a. Insuficiencia cardiaca, enfermedad coro-
naria, reemplazo valvular, valvulopatía

b. Cardiopatías congénitas

Grupo 3: Inmunodeficiencias congéni-
tas o adquiridas (no hemato-oncológica)

a. Infección por VIH

b. Utilización de medicación inmunosupre-
sora o corticoides a altas dosis (mayor a 2 
mg/kg/día de metilprednisona o más de 
20 mg/día o su equivalente por más de 
14 días)

c. Inmunodeficiencia congénita

d. Asplenia funcional o anatómica (incluida 
anemia drepanocítica)

e. Desnutrición grave

Grupo 4: Pacientes oncohematológicos 
y trasplantados

a. Tumor de órgano sólido en tratamiento

b. Enfermedad oncohematológica, hasta 
seis meses posteriores a la remisión com-
pleta

c. Trasplantados de órganos sólidos o teji-
do hematopoyético

Grupo 5: Otros

a. Obesos con índice de masa corporal 
[IMC] mayor a 40

b. Diabéticos

c. Personas con insuficiencia renal crónica 
en diálisis o con expectativas de ingresar 
a diálisis en los siguientes seis meses

d. Retraso madurativo grave en menores de 
18 años de vida

e. Síndromes genéticos, enfermedades 
neuromusculares con compromiso res-
piratorio y malformaciones congénitas 
graves

f. Tratamiento crónico con ácido acetilsali-
cílico en menores de 18 años

g. Convivientes o contactos estrechos de 
enfermos oncohematológicos

h. Contactos estrechos con niños menores 
de 6 meses (convivientes, cuidadores en 
jardines maternales)

3.7. Falsas contraindicaciones 

•	 Conviviente de paciente inmunosuprimido

•	 Infección VIH

•	 Intolerancia al huevo o antecedente de reac-
ción alérgica no anafiláctica al huevo

•	 Tratamiento con antibióticos o convalecen-
cia de enfermedad leve

•	 Tratamiento con corticoides (por vía oral) en 
bajas dosis, en aplicaciones tópicas y aero-
soles para tratar el asma

•	 Enfermedad aguda benigna: rinitis, catarro, 
tos, diarrea

•	 Embarazo – Lactancia

•
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Neumonía adquirida  
en la comunidad

•

NEUMONÍA ADQUIRIDA EN LA COMUNIDAD

1. Introducción

La neumonía adquirida en la comunidad 
(NAC) es una infección aguda del parénqui-
ma pulmonar que se manifiesta por signos 
y síntomas de infección respiratoria baja, 
asociados a un nuevo infiltrado en la radio-
grafía de tórax (Rx de Tx), en pacientes que 
no han estado internados en los catorce 
días previos.

Un estudio británico demostró que un 6% 
de los pacientes previamente sanos, sin his-
toria de patología crónica pulmonar o car-
díaca, que consultaba con sus médicos de 
cabecera por tos aguda, presentaba neu-
monía. La NAC es en general un proceso 
de curso benigno pero, ocasionalmente, 
puede evolucionar hacia una enfermedad 
grave. El 80% de los pacientes puede aten-
derse en forma ambulatoria. De los pacien-
tes con NAC que son hospitalizados, entre 
el 10% y el 25% pueden requerir cuidados 
intensivos, principalmente cuando se re-
quiere asistencia respiratoria mecánica o de 
soporte hemodinámico. Las personas de 65 
y más años tienen mayor incidencia de neu-
monía y mayor frecuencia de formas graves, 
de hecho, la mayoría de los pacientes inter-
nados por NAC tienen más de 65 años.

En la Argentina, la neumonía es la sexta 
causa de muerte general y la quinta cau-
sa en adultos de 65 y más años: hasta un 
90% de las muertes por NAC ocurren en 
personas de 65 y más años.

La neumonía tiene distribución universal y 
en todos los países ocasiona anualmente un 
gran número de casos, hospitalizaciones y 
defunciones. Si bien puede haber cuadros 
de neumonía durante todo el año, general-
mente se produce en los meses de invierno.

2. Cuadro clínico

Los síntomas respiratorios más frecuentes 
en un paciente con neumonía son: 

•	5os, más del 90% 

•	Disnea,	un	���	

•	Expectoración,	un	���	

•	Dolor	 de	 tipo	 pleurÓtico,	 el	 ���	de	 los	
casos.

Aproximadamente, la fiebre, tos productiva 
y dolor pleurítico están presentes en el 89%, 
58% y 73% de los pacientes con NAC, res-
pectivamente. Los pacientes ancianos pue-
den presentar cuadros menos sintomáticos 
y en ellos la sospecha debe ser mayor para 
poder arribar a un diagnóstico correcto.
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CUADRO 1. MANIFESTACIONES CLÍNICAS

Signos y/o síntomas locales Signos y/o síntomas generales 

•	5os	
•	Disnea	
•	Expectoración	
•	Dolor	5orácico		puntada	de	costado
	
•	5aRuipnea		�	��	por	minuto
	
•	4ignos	de	Goco	pulmonar:	crepitantes,	
disminución de la entrada de aire, matidez 

•	'iebre		�	���	C
	

•	EscaloGrÓos	

•	ConGusión	

•	5aRuicardia

2.1. Radiografía de tórax 

Ante la sospecha clínica, debe confirmarse la 
presencia de neumonía observando nuevos 
infiltrados en la Radiografía de Tórax (Rx de 
Tx). La confirmación diagnóstica se realiza 
utilizando métodos complementarios como 
radiología o exámenes microbiológicos.

El diagnóstico de neumonía se confirma 
radiológicamente por el hallazgo de infil-
trado lobar o segmentario con o sin derra-
me pleural.

La Rx de Tx tiene como ventajas que es un 
método complementario seguro, de bajo 
costo y accesible. Además, permite diag-
nosticar posibles complicaciones como de-
rrame pleural o neumonía multilobar, entre 
otros. Siempre que se pueda, es recomen-
dable realizar una radiografía para confirmar 

el diagnóstico clínico y evitar el tratamiento 
antibiótico en infecciones respiratorias vira-
les. 

Si bien la Rx de Tx es necesaria para un diag-
nóstico correcto, en algunas situaciones po-
dría no estar disponible. En ese caso, sería 
correcto instaurar tratamiento empírico sin 
la confirmación radiológica.

No se recomienda realizar estudios micro-
biológicos en pacientes que sean tratados 
en forma ambulatoria.

El rescate del agente patógeno es poco 
sensible. En 343 pacientes atendidos en for-
ma ambulatoria e internados en una Hospi-
tal Escuela de la Ciudad de Buenos Aires, se 
consiguió rescate microbiológico en solo el 
42%, con una sensibilidad de los hemocul-
tivos del 10% y 33% del cultivo de esputo.

CUADRO 2. ETIOLOGÍA DE LA NAC EN NUESTRO PAÍS SEGÚN DISTINTOS ESTUDIOS

Germen Frecuencia 

Streptococcuspneumoniae 62-68% 

Haemophilusinfluenzae 20-24% 

Moraxellacatarrhalis 4,5-6% 

Mycoplasma pneumoniae/ Chlamydia pneumoniae 0-9,5% 

Otros virus (Chlamydia psittaci, Coxiellaburnetti,  
Staphylococcus aureus, bacterias gram negativas) 0-6% 

Fuente: Bantar C, y col. Neumonía aguda adquirida en la comunidad en adultos: Actualización de lineamientos para 
el tratamiento antimicrobiano inicial basado en la evidencia local del Grupo de Trabajo de Sudamérica (ConsenSur II): 
RevChilInfect, 2010: 27 (Supl 1): 9-38.

IMAGEN 1. RADIOGRAFÍA DE TÓRAX. IMÁGENES 2 Y 3. TOMOGRAFÍA AXIAL COMPUTADA DE TÓRAX
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La confirmación de la sospecha diagnós-
tica de neumonía, ya sea por radiología o 
por exámenes microbiológicos, no debe 
poner en riesgo el inicio precoz del tra-
tamiento de los pacientes con signos y 
síntomas clínicos característicos

En los pacientes mayores de 65 años o con 
comorbilidades se recomienda derivar a un 
��	nivel	de	atención	para	 realizar	estudios	
complementarios. 

En los servicios de salud en los que no se 
pueda realizar la radiografía o recolec-
tar la muestra microbiológica antes de 
iniciar el tratamiento, el diagnóstico de 
NAC puede ser clínico y basarse en el 
interrogatorio y en el examen físico rea-
lizado por el médico.

Esta conducta también es adoptada por la 
Sociedad Torácica Británica, que sostiene 
que el diagnóstico de neumonía en pa-
cientes tratados en la comunidad se rea-
liza solo con la anamnesis y examen físico, 

solicitando Rx de TX ante duda diagnós-
tica, mala evolución o riesgo de patolo-
gía pulmonar subyacente (por ejemplo, 
cáncer de pulmón).

Definición de NAC de la Sociedad Torácica 
Británica 

• Síntomas de infección respiratoria baja 
(tos junto a otro síntoma de infección 
respiratoria baja), sumado a: 

• Alteraciones nuevas en el examen físi-
co pulmonar; al menos un síntoma de 
infección sistémica (sudoración, fiebre, 
dolor, mialgias, temperatura >= 38°C); 
o que no haya otra explicación para la 
patología que presenta el paciente. 

La combinación de signos y síntomas 
puede ayudar al diagnóstico. Por ejem-
plo, un estudio demostró que la ausencia 
de taquicardia (FC <100/min.), taquipnea 
	'3����min
	 Z	 mebre	 	5¡���.��C
	 reduce	
significativamente la probabilidad de pre-
sentar NAC.

CUADRO 3. ABORDAJE DEL PACIENTE CON NAC

Interrogatorio Examen físico Estudios complementarios(1) 

Síntomas como: 

•	'iebre,	tos,	expectoración,	
hemoptisis, astenia 

•	Comienzo	de	los	mismos	

•	Comorbilidades	como	
diabetes, enfermedad 
cardiovascular, pulmonar, 
tabaquismo, alcoholismo 

•	Medicación	concomitante	

•	5ratamiento	previo	

•	Estado	de	conciencia:	lÞcido,	
somnoliento, sin respuesta 

•	Evaluación	respiratoria:	
frecuencia, tipo de respiración, 
uso de músculos accesorios, 
grado de disnea 

•	Evaluación	Iemodinámica:	
frecuencia cardíaca, TA, 
diuresis (en pacientes con 
comorbilidades, en aquellos que 
requieren internación) 

•	Estado	de	Iidratación	

•	5emperatura	

•	Auscultación	pulmonar:	evaluar	
crepitantes, hipoventilación, 
pectoriloquia.

•	Percusión	pulmonar	Z	de	
columna 

•	Auscultación	cardÓaca	

Pacientes ambulatorios menores 
de 65 años y sin comorbilidades: 

•	0pción	mÓnima:	3x	de	5x	de	
frente 

•	0pción	máxima:	3x	de	5x	de	
frente y perfil, GRAM y cultivo 
de esputo, recuento y fórmula 
leucocitaria. 

Pacientes ambulatorios 
de 65 años o más o con 
comorbilidades: 

•	0pción	mÓnima:	3x	de	
Tx de frente y laboratorio 
(hemograma, urea, glucemia, 
orina) 

•	0pción	máxima:	3x5x	de	
frente y perfil + laboratorio 
básico + Gram y cultivo de 
esputo.

(1) Dependiendo de la disponibilidad de recursos.
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2.2. Notificación de casos 

La vigilancia de las Infecciones Respirato-
rias Agudas (IRA) se realiza a partir de la 
sospecha clínica mediante la identificación 
y notificación del caso sospechoso.

Todo caso con fuerte sospecha o diag-
nóstico de neumonía debe ser notifica-
do al SNVS.

2.3. Estratificación del riesgo

Resulta fundamental estratificar el riesgo 
de mortalidad de cada paciente al mo-
mento de diagnosticar una neumonía.

La evaluación inicial del paciente con 
NAC definirá si el tipo de atención que 
ese paciente necesita será ambulatoria u 
hospitalaria y qué tratamiento deberá ser 
indicado.

Algunos datos de la historia clínica y del 
examen físico se han asociado con mayor 
riesgo de mortalidad. Algunas de estas va-
riables han sido utilizadas en el diseño de 
escalas de estratificación de riesgo.

Las escalas de estratificación de riesgo 
tienen como objetivo analizar el conjunto 
de datos del paciente, determinar el ries-
go de mortalidad y decidir la modalidad 
de tratamiento.

La mortalidad global por NAC reporta-
da es de 13,5%. Sin embargo, esta cifra 
varía entre 5,1% (estudios que incluyeron 
pacientes tratados en forma ambulato-
ria y hospitalizados) a 36,5% en aquellos 
pacientes que requieren internación en 
Unidades de Cuidados Intensivos (UTI). 
Identificar a los pacientes con neumonía 
severa de la comunidad e internarlos es 
fundamental para comenzar rápidamente 
un tratamiento adecuado dirigido a los 
patógenos preponderantes, brindando 
los cuidados de soporte necesarios a su 
estado de salud. La decisión de internar 

a un paciente conlleva varias consecuen-
cias para el paciente y el sistema de salud. 
Entre un 30-50% de los pacientes interna-
dos por neumonía de la comunidad, son 
pacientes de bajo riesgo, cuya internación 
podría haberse evitado. Por otra parte, el 
80% de estos pacientes prefiere ser trata-
do en forma ambulatoria. 

Existen reglas de predicción que utilizan 
diferentes variables para estimar el riesgo 
del paciente y decidir, según los resulta-
dos, la necesidad de internación. Entre 
ellas están la regla Pneumonia Severity In-
dex (PSI), las de la British Thoracic Society 
(BTS) y el CURB-65. Esta última es la más 
recomendada fundamentalmente por su 
practicidad.

El CURB-65, llamado así por sus iniciales en 
inglés: 

•	 Conciencia alterada (C) 

•	 Urea alta (U) 

•	 Taquipnea> 30 (Respiratory rate) 

•	 Tensión arterial (Blood pressure) < 90 –  
60 mm Hg (B) 

•	 Edad> 65 (65). 

Esta regla de predicción fue desarrollada 
y validada en una cohorte de 1068 pacien-
tes con neumonía aguda de la comuni-
dad. La sensibilidad y especificidad para 
detectar neumonía grave (CRB≥2) fue de 
76,8%, con una especificidad del 64,3%, 
siendo el valor predictivo positivo y nega-
tivo de 18,6% y 96,3%, respectivamente. 
La Guía para el Equipo de Salud del Mi-
nisterio de Salud recomienda que, frente 
al paciente con diagnóstico de neumonía, 
se debe evaluar la presencia de cada una 
de estas variables. Si se encuentran pre-
sentes 2 ó más, el paciente deberá ser 
internado.
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PROBLEMAS DE ALTA DEMANDA EN EL CONSULTORIO MÉDICO PENITENCIARIO

CUADRO 4. VARIABLES CLÍNICAS A EVALUAR PARA DECIDIR INTERNACIÓN

CURB 65 

Factores clínicos Puntos 

Confusión 1 

Urea nitrogenada sérica > 42 mg/dL 1 

Frecuencia respiratoria > 30/min 1 

Presión arterial sistólica < 90 mm Hg o 
Presión arterial diastólica < 60 mm Hg 1 

Edad > 65 años 1 

Puntaje Total (sumar cada uno de los factores presentes) Con dos o más puntos el  
paciente debe ser internado

Existe una versión simplificada del CURB 
65, el CRB 65, que no requiere la determi-
nación de la variable Urea, lo cual es útil 

para las unidades de menor complejidad. 
El CRB 65 mantiene la sensibilidad para 
evaluar la severidad del cuadro.

Variable Puntaje 

Confusión mental 1 

Frecuencia respiratoria >30/min 1 

TA sistólica <90 mm Hg o 
TA diastólica >=60 1 

Edad >65 años 1 

Puntaje Total (sumar cada uno de los factores presentes) Con dos o más puntos el paciente 
debe ser internado 

CUADRO 6. PUNTAJE CRB 65 Y RIESGO DE MORTALIDAD

Puntaje CRB 65 Riesgo de mortalidad 

0 1,2% 

1 5,3% 

2 12,2% 

3/4 18,2% - 32,9% 

Esta estratificación de riesgo ha ganado es-
pacio por su capacidad de detectar aquellos 
pacientes con neumonía grave de una forma 
fácil y accesible a todos los profesionales. La 
misma es actualmente recomendada tanto 
por guías europeas como por el “Consenso 
para el tratamiento de Neumonía de la co-
munidad en Latinoamérica” (ConsenSur) y 
por la Guía para el Equipo de Salud del Mi-
nisterio de Salud de la Nación sobre Infec-
ción respiratoria aguda del adulto. En base 
a ella, el profesional puede definir la mo-
dalidad de atención adecuada teniendo en 
cuenta el riesgo de mortalidad del paciente.

3. Tratamiento

La estrategia de tratamiento de la NAC exige 
racionalidad en el uso de antibióticos, utilizan-
do antibióticos activos frente a los patógenos 
blanco, y prudencia en su uso para contener 
el fenómeno de resistencia bacteriana. 

La elección del tratamiento empírico debe 
estar dirigida a cubrir los gérmenes más fre-
cuentes, teniendo en cuenta el estado clíni-
co inicial, las comorbilidades del paciente, 
la gravedad de la neumonía, la resistencia 
antibiótica local, la eficacia, seguridad y 
costo de las drogas.

CUADRO 5. VARIABLES CLÍNICAS CRB 65
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El tratamiento de la NAC es ambulatorio 
cuando, en pacientes menores de 65 años, 
el resultado de CURB 65 es menor a 2. Pero 
existe alguna excepción: 

•	 Pacientes con alguna condición que, según 
el criterio del médico, justifiquen su inter-
nación: comorbilidades como enfermedad 
pulmonar crónica, enfermedad cardiovascu-
lar, asma, diabetes, enfermedad renal cróni-
ca u otras.

3.1. El tratamiento general  
del paciente con NAC incluye:

•	 Tratamiento antibiótico, con base en la sos-
pecha clínica, según los antecedentes epi-
demiológicos. El tratamiento antibiótico de 
la neumonía debe ser instaurado precoz-
mente ya que su retraso se ha asociado a un 
incremento en la mortalidad. 

•	 Indicar antitérmicos en caso de fiebre (para-
cetamol 500 mg cada 6-8 horas; ibuprofeno 
400 mg cada 6 -8 horas)

•	 Hidratación abundante: dado el frecuente 
aumento de la temperatura, y de la frecuen-
cia respiratoria con la consecuente pérdida 
de líquidos, debe recomendarse ingerir al 
menos 2 litros de agua por día. 

•	 Control en 24 horas para ver la evolución. 
En caso de que a las 72 horas el paciente 
no haya respondido clínicamente al trata-
miento antibiótico, debe considerarse la 
posibilidad de gérmenes atípicos no cu-
biertos en el esquema inicial, presencia de 
complicaciones (ejemplo derrame pleural) 
y/o posibilidad que la neumonía no sea de 
etiología bacteriana. También es importan-

te verificar el grado de cumplimiento de las 
indicaciones.

Se deben dar pautas de alarma para que, 
en caso de presentar alguna de ellas, con-
sulte precozmente. Ellas son:

•	 Dificultad respiratoria

•	 Fiebre persistente luego de 48-72 horas de 
tratamiento

•	 Tos persistente mayor a 15 días (descartar 
tuberculosis)

•	 Aumento de la disnea

•	 Confusión

•	 Intolerancia oral: náuseas, vómitos

Hasta la fecha no existe evidencia suficiente 
que permita hacer una recomendación fun-
dada acerca de la duración del tratamiento 
de la NAC. El tratamiento busca eliminar al 
microorganismo patógeno rápidamente, y 
esto probablemente ocurra en no más de 
3 días para S. pneumoniae, pero la tos tar-
da mucho más en mejorar ya que depende 
de las alteraciones fisiológicas que persis-
ten más allá de la eliminación del agente 
infectante. La duración del tratamiento de-
penderá finalmente del criterio clínico del 
médico que atienda al paciente.

Todo caso de neumonía de tratamiento am-
bulatorio debe ser tratado con antibióticos 
durante 7 días. Los pacientes internados 
pueden necesitar 10 a 14 días y no suele jus-
tificarse prolongar el tratamiento más allá.

CUADRO 7. TRATAMIENTO AMBULATORIO DE LA NAC

En menores de 65 años sin comorbilidades Con comorbilidades y/o mayores de 65 años 

•	Amoxicilina	�	g	cada	��	Ioras	vÓa	oral,	o	���	mg	
cada 8 horas vía oral durante 5-7 días 

•	Amoxicilina�clavulánico	�������	mg	cada	 
8-12 horas vía oral 

•	Amoxicilina�sulbactamam	�������	mg	cada	
8-12 horas vía oral. 

•	CeGtriaxona:	N0	en	alérgicos	a	Penicilina,	 
1 gr c/24 horas vía intramuscular. 

Patógenos blanco: 

Streptococcus pneumoniae, Mycoplasmap 
neumoniae, Chlamydia pneumoniae

Patógenos blanco: 

S. pneumoniae, Haemophilus influenzae, S. au-
reus y bacilos gram negativos aerobios (BGNA) 



345

A
te

nc
ió

n 
y 

C
ui

da
do

 d
e 

la
 S

al
ud

 d
e 

Pe
rs

on
as

 P
ri

va
da

s 
de

 s
u 

Li
be

rt
ad

PROBLEMAS DE ALTA DEMANDA EN EL CONSULTORIO MÉDICO PENITENCIARIO

En menores de 65 años sin comorbilidades Con comorbilidades y/o mayores de 65 años 

En pacientes con alergia a la amoxicilina o como alternativas pueden 

•	Eritromicina	���	mg	cada	�	Ioras	vÓa	oral	

•	Claritromicina	���	mg	cada	��	Ioras	vÓa	oral	

•	Azitromicina	���	mg	el	�er	dÓa,	luego	���	mg�
día por 4 días. 

El orden es aleatorio; la elección del macrólido 
depende de la tolerancia, disponibilidad  
y el costo. 

Levofloxacina 500 mg c/24 hs vía oral 

Fuente: Luna CM, y cols. Neumonía Adquirida en la Comunidad. Guía Práctica elaborada por un Comité Intersocieda-
des. 2003; 63:319-343. 

Los estudios realizados hasta el momento 
en la región no reportan cepas de Strepto-
coccuspneumoniae con resistencia clínica 
relevante (CIM>2 μg/ml).

La amoxicilina tiene como ventaja ser efi-
caz contra el germen más frecuente de la 
NAC, ser segura y de bajo costo.

Respecto a los macrólidos, en nuestro país la 
tasa de resistencia del S. Pneumoniae es del 
12-16%, siendo mayor en caso de gérmenes 
resistentes a penicilina. Se han reportado fa-
llas de tratamiento con macrólidos en pacien-
tes con NAC de bajo riesgo y bacteriemia. Por 
este motivo, no debiera ser la primera opción 
de tratamiento, excepto en pacientes con 
alergia a la penicilina o en los que se sospe-
che presencia de microorganismos atípicos.

En el caso de los pacientes con comorbili-
dades o mayores de 65 años, el germen más 
frecuente continúa siendo el S. pneumoniae, 
por lo que los derivados de la penicilina de-
bieran continuar siendo la primera opción 
de tratamiento. Sin embargo, en este gru-
po de pacientes cobran importancia otros 
gérmenes como el Haemophilus Influenzae 
y la Moraxella Catarrhalis que producen 
frecuentemente B lactamasas por lo que el 
tratamiento con amoxicilina junto a un inhi-
bidor de las mismas (clavulánico o sulbac-
tam) es una opción razonable. Debido a la 
baja acción de los macrólidos contra el H. 
Influenzae, no se recomienda utilizar este 
tipo de fármacos en este grupo. La opción 
alternativa a la amoxicilina con inhibidor de 

betalactamasa son las fluoroquinolonas. Los 
índices de resistencia del S. Pneumoniae a 
estos fármacos permanecen por debajo del 
1% en todo el mundo. Sin embargo, existe 
un alerta respecto al creciente aumento de 
la CIM a fluoroquinolonas en varias regio-
nes. Para limitar la emergencia de patóge-
nos resistentes contra estas drogas es que 
sólo se recomienda su utilización en casos 
de pacientes en que el régimen primario 
haya fracasado, sean alérgicos al mismo o 
tengan un aislamiento de S. pneumoniaeal-
tamente resistente (CIM >8 μg/ml).

Respecto al H. Influenzae y la Moraxella Ca-
tarralis, ambos son sensibles al tratamiento 
con fluoroquinolonas.

3.2. Neumonías  
que no responden al tratamiento

Si a las 72 horas de iniciado el tratamiento 
antibiótico el paciente persiste con sínto-
mas respiratorios como fiebre, expectora-
ción, dolor torácico o disnea, o si persiste 
el infiltrado radiológico a los 40 días de 
comenzado el tratamiento, en caso de que 
se cuente con Rx de Tx previa al inicio del 
tratamiento, se considera al cuadro como 
neumonía que no responde al tratamiento. 

En estos casos se debe evaluar:

•	 Si el diagnóstico fue correcto: descartar tu-
berculosis, dado que es una de las causas 
más frecuentes de neumonía que no respon-
de al tratamiento. Recordar que en el ámbito 
del SPF la prevalencia de tuberculosis es 16 
veces mayor que en el medio general. De 
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acuerdo con los antecedentes de riesgo, 
también descartar la posibilidad de trom-
boembolismo pulmonar, procesos autoin-
munes, neoplasias, neumonías por drogas 
como Amiodarona.

•	 Si el tratamiento fue el adecuado, y si lo está 
cumpliendo, se deben descartar los errores 
en la administración del antibiótico, ya sea 
por dosis bajas o por mala adherencia del 

paciente al tratamiento o por la presencia de 
interacciones medicamentosas.

•	 Si se trata de un patógeno inusual y/o re-
sistente al tratamiento administrado, las 
micobacterias, el hantavirus y la leptospira 
son microorganismos que pueden presentar 
cuadros clínicos de neumonía.

Ante una neumonía que no responda al tra-
tamiento se debe consultar al infectólogo.

CUADRO 8. TRATAMIENTO EN PACIENTES QUE REQUIEREN INTERNACIÓN

Menores de 65 años, sin comorbilidades  
y con fuerte sospecha de etiología neumocóccica Con comorbilidades y/o mayores de 65 años 

Ampicilina 1 g c/6 hs - IV 

•	Ampicilina�sulbactam	�	IV	
ó
•	Amoxicilina�clavulanato	�	IV	
ó
•	Amoxicilina�sulbactam	�.�	g	c��	Is	�	IV	
± 
•	Claritromicina	���	mg	c���	Is	�	IV	
ó
•	Cipronoxacina	���	mg	c���	Is	�	IV	

•	Patógenos	blanco:	S.pneumoniae
•	Patógenos	blanco:	S. Pneumoniae, H. 
influenzae, M. pneumoniae, C. pneumoniae,  
S. aureus, BGNA, L. pneumophila

•	En	pacientes	alérgicos	a	la	amoxicilina	como	
alternativa puede utilizarse: 
Claritromicina 500 mg c/12 hs – IV 
ó 
Clindamicina 600 mg c/8 hs – IV 
ó 
Gatifloxacina 400 mg c/24 hs - IV costo 
ó 
Levofloxacina 500 mg c/24 hs – IV 
•	El	orden	es	aleatorio,	la	elección	depende	 
de la disponibilidad y el costo. 

Fuente: Luna CM, y cols. Neumonía Adquirida en la Comunidad. Guía Práctica elaborada por un Comité Intersociedades. 
2003; 63:319-343.

3.3. Prevención 

3.3.1. Vacuna antineumocóccica  
con polisacáridos

•	 Pacientes de 65 años o más. 

•	 Pacientes de 19-64 años con enfermedades 
crónicas o inmunosupresoras tales como: 

•	 Enfermedad pulmonar crónica (incluyen-
do asma y EPOC) 

•	 Patología cardíaca crónica (excluyendo 
hipertensión arterial) 

•	 Diabetes 

•	 Fístula de líquido cefalorraquídeo 

•	 Implante coclear 

•	 Alcoholismo 

•	 Patología hepática crónica, incluyendo 
cirrosis.

•	 Asplenia funcional o anatómica (esple-
nectomía, asplenia congénita o adquiri-
da, disfunción esplénica, drepanocitosis 
u otras hemoglobinopatías) 

•	 Inmunocomprometidos (inmunodeficien-
cias congénitas o adquiridas, VIH, insufi-
ciencia renal crónica, síndrome nefrótico, 
leucemias, mieloma múltiple, linfomas, 
tratamientos inmunosupresores inclu-
yendo corticoides y radioterapia, tras-
plante de órgano sólido, enfermedad 
maligna generalizada).
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PROBLEMAS DE ALTA DEMANDA EN EL CONSULTORIO MÉDICO PENITENCIARIO

Los pacientes vacunados después de los 
65 años no requieren una segunda dosis. 
En cambio, los pacientes vacunados an-
tes de esta edad por alguna indicación 
deben revacunarse a los 65 años, o luego, 
si han pasado más de 5 años de la primera 
dosis.

En el caso de pacientes entre 19-64 años 
vacunados por asplenia o inmunocompro-
miso, insuficiencia renal crónica, se reco-
mienda repetir la dosis luego de 5 años de 
la primera. No está actualmente recomen-
dada la revacunación posterior. 

3.3.2. Vacuna Antigripal

La infección por gripe sigue siendo una 
importante problemática de la salud pú-
blica; los brotes estacionales y las pande-
mias causan morbilidad y mortalidad sig-
nificativas. Las complicaciones de la gripe 
son predominantemente de naturaleza 
respiratoria, como la bronquitis aguda, la 
neumonía y el síndrome de insuficiencia 
respiratoria aguda. La severidad de los 
brotes de gripe se determina por la com-
posición antigénica del virus y el grado de 
inmunidad preexistente en la población. La 
pandemia de gripe A (H1N1) de 2009 fue 
detectada por primera vez a mediados de 
abril de 2009. Hasta el 7 de julio de 2010, 
hubo más de 490.000 casos confirmados de 
infección por el H1N1 de 2009 en humanos 
en todo el mundo y más de 18300 informes 
de muertes.

La enfermedad es causa de hospitalización 
y muerte, sobre todo en los grupos que 
tienen alto riesgo de sufrir las complica-
ciones (niños pequeños, embarazadas, an-
cianos y enfermos crónicos). Según datos 
de la Organización Mundial de la Salud, 
las epidemias causan cada año 3 a 5 millo-
nes de casos de enfermedad grave y unas 
250.000 a 500.000 muertes. En los países 
industrializados, la mayoría de las muertes 
asociadas a la gripe se produce en mayo-
res de 65 años.

El virus de la influenza o gripe pertenece a 
la familia de los Orthomixovirus. Hay tres 
tipos antigénicos (A, B y C) y contienen 
en su superficie glicoproteínas denomina-
das hemaglutininas (H) y neuraminidasas 
(N). Éstas facilitan la replicación; al mismo 
tiempo cambian periódicamente su se-
cuencia de aminoácidos, lo que determina 
las variaciones antigénicas que presenta el 
virus y, por lo tanto, las mutaciones desti-
nadas a evadir las respuestas inmunes del 
huésped.

Para la prevención de las complicaciones 
de la gripe, se deber realizar la vacunación 
a las poblaciones de riego, con el objetivo 
de cubrir un 100% en las mismas.

La vacuna Antigripal se encuentra realizada 
con antígenos de superficie de virus de la 
gripe (hemaglutinina y neuraminidasa) cul-
tivados en huevos fertilizados de gallinas 
sanas e inactivados.

3.3.2.1. Indicaciones

1. Personal de salud.

2. Población privada de la libertad.

3. Personal penitenciario

4. Embarazadas y puérperas

a. Embarazadas: en cualquier trimestre 
de la gestación

b. Puérperas con niños menores de 6 
meses de vida

5. Pacientes mayores o iguales a 65 años

6. Niños de 6 a 24 meses de edad.

7. Niños mayores de 2 años y adultos hasta 
los 64 años inclusive con una o más de las 
siguientes entidades:

Grupo 1: Enfermedades respiratorias

a. Enfermedad respiratoria crónica (hernia 
diafragmática, enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica [EPOC], enfisema 
congénito, displasia broncopulmonar, 
traqueostomizados crónicos, bron-
quiectasias, fibrosis quística, etc.)

b. Asma moderado y grave
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Grupo 2: Enfermedades cardíacas

a. Insuficiencia cardíaca, enfermedad co-
ronaria, reemplazo valvular, valvulopatía

b. Cardiopatías congénitas

Grupo 3: Inmunodeficiencias congénitas 

o adquiridas (no hemato-oncológica)

a. Infección por VIH

b. Utilización de medicación inmunosu-
presora o corticoides a altas dosis (ma-
yor a 2 mg/kg/día de metilprednisona 
o más de 20 mg/día o su equivalente 
por más de 14 días)

c. Inmunodeficiencia congénita

d. Asplenia funcional o anatómica (inclui-
da anemia drepanocítica)

e. Desnutrición grave

Grupo 4: Pacientes oncohematológicos y 

trasplantados

a. Tumor de órgano sólido en tratamiento

b. Enfermedad oncohematológica, has-
ta seis meses posteriores a la remisión 
completa

c. Trasplantados de órganos sólidos o te-
jido hematopoyético

Grupo 5: Otros

a. Obesos con índice de masa corporal [IMC] 
mayor a 40

b. Diabéticos

c. Personas con insuficiencia renal crónica 
en diálisis o con expectativas de ingresar 
a diálisis en los siguientes seis meses

d. Retraso madurativo grave en menores de 
18 años de vida

e. Síndromes genéticos, enfermedades neu-
romusculares con compromiso respirato-
rio y malformaciones congénitas graves

f. Tratamiento crónico con ácido acetilsalicí-
lico en menores de 18 años

g. Convivientes o contactos estrechos de en-
fermos oncohematológicos

h. Contactos estrechos con niños menores 
de 6 meses (convivientes, cuidadores en 
jardines maternales)

3.3.2.2. Falsas contraindicaciones 

•	 Conviviente de paciente inmunosuprimido

•	 Infección VIH

•	 Intolerancia al huevo o antecedente de reac-
ción alérgica no anafiláctica al huevo

•	 Tratamiento con antibióticos o convalecen-
cia de enfermedad leve

•	 Tratamiento con corticoides (por vía oral) en 
bajas dosis, en aplicaciones tópicas y aero-
soles para tratar el asma

•	 Enfermedad aguda benigna: rinitis, catarro, 
tos, diarrea

•	 Embarazo – Lactancia.

•
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Dispepsia

•

1. Introducción

La dispepsia es el dolor o malestar persis-
tente o recurrente localizado en la parte su-
perior del abdomen. La prevalencia anual 
de dispepsia en la Argentina no está estu-
diada, en otros países occidentales es del 
25% aproximadamente, aunque si se inclu-
ye a la pirosis en la definición de dispepsia 
asciende al 40%. Se debe tener en cuenta 
que menos de la mitad de los pacientes 
consultan al médico por este motivo. La 
dispepsia constituye el 2% al 5% de los mo-
tivos de consulta a los médicos de atención 
primaria y causa el 40% al 70% de las moles-
tias gastrointestinales.

2. Cuadro clínico

Las causas principales de dispepsia:

•	 Trastornos funcionales (50%)

•	 Enfermedad por reflujo gastroesofágico 
(ERGE, 30%)

•	 Úlcera gastroduodenal (20%)

•	 Neoplasias (menos del 2%)

Otras causas menos frecuentes son: los cálcu-
los biliares, la pancreatitis crónica, el cáncer  

de páncreas, la enfermedad celíaca, la into-
lerancia a la lactosa, los efectos adversos de 
fármacos (digitálicos, teofilina, eritromicina), 
las enfermedades infiltrativas del estómago 
(gastritis eosinofílica, enfermedad de Crohn, 
sarcoidosis), los trastornos metabólicos (hi-
pertiroidismo, hipercalcemia, diabetes) y la 
angina intestinal.

La dispepsia funcional, de acuerdo a los 
Criterios de Roma III, se subdivide en:

a. Síndrome de dolor epigástrico.

b. Síndrome de distrés postprandial.

2.1. Criterios diagnósticos  
para la dispepsia funcional

•	 Síntomas de por lo menos tres meses de du-
ración con inicio por lo menos 6 meses antes.

•	 Uno o más de los siguientes criterios:

•	 Plenitud postprandial

•	 Saciedad precoz

•	 Dolor epigástrico

•	 Ardor epigástrico

•	 Ninguna evidencia de enfermedad estructu-
ral (incluida la endoscopía digestiva alta) que 
pueda explicar los síntomas. 

DISPEPSIA
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Ésta a su vez se subdivide en:

CUADRO 1. DISPEPSIA FUNCIONAL: SÍNDROMES DE PRESENTACIÓN

Síndrome de dolor epigástrico Síndrome de distrés postprandial

Síntomas de por lo menos 3 meses de duración, 
con inicio de por lo menos 6 meses antes, con 
TODOS los siguientes criterios:

Síntomas de por lo menos 3 meses de duración, 
con inicio por lo menos 6 meses antes, con uno o 
más de los siguientes criterios:

Dolor y/o ardor que es :
1. Intermitente
2. Localizado en epigastrio
3. De intensidad moderada a grave
4. Mínimo una vez por semana

Plenitud postprandial.
1. Aparición que sigue a una comida conven-

cional
2. Al menos varias veces por semana

Y:
1. No es generalizado o localizado en otras 

regiones abdominales o torácicas.
2. No está relacionado con la defecación o 

flatulencia.
3. No cumple criterios para desórdenes de la 

vesícula biliar o esfínter de Oddi.

O saciedad precoz:
1. Que evita terminar una comida regular,
2. Y ocurre al menos varias veces por semana.

Las dispepsias orgánicas poseen una fi-
siopatología o causa orgánica que explica 
la sintomatología, dentro de las cuales se 
encuentran: enfermedades gastroduodena-
les (enfermedad ulceropépticas; neoplasias 
gástricas o duodenales; infecciones bacte-
rianas, virales o parásitas; enfermedad de 
Crohn); enfermedades pancreáticas y hepa-
tobiliares (pancreatitis, neoplasias pancreáti-
cas, colelitiasis, colédocolitiasis, neoplasias 
biliares); fármacos y drogas (AINES, antibió-
ticos, antineoplásicos, esteroides, alcohol, 
etc.) y otras condiciones sistémicas (diabe-
tes, uremia, insuficiencia suprarrenal, hipo 
o hipertiroidismo, colagenopatías, altera-
ciones hidroelectrolíticas). También existen 
factores psicológicos (estados de depresión, 
ansiedad, hipocondriasis, etc.) que pueden 
influir en la experiencia del síntoma en al-
gunos pacientes con DF.

La dispepsia funcional se define como la 
presencia de síntomas que se piensan origi-
nados en la región gastroduodenal, en au-
sencia de enfermedad orgánica, sistémica o 
metabólica que pueda explicarlos. Entre los 
factores fisiopatogénicos se incluyen los tras-
tornos de la acomodación y del vaciamiento 
gástrico, dismotilidad duodenal, sensibili-
dad aumentada y factores psicosociales. 

Criterios de Roma para el diagnóstico de 
colon irritable

Presencia, durante por lo menos tres me-
ses, de dos de los siguientes criterios prin-
cipales (síntomas continuos o recurrentes 
que incluyan):

•	 Dolor o molestias abdominales que se ali-
vian con la defecación

•	 Cambio de consistencia en las heces

•	 Cambio en la frecuencia de la evacuación

Criterios de apoyo (supportive criteria) que 
sirven para categorizar la molestia predomi-
nante (p. ej. diarrea, constipación, “hincha-
zón”, etc.):

•	 Frecuencia “alterada” de las deposiciones 
(más de tres por día o menos de tres por se-
mana)

•	 Alteración en la forma de la materia fecal 
(heces acintadas, tipo bolita, etc.)

•	 Alteración en el “pasaje” de la materia fecal 
(urgencia o sensación de evacuación incom-
pleta)

•	 Presencia de moco en la materia fecal

•	 Meteorismo o distensión abdominal

2.2. Diagnóstico

Se debe evaluar la presencia de síntomas 
de alarma como pérdida de peso, disfagia, 
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vómitos recurrentes, hematemesis o mele-
na y anemia. También se debe considerar 
síntoma de alarma la aparición de dispep-
sia en un paciente mayor de 50 años que no 
haya tenido antes síntomas de esas carac-
terísticas. Se debe interrogar acerca de la 
medicación que consume.

En el examen físico, se debe buscar la pre-
sencia de visceromegalias, masas abdomi-
nales palpables, adenopatías o ascitis. 

2.3. Estudios complementarios

Es aconsejable solicitar siempre un análisis 
de sangre que incluya hemograma, función 
renal, glucemia y hepatograma. Otras de-
terminaciones se solicitarán en función de 
cada caso.

La endoscopía digestiva alta (VEDA) permi-
te detectar patología estructural con una 
sensibilidad del 96%, comparada con la 
seriada esófagogastroduodenal que tiene 
una sensibilidad del 67%. La VEDA es un 
estudio invasivo de alto costo y con poten-
ciales complicaciones que debe ser solici-
tado en casos seleccionados. La mayoría 
de los casos se resuelven con tratamiento 
médico empírico sin llegar a la VEDA. Es 
importante también, no retrasar la realiza-
ción de este estudio si existen síntomas de 
alarma o aparecen síntomas de nuevo en 
un paciente mayor de 55 años. Si se trata 
de un paciente de más de 55 años que ha 
sufrido episodios de dispepsia toda la vida, 
se puede considerar el tratamiento médico 
inicialmente y luego revaluar. Generalmen-
te, estos pacientes llegan a esa edad con 
una o más endoscopias realizadas.

Otros estudios, como la ecografía abdomi-
nal, la tomografía abdominal o el tránsito 
de intestino delgado, se deben solicitar en 
base a los hallazgos clínicos.

2.4. Fisiopatología

Alteraciones motoras: vaciamiento gástrico 
retardado con o sin dismotilidad del intes-
tino delgado.

Alteración de la sensibilidad visceral: pue-
de existir hipersensibilidad gástrica a la dis-
tensión mecánica.

Presencia de Helicobacter pylori.

Alteración de los reflejos gastrointestinales.

Trastornos psicológicos.

2.5. Clasificación

La dispepsia funcional se clasifica según el 
síntoma predominante:

•	 Tipo ulcerosa: dolor centrado en la parte su-
perior del abdomen.

•	 Tipo dismotilidad: malestar (sensación desa-
gradable no dolorosa) localizada en la parte 
superior del abdomen. Esta sensación se ca-
racteriza por saciedad precoz, plenitud pos-
prandial, sensación de distensión abdominal 
o náuseas.

•	 Tipo inespecífica: no predomina una sinto-
matología en particular, o alterna la predo-
minancia.

El diagnóstico de la DF se realiza por ex-
clusión a través de pruebas de laboratorio 
que determinan o excluyen enfermeda-
des orgánicas, metabólicas o sistémicas; 
habitualmente se incluyen la endoscopía 
digestiva alta y la prueba para la detec-
ción de Helicobacter pylori negativa para 
asegurar o confirmar el diagnóstico de DF. 
En contexto de encierro, debido a la alta 
frecuencia de DF y la dificultad operativa 
que implica realizar estos estudios, resulta 
efectivo realizar tratamiento empírico se-
gún criterios clínicos y dejar la VEDA para 
los casos de fracaso terapéutico o pacien-
tes con síntomas de alarma según lo de-
termina el algoritmo a continuación.

3. Tratamiento

A continuación se describe el algoritmo de 
abordaje del paciente con dispepsia. Está 
hecho en base al propuesto por la Aso-
ciación Americana de Gastroenterología 
(AGA) para el manejo de los pacientes con 
dispepsia. Fue adaptado para el contexto 
de encierro:
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GRÁFICO 1. MANEJO DE LOS PACIENTES CON DISPEPSIA

 

VEDA TTO para E. Pylori  
Finalizar 

tratamiento  

Reevaluar a los 15 días  Mejora  No mejora  

Mejora  
No mejora  

> 55 años  

DISPEPSIA:  

Evaluación clínica  Excluir:  

+ ERGE  

+ CI 

+ Patología bliopancreática  

+ Aerofagia  

Tratamiento empírico:

Dispepsia funcional:  

antisecretor y  

procinético  

Con síntomas de alarma
 

Sin síntomas de alarma  

Reevaluar a los 20 días

De acuerdo a este algoritmo, una vez ex-
cluidas la ERGE, el colon irritable (CI) y la 
patología biliar, se debe realizar una endos-
copía si se trata de un paciente con sínto-
mas de alarma.

En el caso de pacientes sin síntomas de 
alarma, se propone el tratamiento empírico 
para dispepsia funcional. En caso de falta 
de respuesta, se sugiere realizar tratamien-
to empírico para Helicobacter pylori (Hp). 
Una vez hecho el tratamiento antibiótico 
adecuado, y solo en el caso de persistencia 
de los síntomas, se debe realizar la endos-
copía. Si este tratamiento fracasa, se debe 
realizar la VEDA que permitirá diagnosticar 
una enfermedad estructural o clasificar a la 
dispepsia como funcional y tratarla adecua-
damente. 

El algoritmo propuesto por la AGA fue rea-
lizado sobre la base de variables epidemio-
lógicas y costos no homologables a los de 
un contexto de encierro, y deben ser evalua-

das prolijamente antes de aplicarse en este 
medio ya que la situación es diferente: 

1. Realizar una VEDA en contexto de encierro 
implica una complejidad logística y un cos-
to mayor. 

2. Alrededor del 20% de los pacientes con dis-
pepsia y Hp positivo serían portadores de 
una úlcera gastroduodenal, por lo tanto, con 
el tratamiento empírico se estaría dando res-
puesta a los casos de úlcera, sin necesidad 
de realizar previamente una VEDA. 

3. La prevalencia de Hp es diferente en EE.UU. 
que en la Argentina ya que en pacientes de 
40 años es de aproximadamente el 20%, 
comparada con una prevalencia en la Argen-
tina de alrededor de 60% en el mismo grupo 
etario, justificándose el tratamiento empírico 
a la mayoría de los pacientes.

4. Existen dudas en cuanto al beneficio de la 
erradicación del Hp en un pequeño subgru-
po de pacientes con dispepsia.

Gran parte de la discusión sobre dispepsia 
y Hp surge de la afirmación de que la preva-
lencia de Hp es mayor en pacientes dispép-
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ticos que en no dispépticos, que se basa en 
el metaanálisis de Amstrong.

Sin embargo, los resultados de este estu-
dio no fueron ajustados según factores de 
confusión como edad y nivel socioeconó-
mico. En la Argentina se realizó un estudio 
epidemiológico nacional en el que no se 
demuestran diferencias significativas en la 
prevalencia de Hp en pacientes dispépticos 
y no dispépticos.

3.1. Esquemas de tratamiento  
para Helicobacter Pylori

Los esquemas terapéuticos descritos a con-
tinuación están avalados para el tratamiento 
del helicobacter. El primero es el que tiene 
mayor tasa de éxito terapéutico. Una alter-
nativa para reducir la cantidad de antibiótico 
administrado es el tratamiento secuencial: 
amoxicilina por los primeros 7 días y metro-
nidazol + claritromicina los 7 días siguientes.

CUADRO 2. ESQUEMAS TERAPÉUTICOS PARA Hp

Esquema terapéutico Dosis Duración

Omeprazol,
Claritromicina,
Amoxicilina. Metronidazol.

O 20mg./12hs.,
C 500 mg./12hs.,
A 1g. /12hs.
 M 500mg./12hs

14 días de ATB - IBP 20 días

Omeprazol,
Amoxicilina,
Metronidazol.

O 20mg/12hs.,
A 1g./12hs.,
M 500mg./12hs.

7 a 10 días de ATB - IBP 20 días

Omeprazol,
Claritromicina,
Metronidazol.

O 20mg./12hs.,
C 250mg./12hs.,
M 500mg./12hs.

7 a 10 días de ATB - IBP 20 días

GRÁFICO 2. ALGORITMO PARA PACIENTES QUE REQUIEREN ENDOSCOPÍA

Enfermedad estructural 

incluido H. pylori  
Dispepsia funcional  

Antisecretores  

procinéticos  

Evaluar a las 4 semanas  

Tratamiento 

adecuado  

Seguimiento  

Éxito  Fracaso  

Suspender 

fármaco  

Cambiar tratamiento 

alternativo  

Otros: psicoterapia/antidepresivos  

ENDOSCOPÍA

3.2. Tratamiento de la dispepsia funcional

Se debe tratar en forma combinada con un 
anti secretor como omeprazol 20-40 mg/
día o ranitidina y un procinético como me-

toclopramida o cinitapride, en forma com-
binada como tratamiento de primera línea.

Hay escasa evidencia de que los antidepre-
sivos pueden mejorar la dispepsia funcional.
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Litiasis biliar
•

1. Introducción

La litiasis biliar (LB) es una causa habitual 
de dolor abdominal y representa el moti-
vo de internación y cirugía abdominal más 
frecuente de todas las enfermedades del 
tracto digestivo. Su prevalencia oscila entre 
el 10 y 20% de la población adulta, repre-
sentando enormes gastos a los sistemas de 
salud. Suelen producirse numerosas colecis-
tectomías e incluso algunos pacientes mue-
ren como consecuencia de complicaciones 
de la enfermedad. La LB es tres veces más 
frecuente en mujeres que en hombres, pue-
de presentarse a cualquier edad, aumen-
tando la prevalencia con los años, llegando 
al 20 a 40% de las mujeres adultas. 

Si bien la mayoría de los pacientes con li-
tiasis biliar cursa la afección en forma asin-
tomática, algunos refieren molestias ab-
dominales crónicas o cólicos y unos pocos 
presentan complicaciones como la colecis-
titis, la pancreatitis o la litiasis coledociana.

La función esencial del médico penitencia-
rio debe ser la de asesorar a los pacientes 
en cuanto a la necesidad de planificar un 
tratamiento quirúrgico o mantener una 
conducta expectante.

Los principales factores de riesgo para la 
formación de cálculos de colesterol son: 

el sexo femenino, la edad, la obesidad y el 
descenso rápido de peso. Los estrógenos 
aumentan la excreción biliar de colesterol 
y la progesterona disminuye la motilidad 
vesicular. Estos efectos son más pronuncia-
dos durante el embarazo, con el uso de an-
ticonceptivos orales y terapia de reemplazo 
hormonal, incrementando el riesgo de for-
mación de cálculos. Es inusual encontrar LB 
en menores de 20 años, excepto cuando 
existen procesos hemolíticos. 

Otros factores de riesgo para la formación 
de cálculos de colesterol son: 

•	 Multiparidad

•	 Hipertrigliceridemia

•	 Lesión de la médula espinal

•	 Nutrición parenteral total

•	 Vagotomía

•	 Resecciones intestinales

•	 Enfermedades del íleon terminal

•	 Fármacos: estrógenos, clofibrato, gemfibro-
zil y tiazidas.

Pequeñas cantidades diarias de alcohol pue-
den reducir en un 20% el riesgo de LB sinto-
mática, al disminuir la excreción biliar de co-
lesterol. Pero como el consumo de alcohol en 
contexto de encierro está prohibido, dado que  

LITIASIS BILIAR
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tiene mucha capacidad de daño y sus efec-
tos terapéuticos no cuentan con evidencia 
sólida, éste debe siempre desaconsejarse.

Los factores de riesgo para la formación de 
cálculos pigmentarios son la hemólisis, la 
infección biliar, la edad y la cirrosis.

2. Cuadro clínico

2.1. Litiasis biliar asintomática

La accesibilidad a los métodos de imagen 
ha aumentado mucho en las últimas dé-
cadas, la ecografía es un método inocuo 
y relativamente barato. Esto lleva a su so-
breutilización en los pacientes con dolor 
abdominal inespecífico. Dada la alta preva-
lencia de litiasis biliar asintomática, es muy 
frecuente que se lo asocie al dolor abdo-
minal de una causa distinta, por eso el mé-
dico debe estar atento a las características 
del dolor y su relación con la ingesta. Si no 
se analiza el caso con detenimiento, se co-
rre el riesgo de someter al paciente a una 
intervención quirúrgica innecesaria y que 
persistan los síntomas luego de la cirugía. 

El diagnóstico de LB asintomática suele es-
tablecerse como un hallazgo en pacientes 
a los que se les realizó una ecografía ab-
dominal por otro motivo. Su pronóstico es 
favorable, alrededor del 10% desarrollará 
síntomas dentro de los 5 años del diagnós-
tico, y el 20%, en los primeros 20 años. Es 
decir, la tasa de desarrollo de síntomas es 
del 1 al 2% al año, con un pico máximo en 
los primeros años después del diagnóstico. 
Si no se presentan síntomas no tiene nece-
sidad de realizar tratamiento ni control de 
ningún tipo.

2.2. Litiasis biliar sintomática

El síntoma más común y específico de la LB 
es el dolor tipo cólico recurrente en el hipo-
condrio derecho o en el epigastrio, a veces 
con irradiación a la escápula o el hombro 
derecho. Típicamente, el dolor aparece 
después de una comida copiosa o con alto 

tenor graso, de inicio súbito, se intensifica 
en minutos (como máximo una hora) es 
constante y se resuelve en 2 a 4 horas, pu-
diendo persistir una molestia. Puede estar 
acompañada por náuseas y vómitos, que 
aparecen a los 30 minutos del comienzo del 
dolor. El cólico biliar no complicado no se 
acompaña de síndrome coledociano. Una 
vez que los cálculos biliares producen sín-
tomas es probable que empeoren y el 25% 
presentará complicaciones (colecistitis o 
pancreatitis) en los siguientes 10 a 20 años.

Los síntomas inespecíficos como eructos, 
gases, intolerancia a las grasas y distensión 
no son más comunes en pacientes con LB. 
En ausencia de dolor, estos síntomas no 
deberían atribuirse a LB y es posible que 
continúen luego de la colecistectomía. 

2.3. Litiasis biliar complicada

2.3.1. Colecistitis aguda

La colecistitis aguda (CA) es causada por la 
obstrucción aguda del conducto cístico por 
un cálculo, se asocia con litiasis coledociana 
en un 15% de los casos. Comienza con do-
lor abdominal de instalación brusca, similar 
al de un cólico biliar, pero que en lugar de 
ceder, aumenta con el tiempo. El cuadro clí-
nico típico es el de un dolor persistente en 
el hipocondrio derecho, náuseas, vómitos, 
fiebre y signo de Murphy positivo. El dolor 
aumenta con los movimientos, incluso los 
respiratorios. Puede también manifestarse 
inicialmente con dolor lumbar intenso que 
aumenta con los movimientos espiratorios, 
e incluso se puede irradiar a hombro dere-
cho. El antecedente de LB sintomática es 
un dato importante a favor del diagnóstico. 
Las complicaciones de la CA son: mucoce-
le, abscesos y perforación vesicular.

2.3.2. Litiasis coledociana

La litiasis coledociana (LC) es la presencia 
de uno o más cálculos en el colédoco, por 
lo general es sintomática y el 20% presenta 
complicaciones, como ictericia obstructiva 
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o pancreatitis, a los 5 años. La clínica puede 
ser la del cólico biliar, a la que puede sumar-
se el cuadro de colangitis, caracterizado por 
fiebre, ictericia y coluria. La mayoría remiten 

en 24 a 48 horas, cuando el cálculo alcan-
za una zona más espaciosa del colédoco o 
pasa al duodeno. Otros pueden evolucio-
nar con sepsis o pancreatitis.

2.3.3. Pancreatitis aguda

La pancreatitis aguda (PA) es un proceso in-
flamatorio con autolisis parenquimatosa por 
liberación de enzimas. Produce dolor abdo-
minal constante periumbilical o en cualquier 

sector del hemiabdomen superior, que irra-
dia hacia el dorso, se incrementa con las co-
midas y disminuye con la posición vertical. 
Los vómitos pueden ser persistentes. Es po-
tencialmente grave y debe ser evaluado por 
el cirujano y/o el médico clínico. 

IMAGEN 1. TAC

Se observa colangitis aguda.

IMÁGENES 2 Y 3. PANCREATITIS EN TAC

Se observa aumento de tamaño y deformación del páncreas, con disminución de la densidad asociado a edema en la 
grasa periférica. 

2.3.4. Complicaciones crónicas

La colecistitis crónica es causada por la pre-
sencia de cálculos, la infección de la bilis y 
la obstrucción ductal intermitente. Evolu-
ciona a cicatrización, contracción y pérdida 
de la función de la pared vesicular. Se diag-
nostica con el antecedente de episodios 

agudos recurrentes de LB sintomática, más 
el hallazgo de cálculos biliares y a la falta 
de visualización de la vesícula en ecografía. 
Un signo específico de esta entidad es la 
sombra acústica de la pared vesicular.

El cáncer de vesícula biliar es el tumor malig-
no más frecuente de la vía biliar. Es un tumor 
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raro de mal pronóstico debido a su disemi-
nación hepática directa (supervivencia media 
a los 5 años del 1,7%). Si bien el riesgo de 
cáncer aumenta en los pacientes con LB (80% 
de los pacientes con cáncer de vesícula tiene 
cálculos), éste es muy bajo (0,3-1% en toda la 
vida) como para justificar la colecistectomía 
profiláctica en individuos asintomáticos.

Los factores de riesgo que más se asocian 
con el cáncer son: colecistitis crónica de 
larga data, vesícula calcificada (“en porce-
lana”), muy contraída, cicatrizal o no fun-
cionante, y cambios mucosos, como pa-
pilomatosis o adenomiosis, que pueden 
describirse por vía ecográfica como engro-
samientos segmentarios de la pared sin 
sombra acústica. La mayoría de los pólipos 
menores de 1 cm son benignos.

2.4. Diagnóstico

La localización, irradiación y tipo de dolor 
pueden orientar al diagnóstico de LB, di-
ferenciándola de dispepsia no ulcerosa, úl-
cera gastroduodenal, colon irritable, litiasis 
renal y reflujo gastroesofágico o biliar o in-
cluso neumonía de base derecha.

El examen físico puede ser normal en el mo-
mento de la consulta. En el momento del do-
lor, o en pacientes que estuvieron sintomá-
ticos, es habitual encontrar una sensibilidad 
aumentada a la palpación del hipocondrio 
derecho. El signo de Murphy es un signo 
clásico positivo en la LB sintomática, pero 
puede faltar. Sin embargo, está presente  

en el 90% de los casos de CA, en la que a 
veces, además, puede palparse la vesícula. 
Incluso en casos en los que no hay litiasis co-
ledociana, puede haber ictericia leve.

En el caso de la PA, el examen físico mues-
tra sensibilidad abdominal y, en casos even-
tuales, disminución de los ruidos hidroaé-
reos, distensión y fiebre.

2.5. Estudios complementarios

La ecografía abdominal es el estudio más 
útil, seguro, eficiente y accesible, con una 
sensibilidad del 90 al 95% y una especificidad  
del 94 al 98% para la detección de cálculos 
vesiculares. La ecografía también aporta da-
tos morfológicos de la pared vesicular, ante el 
hallazgo de paredes engrosadas, contraída y 
cicatrizal; es correcto indicar colecistectomía 
debido al riesgo aumentado de cáncer.

El “barro biliar” consiste en precipitados 
de colesterol o cristales de bilirrubinato de 
calcio que pueden desaparecer o progresar 
hacía la formación de cálculos. Se asocia con 
sintomatología del tracto biliar, pancreatitis 
aguda sin causa aparente, y rara vez con 
CA. El hallazgo de barro biliar solo debiera 
ser considerado en contexto de un paciente 
con sintomatología de LB, en ausencia de 
la misma no debería asumirse como LB sin-
tomática. La ceftriaxona es capaz de formar 
precipitados cálcicos en la bilis, que pueden 
simular una LB, que desaparecen tras la sus-
pensión de la medicación.

IMÁGENES 4 Y 5. LITIASIS VESICULAR EN TOMOGRAFÍA COMPUTADA 
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IMAGEN 6. LITIASIS VESICULAR EN TOMOGRAFÍA COMPUTADA.  
IMAGEN 7. LITIASIS VESICULAR EN ECOGRAFÍA

Uno de los signos más sensibles es el Mur-
phy ecográfico (máximo dolor a la compre-
sión directa de la vesícula con el transductor).

Diagnóstico

Para el diagnóstico de colecistitis y colan-
gitis se definieron los criterios de Tokio, 
que establecen:

Colecistitis:

A- Criterios clínicos:

1. Signo de Murphy +

2. Dolor, masa o sensibilidad en hipocondrio 
derecho

B- Signos sistémicos de inflamación:

1. Fiebre

2. Elevación PCR > 3 mg/dl

3. Leucocitosis

C- Criterios ecográficos

1. Vesícula dilatada (>a 8cm de longitud y 4cm 
de ancho)

2. Pared vesicular mayor a 4mm

3. Líquido perivesicular

Diagnóstico de sospecha: un criterio de A 
+ uno de B

Se confirma el diagnóstico con los hallaz-
gos ecográficos.

Colangitis:

A- Criterios clínicos:

1. Historia de síntomas biliares

2. Fiebre o escalofríos

3. Ictericia

4. Dolor abdominal

B- Criterios de Laboratorio

5. Evidencia de respuesta inflamatoria (leucoci-
tosis, PCR elevada)

6. Alteración de encimas hepáticas (GOT, GPT, 
FAL O gamaGT)

C- Criterios ecográficos

1. Vesícula dilatada (>a 8cm de longitud y 4cm 
de ancho) 

Diagnóstico de sospecha: 2 ó más ítems en A

Diagnóstico confirmado:

•	 Tríada de Charcot (2+3+4) ó

•	 2 ó más criterios A + 5y6 + C

Tanto el diagnóstico de colangitis como 
el de colecistitis justifican la internación 
del paciente para realizar tratamiento an-
tibiótico endovenoso.

El hallazgo ecográfico que mejor indica 
la posibilidad del diagnóstico de LC es la 
presencia de un colédoco dilatado. Si la 
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sospecha clínica es alta y la ecografía no es 
diagnóstica, el estudio de elección es la co-
langiorresonancia magnética.

3. Tratamiento. 
La litiasis biliar y sus complicaciones 

3.1. Manejo de los pacientes  
con litiasis biliar asintomática

La única intervención recomendada es la 
advertencia y la educación acerca de los 
posibles síntomas y qué hacer si éstos se 
presentan. A los pacientes con LB asinto-
mática que utilizan estrógenos, clofibrato o 
gemfibrozil se les recomienda que suspen-
dan la medicación.

3.2. Manejo de los pacientes  
con litiasis biliar sintomática

Los síntomas de LB muchas veces son le-
ves y no requieren tratamiento. En algunos 
casos puede ser suficiente ibuprofeno 400 
mg cada 6 hs., o paracetamol 1 comprimido  
cada 4 a 6 hs. Una dosis única de 75 mg 
de diclofenac por vía intramuscular alivia 
el 78% de los cólicos y reduce la progre-
sión hacia la CA.

Aunque se utilizan a menudo antiespas-
módicos asociados con analgésicos, no 
está probado que estos fármacos superen 
a los analgésicos para controlar los sínto-
mas del dolor. No se deberían utilizar los 
opiáceos potentes. Sin embargo, ante 
dolores intensos que no se aliviaron con 
analgésicos, puede ser útil el tramadol, 
solo o combinado con un AINE y adminis-
trado cada 6 hs. En el ambiente peniten-
ciario esta indicación debiera ser restrin-
gida a casos particulares y con exhaustivo 
control por parte del equipo de salud.

Es importante aconsejar al paciente que 
evite los colecistocinéticos (frituras, gra-
sas, entre otros). Favorecer al vaciamien-
to regular de la vesícula realizando cuatro 
comidas diarias.

El tratamiento definitivo de la LB sinto-
mática es la cirugía.

Indicaciones para el tratamiento quirúrgico 
de la litiasis biliar:

•	 Litiasis biliar sintomática 

•	 Antecedentes de complicaciones secunda-
rias a la litiasis biliar (Pancreatitis, sme. cole-
dociano)

•	 Pólipos vesiculares mayores a 1 cm

•	 Enfermedad de base que aumente el ries-
go de síntomas o de complicaciones (ane-
mia drepanocítica, niños o pacientes jóve-
nes, futuros receptores de trasplantes no 
hepáticos)

•	 Factores de riesgo irreversibles (hemolisis 
crónica)

•	 Anomalías vesiculares que determinan ma-
yor riesgo de cáncer de vesícula (vesícula 
calcificada)

3.3. Litiasis biliar en el embarazo

Durante el embarazo aumenta la proba-
bilidad de creación de cálculos y que los 
prexistentes se tornen sintomáticos. Se 
debe intentar evitar la resolución quirúrgi-
ca, tratando los síntomas con paracetamol 
hasta después del parto. Si la gravedad 
de los síntomas o la presencia de compli-
caciones obligan a operar, es más seguro 
realizar la cirugía durante el segundo tri-
mestre. 

3.4. Pólipos vesiculares

Los pólipos tienen indicación quirúrgica si 
son mayores de 1 cm, los menores deben 
seguirse ecográficamente cada 6 meses. Si 
no aumentan de tamaño en tres ecogra-
fías, pueden espaciarse los controles cada 
un año. Es importante recordar que una 
variación menor a 2 mm suele ser produc-
to de un error en alguna ecografía, y debe 
constatarse repitiendo el estudio. 

•
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Úlcera péptica
•

1. Introducción

La úlcera péptica es la lesión de la mu-
cosa gástrica o duodenal que se extien-
de a través de la muscular de la mucosa. 
Generalmente mide más de 5mm de diá-
metro y se origina por un desbalance entre 
los mecanismos defensivos de la mucosa y 

los factores agresores luminales, como el 
ácido y la pepsina.

Existen tres causas principales que causan 
la lesión: el consumo de antiinflamatorios 
no esteroides (AINE), la infección crónica 
por Helicobacter pylori y el estado de hi-
persecreción gástrica.

ÚLCERA PÉPTICA

IMAGEN 1. ÚLCERA DUODENAL

1.1. Uso crónico de AINE

La aspirina es el AINE de mayor riesgo para 
la formación de úlceras, aunque esto de-
pende de la dosis. El uso crónico de AINE 
se relaciona con una prevalencia del 10% 

al 20% de úlcera gástrica y del 2% al 5% 
de úlcera duodenal. El riesgo de presentar 
una úlcera gástrica aumenta 40 veces en 
los pacientes que utilizan estos fármacos 
crónicamente, mientras que el riesgo de 
úlcera duodenal aumenta ligeramente.

Úlcera duodenal
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Los pacientes que consumen esta medi-
cación poseen un riesgo tres veces mayor 
de presentar complicaciones como hemo-
rragias, perforación o muerte, que quienes 
no lo hacen. El 2% presenta una complica-
ción mayor en un año de tratamiento. Los 
factores de riesgo para desarrollar compli-
caciones son: la edad avanzada, las dosis 

elevadas, el tratamiento prolongado, el an-
tecedente de úlcera, el uso de corticoides 
y la coexistencia de enfermedades médicas 
graves.

Los AINE también pueden ser causa de 
ulceraciones y perforaciones del intestino 
delgado, colitis y estrechez colónica.

CUADRO 1. RIESGO RELATIVO DE ÚLCERA SEGÚN TIPO DE AINE

Grupo de riesgo Fármaco R.R.(I.C.)

Bajo Ibuprofeno 2(1.4-2.8)

Bajo Diclofenac 4.2(4.2-6.8)

Intermedio Naproxeno 9.1(5.5-15.1)

Intermedio Indometacina 11.3(6.3-20.3)

Intermedio Piroxicam 13.7(7.1-26.3)

Alto Ketoprofeno 23.7(7.6-74.2)

Alto Azapropazona 31.5(10.3-96.9)

Fuente: Langman y col., Risk of bleeding peptic ulcer associated whit individual NSAID. Lancet 343:1075-1078, 1994. 

1.2. Manejo de pacientes  
con úlcera por AINE

Discontinuar el AINE o sustituirlo por uno 
menos tóxico. 

Supresión de secreción ácida: dosis están-
dar de inhibidor de bomba de protones o 
dosis alta de bloqueante H2.

1.3. Infección crónica  
por Helicobacter pylori

La infección por esta bacteria se relaciona 
con el desarrollo de úlceras duodenales y 
gástricas no relacionadas con el consumo 
de AINE. No se conoce el mecanismo por 
el cual favorece la aparición de úlceras, 
pero uno de cada seis pacientes infecta-
dos con Helicobacter pylori desarrolla úl-
cera péptica, el 85% desarrolla una nueva 
úlcera dentro del año posterior al trata-
miento (50% de estas úlceras son asinto-
máticas). 

La infección se relaciona más con las úlceras 
duodenales que con las gástricas. Asimismo,  

la erradicación del Helicobacter reduce la 
reincidencia a menos de 5% por año.

El 95% de los pacientes con úlcera duode-
nal tienen gastritis por H. pylori.

2. Cuadro clínico

Entre el 30% y el 50% de las úlceras por 
AINE son asintomáticas. El síntoma más fre-
cuente, que se presenta en el 80% al 90% de 
los pacientes sintomáticos, es el dolor epi-
gástrico, que suele ser penetrante, sordo, 
continuo, asociado a sensación de hambre, 
y que se presenta con ritmo y periodicidad: 
períodos sintomáticos de semanas de du-
ración que alternan con períodos de meses 
o años sin síntomas.

El 50% de los pacientes refiere alivio con la 
ingesta y con los antiácidos, especialmente 
en las úlceras duodenales y reincidencia del 
dolor a las 2 a 4 horas; pero en otros pacien-
tes el dolor no se relaciona con la ingesta. 
Las características del dolor no permiten di-
ferenciar la úlcera duodenal de la gástrica. 
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El dolor suele ser más intenso entre las 11 
pm y 2 am, por incremento circadiano de la 
secreción ácida.

El cambio del ritmo de las molestias o la 
irradiación puede indicar una complica-
ción, como la penetración o la perforación, 
aunque en el 20% de los casos las compli-
caciones se presentan sin síntomas previos. 
La presencia de vómitos o pérdida de peso 
en pacientes con una úlcera no complicada 
sugieren obstrucción o cáncer de estómago.

Cerca de un 40 % de las úlceras son si-
lentes (asintomáticas). En muchas de ellas 
la hemorragia digestiva es la primera ma-
nifestación. Dicha particularidad es más 
frecuentemente encontrada en ancianos 
o en úlceras secundarias al consumo de 
AINES.

La desaparición de los síntomas no garan-
tiza la curación de la úlcera, ni la persis-
tencia de los mismos indica actividad de 
la lesión.

2.1. Examen físico

El hallazgo más frecuente es la presencia 
de dolor en epigastrio quemante que em-
peora con las horas de ayuno. Este dolor 

también puede estar presente en la gastri-
tis o en el reflujo gastroesofágico, la princi-
pal diferencia con estos cuadros es la ma-
yor intensidad y frecuencia con la que se 
presenta en la úlcera. 

CUADRO 2. ÚLCERA GÁSTRICA VS ÚLCERA DUODENAL

Úlcera Gástrica Úlcera Duodenal

•	 Poco frecuentes en menores de 40 años

•	 Dolor aumenta con ingesta, alivia con ayuno

•	 Secreción ácida normal

•	 Posible pérdida de peso

•	 Posible hematemesis

•	 La mayoría entre 25 y 75 años
•	 Remisión temporal de dolor con ingesta y 

antiácidos
•	 Dolor nocturno
•	 Hiper secreción ácida
•	 Sin pérdida de peso
•	 Posible melena

GRÁFICO 1: MANEJO DEL PACIENTE CON PIROSIS: ¿VEDA O TRATAMIENTO EMPÍRICO?

 

Sin síntomas 
de alarma  

Dieta +IBP por 
20 días  

Con síntomas de 
alarma  

VEDA 

No mejora  Mejora  

Continúa con 
dieta(*)  

No mejora  Mejora  

Dieta + IBP por 
20 días doble 

dosis  

Paciente con 
pirosis  

(*) Si el paciente mejora con el tratamiento con IBP, pero reaparecen los síntomas luego de dos ciclos de tratamiento 
completosestá justificado realizar una VEDA o instaurar tratamiento empírico para H. Pylori (según disponibilidad).
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2.2. Laboratorio

No hay hallazgos típicos en el laboratorio, 
se puede encontrar anemia secundaria a he-
morragia aguda o a pérdida crónica, leucoci-
tosis en los casos de penetración o perfora-
ción de la úlcera y aumento de la amilasemia 
si se produjo la penetración de la úlcera en 
el páncreas, pero son casos poco frecuentes. 
En un tercio de los pacientes se puede en-
contrar sangre oculta en materia fecal.

La medición de gastrina sérica en ayunas se 
debe solicitar ante la sospecha de síndro-
me de Zollinger – Ellison. 

2.3. Video endoscopía  
digestiva alta (VEDA)

Es el estudio con el que se puede hacer 
el diagnóstico de certeza (más específico), 
a la vez que se debe realizar en todos los  

pacientes con diagnóstico de úlcera duo-
denal o gástrica, para realizar una biopsia 
de la mucosa gástrica para descartar gas-
tritis por H. pylori. En los pacientes con 
úlcera gástrica además para descartar ma-
lignidad, ya que el 4,3% de las úlceras pép-
ticas de aspecto benigno son malignas. La 
presencia de bordes redondeados, lisos y 
regulares, con base plana lisa y plana, son 
considerados signos de benignidad.

Asimismo, se debe repetir la VEDA en los pa-
cientes con diagnóstico de úlcera gástrica 12 
semanas después del tratamiento para eva-
luar si se logró la reparación completa (aun 
con biopsia negativa). Ante la ausencia de 
cicatrización se debe sospechar malignidad. 
La desaparición de los síntomas no excluye la 
necesidad de VEDA, pues no es prueba su-
ficiente para descartar proceso neoplásico.

2.4. Estudios por imágenes

La seriada gastroduodenal con bario es el 
estudio de segunda elección para la detec-
ción de úlcera péptica y para el estudio de 
la dispepsia. Tiene mucha menor sensibi-
lidad, no permite distinguir las úlceras de 
etiología tumoral de las úlceras benignas 
por no poder tomar biopsias. Además las 
lesiones menores a 0,5 cm de diámetro son 
de muy difícil diagnóstico con este método.

A todos los pacientes a los que se les diag-
nostica una úlcera con este método se les 
debe realizar una VEDA a las 12 semanas 

del tratamiento para evaluar la curación y, 
eventualmente, tomar biopsia.

2.5. Pruebas para la detección de H. pylori

En la biopsia de mucosa gástrica se reali-
za la prueba rápida de ureasa y, en el caso 
de que resulte negativa, se analiza la his-
tología. En los pacientes a los que se les 
diagnosticó la úlcera con una imagen con 
contraste se les puede realizar la prueba 
de respiración de ureasa o una prueba 
serológica si se cuenta con los medios, si 
no, se puede indicar tratamiento empírico 
para H. pylori.

IMAGEN 2. ÚLCERA GÁSTRICA. IMAGEN 3. ÚLCERA DUODENAL
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PROBLEMAS DE ALTA DEMANDA EN EL CONSULTORIO MÉDICO PENITENCIARIO

En las úlceras duodenales no relacionadas 
con el consumo de AINE existe un alto por-
centaje de infección por H. pylori. En estos 
pacientes se justifica indicar el tratamiento 
antibiótico empírico. Además, el tratamien-
to antibacteriano empírico se debería indi-

car en áreas con una prevalencia de infec-
ción mayor al 90 %. En EE.UU. y Europa la 
prevalencia oscila entre el 70 y el 75 %, en 
nuestro país se estima que es mayor, sin lle-
gar a porcentajes que sugieran terapéutica 
empírica.

CUADRO 2. ESQUEMA TERAPÉUTICO PARA Hp

Esquema terapéutico Dosis Duración

Omeprazol,
Claritromicina,
Amoxicilina. Metronidazol.

O 20mg./12hs.,
C 500 mg./12hs.,
A 1g./12hs.
M 500mg./12hs

14 días de ATB - IBP 20 días
Se puede hacer secuencial: 7 días 
de amoxicilina solo y 7 días de 
metro + clinda (*)

Omeprazol,
Amoxicilina,
Metronidazol.

O 20mg/12hs.,
A 1g./12hs.,
M 500mg./12hs.

7 a 10 días de ATB - IBP 20 días

Omeprazol,
Claritromicina,
Metronidazol.

O 20mg./12hs.,
C 250mg./12hs.,
M 500mg./12hs.

7 a 10 días de ATB - IBP 20 días

(*) Tiene mejor tasa de curación el tratamiento secuencial, que todo en simultáneo y se disminuye la utilización de 
antibióticos. 

2.6. Diagnóstico diferencial

En más del 50% de los pacientes con dis-
pepsia no se puede encontrar la causa de 
los síntomas (dispepsia funcional) No es 
posible distinguir la dispepsia funcional (no 
ulcerosa), de la causada por úlcera péptica 
sólo por las características clínicas.

Ante la sospecha de úlcera gástrica, se debe 
tener en cuenta la posibilidad de que dicho 
proceso patológico sea neoplásico. Para 
ello se podrán tener en cuenta distintos ele-
mentos de “alarma”: pérdida de peso, edad 
mayor a 50 años, ausencia de consumo de 
AINES, disfagia, anemia, vómitos persisten-
tes, antecedentes familiares de neoplasia 
gástrica. LA VEDA y el estudio anatomopa-
tológico darán, en una segunda instancia, la 
información definitiva al respecto. 

La úlcera se debe diferenciar de la enfer-
medad por reflujo gastroesofágico, del có-
lico biliar o renal, de la pancreatitis aguda, 
de la colecistitis, de la rotura esofágica y de 
la rotura de un aneurisma aórtico.

2.7. Complicaciones de la úlcera péptica

•	 Las complicaciones pueden ser:

•	 Hemorragia digestiva.

•	 Perforación de la úlcera.

•	 Penetración de la úlcera.

•	 Obstrucción del tracto de salida gástrico.

3. Tratamiento

Los fármacos disponibles para el tratamien-
to son:

•	 Fármacos que inhiben la secreción de ácido.

•	 Fármacos que favorecen la curación de la úl-
cera por la erradicación del H. pylori.

•	 Protectores de la mucosa.

3.1. Inhibidores de la bomba de protones

Los inhibidores de la bomba de protones 
son los fármacos de primera línea para el 
tratamiento de la úlcera. Dentro de este 
grupo se encuentran: el omeprazol, que se 
indica en dosis de 20 mg/día y el lanzoprazol 
en dosis de 15 a 30 mg por día, entre otros. 
Con este tratamiento, a lo largo de un mes, 
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se logra la curación de la úlcera duodenal en 
el 90% de los pacientes. Para el tratamiento 
de la úlcera gástrica, se requieren dosis más 
elevadas, y se puede lograr la curación del 
90% con tratamientos de 2 meses de dura-
ción y con dosis de 40 mg/día de omeprazol y 
60 mg de lanzoprazol.

3.1.2. Mecanismo de acción

Estos fármacos inactivan permanentemente a 
una enzima secretora de ácido. La vida media 
es menor de 60 minutos y la duración de ac-
ción es de 24 horas. Se deben indicar 30 mi-
nutos antes de las comidas. Son muy efectivos 
para el tratamiento de la úlcera duodenal. 

Las ventajas de estos fármacos con respec-
to a los antagonistas H2 son:

•	 Alivio más rápido del dolor.

•	 Reparación más rápida de la úlcera.

El tratamiento crónico con estos fármacos 
se asocia al desarrollo de hiperplasia de las 
células parietales en el 10% de los pacientes.

Efectos adversos: son raros, se han descripto 
diarrea, cefalea, náuseas, dolor abdominal, 
vértigos (raro). Potencial interferencia con el 
metabolismo de otras drogas (por ejemplo: 
dicumarínicos, fenitoína, diacepam, ciclos-
porina).

CUADRO 3. DOSIS EQUIPOTENTES DE LOS INHIBIDORES DE BOMBA

Omeprazol Lansoprazol Pantoprazol Rabeprazol Esomeprazol

10 15 20 10 10

20 30 40 20 20

40 60 80 40 40

3.2. Antagonista de los receptores H2
Los antagonistas de los receptores H2 son, 
actualmente, fármacos de segunda línea. 
Producen la curación de la úlcera duode-
nal en el 85% al 90% de los pacientes en 6 

a 8 semanas de tratamiento, y la de la úl-
cera gástrica en 2 a 4 semanas. En la tabla 
2 se describen los fármacos de este gru-
po disponibles en la actualidad y sus dosis 
máximas.

CUADRO 4: FÁRMACOS ANTAGONISTAS DE LOS RECEPTORES H2

Fármaco Dosis máxima (mg/día) Efectos adversos

Ranitidina 300 Cefalea, vértigos, náuseas, diarrea, erupción cutánea

Cimetidina 800 Cefalea, vértigos, rash, náuseas, diarreas. Impo-
tencia, ginecomastia, interfiere con metabolismo 
hepático de algunas drogas

Famotidina 400 Cefalea, vértigos, náuseas, diarrea, erupción cutánea 
(raro), constipación. Reducir dosis en insuficiencia 
renal moderada o grave.

En la úlcera péptica aguda se pueden in-
dicar en dos dosis diarias o en una sola al 
acostarse. 

3.2.1. Mecanismo de acción

Inhiben la fijación de la histamina al recep-
tor H2 de las células parietales gástricas, re-

duciendo la secreción ácida. Son más útiles 
para inhibir la secreción ácida nocturna que 
para inhibir la secreción ácida estimulada 
por los alimentos.

3.2.2. Efectos colaterales

•	 Cefalea, confusión, letargia en el 1% de los 
pacientes.



371

A
te

nc
ió

n 
y 

C
ui

da
do

 d
e 

la
 S

al
ud

 d
e 

Pe
rs

on
as

 P
ri

va
da

s 
de

 s
u 

Li
be

rt
ad

PROBLEMAS DE ALTA DEMANDA EN EL CONSULTORIO MÉDICO PENITENCIARIO

•	 Ginecomastia.

•	 Impotencia.

•	 Cimetidina: aumenta la concentración de la 
warfarina, la teofilina, la lidocaína y la fenitoína. 

3.3. Protectores de mucosa 

3.3.1. Sucralfato

Es un fármaco complementario en el trata-
miento de la úlcera. Es una sal de sacarosa 
con aluminio y sulfato cuyas cargas negati-
vas se fijan a cargas positivas de la base de 
la úlcera, formando una barrera protectora 
contra el ácido, la bilis y la pepsina. Además 
estimula la secreción de moco, bicarbonato 
y prostaglandina.

Este fármaco no se absorbe y se debe in-
dicar alejado por dos horas de otros medi-
camentos. La dosis es de 1 g cada 6 horas 
para el tratamiento de la úlcera duodenal, 
es menos usado en la úlcera gástrica.

3.3.2. Antiácidos

Son complementarios en el tratamiento 
de la úlcera. Estimulan la defensa de la 
mucosa gástrica y se utilizan como com-
plemento de otros tratamientos para el 
alivio rápido de los síntomas. No son fár-

macos de primera elección para el trata-
miento de las úlceras. Si se indican dosis 
altas pueden producir diarrea, hipofosfa-
temia e hipermagnesemia.

3.4. Recurrencia

La úlcera péptica es una patología de alta 
tasa de recurrencia, entre un 50 y 80 % en 
los primeros doce meses, existiendo una 
relación directa con la demora de cicatriza-
ción con el tratamiento implementado. La 
evidencia apoya el tratamiento de erradica-
ción de H. Pylori como factor de disminu-
ción de recurrencia ulcerosa.

En pacientes con alto riesgo de recurrencia 
(úlceras complicadas, recurrencias, refracta-
riedad al tratamiento, y presencia de úlceras 
gigantes) es adecuado indicar tratamiento 
antisecretor de mantenimiento. En úlceras 
duodenales como mínimo hasta comprobar 
la erradicación de H. Pylori. Sin embargo, 
algunos autores sostienen que puede man-
tenerse el tratamiento por más de 6 meses. 
En las úlceras gástricas el tratamiento de 
mantenimiento se debería prolongar entre 
uno y dos años. Está indicado ranitidina 150 
mg día, omeprazol de 5 a 20 mg día o una 
dosis de 20 mg tres veces por semana.

•
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Enfermedad por reflujo 
gastroesofágico

•

1. Introducción

El reflujo gastroesofágico (RGE) es un mo-
tivo de consulta muy frecuente, de preva-
lencia variable en los diferentes países. Se 
observó en un estudio epidemiológico rea-
lizado a nivel nacional que el 23% de la po-
blación presentó síntomas típicos de reflujo 
(pirosis o regurgitación frecuente) al menos 
una vez por semana. Sin embargo, aproxi-
madamente el 60% de las personas que 
presentan síntomas no consultan al médico.

1.1. Fisiopatología

Clásicamente se considera la existencia de 
elementos que favorecen y otros que evitan 
el RGE. A los defensivos se los puede cla-
sificar en 3 niveles, el primero es la barrera 
antirreflujo, constituida por: 

•	 El esfínter esofágico inferior (EEI), que en 
condiciones normales se relaja solamente 
con la deglución.

•	 El diafragma crural, una estructura muscu-
lar que ayuda al EEI a mantener la presión 
cuando se produce un aumento de la pre-
sión intraabdominal, como por ejemplo un 
fenómeno de Valsalva.

•	 El ángulo de His, producido por la entrada 
del esófago en el estómago y estructuras li-
gamentarias que ejercen efectos de sostén 
en la región esófago-gástrica.

La barrera puede alterarse por tres meca-
nismos fundamentales:

•	 La relajación transitoria del EEI se produce 
por una caída abrupta de la presión del es-
fínter, que provoca la relajación por un lapso 
mayor de 5 minutos. Se produce por la dis-
tensión del fundus gástrico por la aerofagia y 
la liberación de sustancias como el VIP y óxi-
do nítrico. Este mecanismo está involucrado 
en el 40% de los casos de reflujo. 

•	 El reflujo por estrés coincide con incrementos 
transitorios de la presión intragástrica, causa-
do por una alteración del diafragma crural. 
Este mecanismo explicaría el 20% de los casos. 

•	 El reflujo libre que se produce en el 20% de 
los casos y es causado por la baja presión del 
EEI (presión menor de 4 mmHg).

La segunda línea de defensa es el vacia-
miento esofágico que implica la elimina-
ción del contenido refluido del esófago, 
debido a la motilidad esofágica dada por 
la peristalsis primaria y la secundaria. Sin 
embargo, la peristalsis produce solamente 
la eliminación del material refluido, pero no 
la del pH. Aunque con la motilidad se elimi-
na parte del líquido ácido, una parte queda 
adherida al epitelio, y las glicoproteínas de 
la saliva son las encargadas de eliminarlo.

La tercera línea de defensa está dada por 
la resistencia epitelial, representada por la 
empalizada epitelial y por la capa de mucus 
protectora.

ENFERMEDAD POR REFLUJO GASTROESOFÁGICO
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Por otro lado, los mecanismos que favore-
cen el RGE están relacionados con la cali-
dad y la cantidad del contenido refluido. El 
reflujo de ácido y bilis es más nocivo que 
el de cualquiera de ellos por separado. 
La hernia hiatal es un factor agravante del 
RGE, con una prevalencia de alrededor del 
50% en las personas mayores de 50 años. 
Aunque puede no estar asociada a RGE, 
sería un agravante, ya que puede dismi-
nuir el vaciamiento esofágico y causar  

re-reflujo desde la hernia y relajaciones 
transitorias del EEI.

1.2. Diagnóstico

Existen diferentes métodos para el diag-
nóstico de esta enfermedad: evaluación 
sintomática, morfológica y funcional.

2. Cuadro clínico

Los síntomas se pueden clasificar en típicos 
y atípicos.

CUADRO 1. SÍNTOMAS DE REFLUJO GASTROESOFÁGICO 

Típicos Atípicos

•	 Pirosis

•	 Regurgitación

•	 Globus faríngeo
•	 Disfonía
•	 Asma bronquial
•	 Disfagia
•	 Sialorrea
•	 Vómitos
•	 Precordialgia
•	 Tos
•	 Carraspera

La enfermedad por reflujo gastroesofágico 
(ERGE) se define como aquella que pre-
senta los síntomas típicos con frecuencia 
tal que alteran la calidad de vida de los pa-
cientes o cuando se produce disrupción de 
la mucosa, es decir esofagitis erosiva. 

Por lo tanto, es importante consignar si los 
síntomas son frecuentes (dos o más veces 

por semana) o raros, y si son diurnos, noc-
turnos o mixtos. Estos dos últimos son más 
nocivos para la mucosa del esófago.

2.1. Síntomas de alarma:
•	 Pérdida de peso

•	 Disfagia

•	 Anemia 

•	 Hematemesis.

GRÁFICO 1. MANEJO INICIAL DEL PACIENTE CON ERGE

Evaluación 
sistemática  

Determinar 
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gravedad de 
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PROBLEMAS DE ALTA DEMANDA EN EL CONSULTORIO MÉDICO PENITENCIARIO

2.2. Evaluación morfológica

La evaluación se realiza con los estudios 
endoscópicos y la seriada esófago-gástrica, 
que no valora esofagitis pero sí es eficaz 
para evaluar la anatomía, la presencia de 
hernia hiatal y si ésta es reductible. Las her-
nias no reductibles son predictores de mal 
pronóstico del tratamiento médico.

2.3. Evaluación funcional

Se puede realizar con la manometría esofá-
gica y la pHmetría.

El monitoreo del pH de 24 horas se debe 
realizar en los siguientes casos:

1. Síntomas típicos en ausencia de esofagitis.

2. Evaluación de los síntomas atípicos.

3. Fracaso del tratamiento médico o quirúrgi-
co.

4. Como parte de la evaluación prequirúrgica.

La manometría esofágica es de utilidad 
para determinar la presión de reposo del 
EEI, ya que presiones menores a 7 mmHg 
predicen negativamente el éxito del tra-
tamiento médico. Además, es de utilidad 
para evaluar la motilidad esofágica, por lo 
que se debe realizar en todos los pacien-
tes antes de la cirugía antirreflujo.

3. Tratamiento

En los casos leves, con síntomas menores, 
poco frecuentes y sin signos de alarma, se 
recomienda el tratamiento no farmacoló-
gico: como elevar la cabecera de la cama, 
bajar de peso y disminuir el consumo de 

sustancias como el café, mate, té, o las que 
el paciente identifique como causales de 
reflujo. Sin importar la frecuencia y grave-
dad de los episodios, si presenta síntomas 
de alarma se debe realizar una endoscopía. 

Cuando los episodios son muy frecuentes 
—más de dos veces por semana—, se pue-
de iniciar un tratamiento empírico con inhi-
bidores de bomba de protones (IBP). Si no 
existen signos de alarma, no se debe solici-
tar una endoscopía en la evaluación inicial.

Tratamiento farmacológico:

El omeprazol ha demostrado ser amplia-
mente superior para el control de los sín-
tomas de RGE que la ranitidina. Se debe 
iniciar tratamiento con omeprazol 20 mg/
día y sostenerlo por 8 semanas, si los sín-
tomas no se controlan, la cuarta semana se 
puede duplicar la dosis del IBP (20 mg en 
dos tomas diarias) en especial en aquellos 
pacientes con síntomas nocturnos o agre-
gar un proquinético como la metocloprami-
da. Se considerará fracasado el tratamiento 
médico cuando el paciente haya recibido 
40mg de omeprazol/día más un proquiné-
tico por ocho semanas y no se haya podido 
controlar los síntomas. En ese caso se debe 
solicitar una endoscopía.

En la endoscopía es fundamental evaluar la 
presencia de esofagitis y su gravedad. Para 
eso, se utiliza la clasificación endoscópica 
de Los Ángeles. Además, se deben con-
signar las complicaciones como estenosis, 
úlceras o esófago de Barrett.

CUADRO 2. CLASIFICACIÓN ENDOSCÓPICA DE LA ESOFAGITIS EROSIVA DE LOS ÁNGELES 

Clasificación Gravedad Descripción

A Leve Una o más rupturas de la mucosa confinadas a los pliegues mucosos, 
cada uno < 5 mm.

B Moderado
Por lo menos una ruptura de la mucosa > 5 mm, confinada a los 
pliegues mucosos, pero sin continuidad en los bordes de dos de los 
pliegues.

C Grave Por lo menos una ruptura de la mucosa entre los límites de dos plie-
gues de la mucosa, pero sin ser circunferencial.

D Muy grave Ruptura circunferencial de la mucosa.
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Gastroenterol. Latinoam 2010; Vol 21, Nº 2: 184-186.

GRÁFICO 2. MANEJO DE LOS PACIENTES CON ESOFAGITIS GRAVES

VEDA con 

Esofagitis 

grave  

Dosis plena 

de IBP 

por 8 semanas 

Control 

sintomático  
VEDA

Cicatrización  

Continuar con 

dosis plena de IBP  

Esofagitis  

Considerar cirugía 

antirreflujo  

Síntomas 

persistentes  

Doble dosis 

plena de IBP 

por 8 semanas
 

Control 

sintomático  VEDA  Cicatrización  

Continuar con 

dosis plena de IBP  Esofagitis  
Síntomas  

persistentes  

Derivar a cirugía para 
evaluar tratamiento quirúrgico

Es importante destacar que no hay diferen-
cias de eficacia demostrada entre los dis-
tintos IBP.

Se recomienda comenzar con dosis es-
tándar de IBP por 8 semanas (20 mg de 
omeprazol, 30 mg de lansoprazol, 40 mg 
de pantoprazol, 40 mg de rabeprazol ó 
40mg de esomeprazol). Estas dosis se 
deben duplicar durante 8 semanas más si 
los síntomas persisten, luego de las cuales 
se sugiere evaluar nuevamente al paciente 
con endoscopía y pHmetría de 24horas si 
todavía persisten los síntomas.

Si los síntomas se controlan con el tratamien-
to, se sugiere realizar una nueva endoscopía 

para verificar la cicatrización de la esofagitis. 
En el caso de que no hubiese cicatrizado, se 
debe aumentar la dosis de IBP y continuar 
con el tratamiento en forma prolongada o 
eventualmente recurrir a la cirugía antirre-
flujo. El manejo crónico con IBP en los pa-
cientes con esofagitis grave se debe a que 
existe evidencia que el índice de recaídas en 
este subgrupo es mayor al 80%.

Los pacientes a los que no se les realizó la 
endoscopía y se inició un tratamiento em-
pírico, o aquellos con esofagitis leves o mo-
deradas, deberían comenzar el tratamiento 
con IBP en dosis estándar por 2 a 4 sema-
nas, y en caso de persistencia de los sínto-

IMAGEN 1. CLASIFICACIÓN DE LOS ÁNGELES DE ESOFAGITIS
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mas, se debe duplicar la dosis durante una 
o dos semanas más.
Se puede utilizar un anti H2 en aquellos pa-
cientes sin actividad erosiva si les calma la 

“acidez”. Se puede adicionar junto con IP 
en aquellos pacientes con síntomas de re-
flujo nocturno, pero el uso de varias sema-
nas puede ocasionar taquifilaxia.

GRÁFICO 3. TRATAMIENTO DEL RGE EN ESOFAGITIS LEVE A MODERADA

• Pacientes que no han realizado VEDA  

• Pacientes con VEDA negativa  

• Pacientes con VEDA con esofagitis leve o moderada  

Dosis estándar 

de IBP por dos 

semanas  

Síntomas  

persistentes

Doble dosis  

de IBP 

Síntomas  

persistentes

• VEDA si no fue realizada  

   previamente  

• Revaluación de síntomas   

• Phmetría  CONTROL DE SÍNTOMAS  

Si los síntomas persisten, se debe realizar 
una endoscopía, si no se realizó previamen-
te, reevaluar los síntomas y realizar pHme-
tría de 24hs. Por el contrario, si los síntomas 

se han controlado con el tratamiento, éste 
se debe mantener por el tiempo antedicho 
y luego titular el descenso de los fármacos 
hasta suspenderlos.

GRÁFICO 4. TRATAMIENTO CRÓNICO DEL RGE

Considerar cirugía  

antirreflujo  

Tratamiento inicial exitoso  

Suspensión de fármacos  

Recurrencia de síntomas 
 

No recurrencia de síntomas  

 

Suspender tratamiento  
VEDA previa negativa 

 Esofagitis leve o moderada  

 

Sin VEDA previa  

VEDA  

Reiniciar tratamiento efectivo 

 

Tratamiento farmacológico 

prolongado  

Esofagitis grave  

Tratar de 

acuerdo a 

protocolo  
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La dosis para el tratamiento de manteni-
miento varía según la sintomatología del 
paciente. La mayoría requiere tratamiento 
prolongado, por lo que en el mantenimien-
to se debería reducir progresivamente la 
dosis hasta encontrar la dosis efectiva más 
baja. Si el tratamiento se inició con doble 
dosis se puede reducir hasta la mínima ne-
cesaria (doble dosis - dosis plena - media 
dosis de IBP).

A su vez existen diferentes estrategias del 
tratamiento prolongado con IBP:

•	 Tratamiento permanente.

•	 Tratamiento intermitente.

•	 Tratamiento a demanda.

En cuatro ensayos clínicos se ha demostra-
do que el tratamiento con IBP a demanda 
es la mejor estrategia en este grupo de pa-
cientes ya que reduce los síntomas, mejora 
la calidad de vida y es costo-efectiva. 

Si al retirar el fármaco los síntomas no 
reaparecen, se debe continuar sin trata-
miento farmacológico. En caso de que los 
síntomas sean recurrentes, en los pacientes 
con esofagitis leve o moderada, se debe 
restaurar la terapéutica inicial, y una vez 
mejorados los síntomas, intentar suspender 
los IPB en forma descendente y escalonada. 
Es decir, reducir la dosis con el objetivo de 

continuar el tratamiento con la menor dosis 
efectiva del fármaco u optar por la cirugía 
antirreflujo. Por el contrario, en los casos de 
recurrencia sintomática se debe realizar una 
endoscopía si no se había realizado previa-
mente. Si se diagnostica esofagitis leve o 
moderada, se debe indicar tratamiento de 
acuerdo a lo descripto anteriormente, y si 
el diagnóstico es una esofagitis grave, se 
debe realizar el tratamiento adecuado.

Por último, ante el fracaso del tratamiento 
médico, se debe derivar al paciente para 
ser evaluado por el cirujano quien determi-
nará la necesidad y beneficios de una ciru-
gía antirreflujo.

3.2. Manifestaciones extra digestivas  
del reflujo gastroesofágico (RGE)

La enfermedad por reflujo gastroesofágico 
(ERGE) puede ser causa de síntomas extra 
digestivos como por ejemplo:

•	 Tos crónica y ERGE

•	 Crisis asmática (en pacientes asmáticos)

•	 Laringitis 

•	 Erosiones dentales

En pacientes con estos síntomas, una vez 
descartadas las causas más frecuentes, 
se puede realizar una prueba terapéutica 
con IBP.

•
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Colon irritable
•

1. Introducción

El síndrome de colon irritable (CI) es una 
afección muy frecuente. Este síndrome se 
caracteriza por la presencia de dolor abdo-
minal y trastornos en la evacuación intesti-
nal. Forma parte de un grupo de entidades 
que se agrupan bajo el nombre de desór-
denes gastrointestinales funcionales. Éstos 
incluyen el dolor torácico no cardíaco, la 
dispepsia, el dolor anorrectal funcional, en-
tre otros. Todos estos trastornos se definen 
por la presencia de síntomas recurrentes 
o persistentes que no pueden explicarse 
por anomalías estructurales o bioquímicas. 
Es más frecuente en mujeres que hombres 
y su prevalencia desciende con la edad, 
aunque también puede existir en personas 
ancianas. El 30% de los pacientes mejora 
espontáneamente con el tiempo y, en algu-
nos casos, el síndrome llega a desaparecer.

Se ha observado que los pacientes con CI 
tienen aumento de la motilidad y contrac-
ciones anormales como respuesta a los 
estímulos, incluyendo el estrés emocional. 
En estudios donde se somete a diferentes 
presiones de insuflación de un balón den-
tro del intestino, se pudo observar que los 
pacientes con CI presentan dolor a menor 
presión de insuflación.

El estrés emocional puede desencadenar 
síntomas gastrointestinales en todas las per-
sonas, situación que se ve aumentada en 
pacientes con CI. Los factores psicosociales 
no son diagnósticos del CI ni su causa, pero 
influyen notablemente en la forma en que se 
percibe la enfermedad, en el patrón de con-
sultas y en los resultados del tratamiento.

Se considera que los síntomas del CI son 
el resultado de la alteración en la motilidad 
y en la percepción visceral. Es decir que, 
pese a que el síndrome puede desatarse 
por trastornos emocionales, no es una enti-
dad psiquiátrica. 

2. Cuadro clínico

El diagnóstico de CI se realiza según los cri-
terios de Roma.(1)

Presencia, durante por lo menos tres me-
ses, de dos de los siguientes criterios prin-
cipales:(1) 

•	 Dolor o molestias abdominales que se ali-
vian con la defecación

•	 Cambio de consistencia en las heces

•	 Cambio en la frecuencia de la evacuación

(1) Síntomas continuos o recurrentes que incluyan al 
 menos dos de los criterios principales señalados.

COLON IRRITABLE
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Criterios de apoyo que sirven para catego-
rizar la molestia predominante:(2)

•	 Frecuencia “alterada” de las deposiciones 
(más de tres por día o menos de tres por se-
mana)

•	 Alteración en la forma de la materia fecal 
(heces acintadas, tipo bolita, etc.)

•	 Alteración en el “pasaje” de la materia fecal 
(urgencia o sensación de evacuación incom-
pleta)

•	 Sensación de evacuación incompleta

•	 Presencia de moco en la materia fecal

•	 Meteorismo o distensión abdominal

Antes se llegaba al diagnóstico de CI “por 
exclusión”, haciendo pasar al paciente 
por una serie de exámenes complemen-
tarios innecesarios. Actualmente existe 
consenso en que es suficiente con el cum-
plimiento de criterios precisos para hacer 
el diagnóstico.

Para el diagnóstico, los métodos comple-
mentarios cumplen un papel limitado y sólo 
deben utilizarse en determinadas circuns-
tancias. El dato más importante para reali-
zar el diagnóstico es la presencia de dolor 
abdominal que se alivia con la evacuación, 
asociado con una alteración en la frecuen-
cia y/o consistencia de las heces.

El CI puede presentarse predominante-
mente con diarrea, con constipación, o con 
la alternancia de ambas situaciones. Usual-
mente la sintomatología se presenta con 
exacerbaciones y remisiones. El dolor ab-
dominal suele no estar bien localizado y es 
de naturaleza variable, pero por lo general, 
mejora con la evacuación y empeora con 
la ingesta, principalmente de comidas irri-
tantes como picantes y condimentos. El 
examen físico en las personas con CI suele  
ser normal, excepto por la sensibilidad que 
puede percibir el paciente cuando se le pal-

(2) Ejemplos de esto pueden ser: diarrea, constipación, 
“hinchazón”, etc.

pa el marco colónico, en especial en la re-
gión del sigmoides.

Sin embargo, existen síntomas de alarma 
que alejan la probabilidad de CI y obligan a 
plantear otros diagnósticos:

•	 Síntomas que despiertan al paciente.

•	 Síntomas que empeoran y progresan.

•	 Inicio de los síntomas después de los 40 años.

•	 Sangrado digestivo.

•	 Pérdida de peso.

•	 Esteatorrea y fiebre.

•	 Anemia.

•	 SOMF +.(3)

•	 Hallazgos físicos patológicos.

•	 Antecedentes familiares de enfermedad in-
flamatoria intestinal. 

•	 Antecedentes familiares de cáncer colorrectal.

Los estudios complementarios cumplen 
un rol secundario, pero pueden utilizarse 
para descartar organicidad ante los men-
cionados “signos de alarma”. Se observó 
que la frecuencia en la que se presentaron 
cuadros graves soslayados por el médico 
tratante fue menor del 3%.

2.1. Diagnósticos Diferenciales

2.1.1. Colon irritable  
asociado a otras patologías

Los criterios de Roma son de gran utilidad 
para caracterizar pacientes con síntomas 
inespecíficos, pero su sensibilidad y es-
pecificidad son relativas. No excluyen to-
talmente otras causas de diarrea como la 
enfermedad celíaca, el sobrecrecimiento 
bacteriano del intestino delgado, la colitis 
microscópica, la giardiasis, la intolerancia 
a la lactosa, otras parasitosis, la mala ab-
sorción de ácidos biliares, y las neoplasias 
entre otras. 

(3) SOMF: Sangre Oculta en Materia Fecal.
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2.1.2. Diarrea y VIH

En contextos de encierro hay una alta pre-
valencia de VIH+. La diarrea en estos pa-
cientes debe ser estudiada para descartar 
patología infecciosa, antes de ser conside-
rada colon irritable.

2.1.3. Enfermedad celíaca (EC)

El 20% de los pacientes con EC cumplen 
con los criterios de Roma comparados con 
el 5% en los controles. Los pacientes con 
criterios de CI tienen 10 veces más preva-
lencia de enfermedad celíaca que el resto 
de la población.

2.1.4. Sobrecrecimiento bacteriano

La asociación de estas dos patologías es muy 
frecuente. El sobrecrecimiento bacteriano no 
se asocia necesariamente a alteraciones ana-
tómicas o motoras clínicamente significativas, 
dado que habitualmente produce diarrea in-
termitente, sin deterioro del estado general.

Un número significativo de pacientes con 
CI presenta sobrecrecimiento bacteriano 
(hasta el 78% con la prueba de H2 en aire 
espirado con lactulosa). El sobrecrecimien-
to bacteriano del intestino delgado puede 
estar relacionado con alteraciones motoras 
del mismo, aunque se desconoce si ésta es 
la causa o la consecuencia de ello. 

2.1.5. Colitis microscópica

Es una causa de diarrea crónica frecuente, 
más de lo que habitualmente se sospecha. 
Puede causar diarreas que se diagnostican 
como colon irritable. Para poder determi-
narla es necesario realizar una biopsia siste-
mática por video colonoscopía.

Cuando predomina la constipación:

•	 Cáncer de colon. En especial si los síntomas 
han comenzado después de los 40 años, si 
hay antecedentes familiares de cáncer colo-
rrectal o si se observa pérdida de peso.

Cuando predomina la diarrea:

•	 Intolerancia a la lactosa, independientemen-
te de la edad del paciente. Para confirmarla, 

debe indicarse una dieta libre de lactosa —
esto incluye todo tipo de lácteo— y verificar 
que los síntomas desaparezcan. En ese caso 
se confirma si, luego de reinstalar los hábitos 
alimenticios normales, los síntomas reapa-
recen. Es conveniente realizar esta prueba 
siempre que predomine la diarrea.

•	 Parasitosis intestinal: Giardialamblia es un 
parásito que puede causar síntomas muy pa-
recidos en los casos crónicos. Debe tenerse 
en cuenta para proceder a la búsqueda de 
éstos o a su tratamiento empírico (observar 
si existe un compartimiento epidemiológico 
similar en los compañeros de habitación).

Ante síntomas más severos o insidiosos, 
presencia de sangre o moco en las depo-
siciones o mal estado general, considerar 
que lo más probable es que no se trate 
de un cuadro de CI. Es necesario tener en 
cuenta la posibilidad de una enfermedad 
inflamatoria intestinal, para esto se debe 
realizar una rectosigmoidoscopía y, even-
tualmente, una biopsia. Ante la presencia 
de esteatorrea o signos de mala absorción, 
se deben realizar estudios funcionales de la 
materia fecal con el fin de realizar el diag-
nóstico de síndrome malabsortivo.

Si el comienzo es después de los 40 años 
aumenta la probabilidad de neoplasia.

3. Tratamiento

Para el manejo del CI, es esencial que exis-
ta una relación médico-paciente efectiva. 
Además, es muy importante tener objetivos 
realistas y evitar frustraciones tanto del mé-
dico como del paciente.

Para lo cual, se debe investigar sobre tra-
tamientos previos, resultados y experien-
cias. Tanto el médico como el paciente 
deben ponerse de acuerdo respecto del 
tratamiento, porque esto aumenta la ad-
herencia. En cuadros de difícil manejo, 
puede ser útil el abordaje desde el equipo 
de salud mental.

Es importante no desconocer la existen-
cia real de este trastorno funcional y evi-
tar adjudicarlo a causas psicológicas.
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CUADRO 1. CATEGORIZACIÓN SEGÚN  
EL GRADO DE LOS SÍNTOMAS Y LA DISCAPACIDAD QUE PRODUCEN

Característica clínica Enfermedad
leve

Enfermedad
moderada

Enfermedad
grave

Prevalencia estimada 70% 25% 5%

Constancia de los síntomas 0 + +++

Interrupción de la vida diaria 0 + +++

Uso del sistema de salud + ++ +++

Diagnósticos psiquiátricos 0 + +++

Los pacientes con síntomas leves habitual-
mente no precisan fármacos. 

En estos casos se aconseja educación y 
modificaciones dietéticas o de hábitos de 

vida, además del uso de fibras en caso de 
constipación. El paciente tiene que identi-
ficar los alimentos que desencadenan los 
síntomas y eliminarlos. En general, des-
aconsejar: 

IMAGEN 1. ALIMENTOS DESACONSEJADOS EN COLON IRRITABLE

Café Lactosa Comidas ricas en grasas Alcohol

En los casos de CI con constipación, el mé-
dico debe indicar aumento de fibras en la 
dieta o laxantes de volumen (puede em-
plearse el psyllium). En ciertas ocasiones, se 
puede presentar meteorismo y distensión 
con su uso, que es un síntoma pasajero que 
se revierte con la continuidad de la dieta.

3.1. Pacientes con síntomas moderados

El 25% de los pacientes con CI puede pre-
sentar síntomas moderados que alteran la 
vida cotidiana. A las medidas anteriores 
puede recomendarse llevar un registro de 
los síntomas durante dos a tres semanas 
para que el paciente tome conciencia de 
los desencadenantes, los factores emocio-
nales asociados, etc. 

En aquellos con síntomas moderados, pue-
de ser útil el empleo de fármacos para el 
tratamiento sintomático. La respuesta al 
placebo es del 20 al 50%.

Predominio del dolor: emplear anticolinér-
gicos. Se puede utilizar trimebutina (com-
primidos de 100 mg y 200 mg) o la homa-
tropina de 4 mg. Se indica un comprimido 
antes de cada comida principal. Utilizarlos 
el menor tiempo posible por el riesgo de 
empeorar la constipación.

Se recomienda que los antiespasmódicos 
sean administrados según sintomatología, 
evitando el uso reglado para no perder efi-
cacia. Luego de ser usados diariamente por 
3 días, discontinuarlos.
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PROBLEMAS DE ALTA DEMANDA EN EL CONSULTORIO MÉDICO PENITENCIARIO

Predominio de la diarrea: Utilizar loperamida 
(comprimidos de 2 mg). Se indica un compri-
mido después de cada deposición diarreica 
en dosis de 2 a 4 mg por día. Este derivado 
opioide es el de menor potencial adictivo y 
está prácticamente exento de efectos adver-
sos a nivel del sistema nervioso central.

Predominio de la constipación: Aumentar 
el contenido de fibras de la dieta o em-
plear laxantes de volumen como el psy-
llium. El uso de metoclopramida y cisapride  
ha sido desaconsejado. Evitar los laxantes 
irritativos.

Puede intentarse un curso con simeticona 
(comprimidos de 250 mg) como prueba te-
rapéutica.

3.2. Pacientes con síntomas graves

El 5% de los pacientes con CI se presenta 
con dolor constante. Esto lo incapacita para 
las actividades diarias, dado que necesita 
múltiples consultas al médico y puede llegar 

a alterarse su vida cotidiana. Es usual que es-
tos pacientes sean derivados al gastroente-
rólogo y centros de atención terciarios.

Debido a la dificultad para el manejo de es-
tos pacientes, la supervisión por parte de 
otros médicos y la interdisciplina constitu-
yen uno de los pilares del tratamiento.

Siempre considerar otros diagnósticos: abu-
so sexual, violencia familiar o alcoholismo. 

Observar la necesidad de utilizar psicofár-
macos como benzodiacepinas o antidepre-
sivos, por lo que deben ser evaluados por 
psiquiatría. 

Realizar seguimiento programado. Volver a 
citar al paciente para un control, otorga la 
sensación de cuidado, que es beneficioso en 
estos casos, algo que no sucede en el caso 
de las derivaciones a múltiples especialistas. 
La consulta con el especialista puede cum-
plir un rol en el reaseguro por parte del ex-
perto, pero no necesariamente del paciente. 

•

•
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Diarrea crónica
•

1. Introducción

La diarrea es la evacuación de tres o más 
deposiciones blandas por día o a la elimina-
ción de 200 g diarios de materia fecal. Se vuel-
ve crónica cuando dura más de 4 semanas.

Es uno de los motivos de consultas más 
frecuentes en los consultorios especializa-
dos. La prevalencia en ancianos es del 7% 
al 14%.

Las causas de diarrea crónica pueden ser 
múltiples y variadas. Habitualmente, los cua-
dros clínicos no permiten diferenciar entre 
diarreas funcionales y orgánicas. El colon irri-
table (CI) y las parasitosis en zonas endémi-
cas dominan los diagnósticos más prevalen-
tes. Cuando la lesión orgánica es evidente, el 
diagnóstico es relativamente sencillo. En mu-
chas situaciones no se puede arribar al diag-
nóstico etiológico, aún con la realización de 
todos los estudios adecuados. En esos casos 
se deben realizar tratamientos de prueba.

2. Cuadro clínico

2.1. Evaluación

La evaluación debe orientarse fundamen-
talmente a diferenciar la diarrea funcional 
de la orgánica y la diarrea secundaria a  

malabsorción de la inflamatoria. En la ma-
yoría de los casos no se identifican las cau-
sas específicas de la diarrea. La evaluación 
se realiza a través de un interrogatorio mi-
nucioso (ver tabla), el examen físico y los 
estudios complementarios.

El interrogatorio debe dirigirse a los si-
guientes aspectos: las características de 
la diarrea, la forma de inicio (súbito o pro-
gresivo), el patrón defecatorio (continuo 
o intermitente), el aspecto de las heces 
(grasosas, acuosas, sanguinolentas, etc.), 
la presentación nocturna y la presencia 
de incontinencia fecal. Los factores epide-
miológicos de riesgo como viajes a zonas 
rurales con malas condiciones de higiene 
y consumo de agua potencialmente conta-
minada. El dolor abdominal es un síntoma 
importante, es frecuente en enfermedad in-
flamatoria intestinal, síndrome de intestino 
irritable e isquemia intestinal y es raro en 
diarrea osmótica o secretora. La pérdida de 
peso cuando es marcada orienta a pensar 
en malabsorción generalizada, cáncer o is-
quemia mesentérica. El consumo de laxan-
tes y otros medicamentos es una causa muy 
frecuente de diarrea crónica y debe ser 
considerado e interrogado con insistencia 
en todos los casos.

DIARREA CRÓNICA
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Finalmente, debe realizarse una revisión 
por sistemas dirigida a la búsqueda de 
enfermedades crónicas como diabetes, hi-
potiroidismo, alcoholismo, drogadicción, 
síndromes paraneoplásicos, síndrome de in-
munodeficiencia adquirida, enfermedades  

colágeno-vasculares y otros trastornos in-
munes.
Cerca de 25% de los casos la diarrea crónica 
son de muy difícil diagnóstico y puede ser 
necesario hospitalizar al paciente y realizar 
pruebas más especializadas y extensas.

CUADRO 1. ANAMNESIS

Características  
de las deposiciones

Antecedentes familiares

Cirugías (vagotomía, colecistectomía, resección del tubo digestivo, 

ausencia de válvula ileocecal)

Endocrinopatías

Enfermedad pancreática

Radioterapia

VIH/ SIDA

Otras comorbilidades: diabetes, alcoholismo, etc.

Viajes

Consumo de fármacos / Uso reciente de antibióticos

Intolerancias alimentarias

Presencia de los criterios de Roma para el CI

Características  
de las deposiciones

Comienzo: abrupto o insidioso

Patrón (continuo o intermitente)

Frecuencia

Distribución durante el día o la noche 

Presencia de urgencia, pujos y tenesmo 

Características de la materia fecal 

Incontinencia fecal

2.1.2. Examen físico

Es importante evaluar minuciosamente el 
abdomen: palpación de zonas doloras, 
marco colónico, visceromegalias. Auscul-
tación vascular y de las vísceras huecas. Se 
debe observar con detenimiento la piel: 
tener presente la asociación de dermatitis 
herpetiforme (o enfermedad de Duhring) 
con la enfermedad celíaca. También se de-
ben observar la presencia de arañas vascu-
lares, la distribución pilosa, etc. Y la zona 
perineal, junto con la presencia de linfade-
nopatías. Siempre realizar tacto rectal.

2.1.3. Exámenes complementarios

Se debe solicitar un laboratorio (hemo-
grama, hepatograma, ionograma y fun-

ción renal) y serología para enfermedad 
celíaca.

2.1.4. Exámenes radiológicos

La radiografía simple de abdomen puede 
detectar calcificaciones pancreáticas en al-
gunos pacientes con pancreatitis crónica.  
El estudio radiológico del intestino delgado 
con bario permite evaluar anormalidades de 
la superficie mucosa y de la luz intestinal las 
cuales están presentes en diversas enferme-
dades como son la enfermedad de Whipple, 
el linfoma intestinal, la enfermedad celíaca y 
en general cualquier trastorno de malabsor-
ción intestinal. Otras anormalidades como 
estenosis, asas ciegas y fístulas que son causa 
frecuente de sobrecrecimiento bacteriano, 
pueden detectarse mediante este examen.
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PROBLEMAS DE ALTA DEMANDA EN EL CONSULTORIO MÉDICO PENITENCIARIO

2.2. Enfermedad celíaca

La enfermedad celíaca es un cuadro au-
toinmune, sistémico y crónico, que se  
produce por intolerancia permanente a 
una secuencia aminoacídica determinada 
en personas genéticamente predispuestas. 
Es un cuadro que se revierte con la supre-
sión del gluten de la dieta, y reaparece con 
su reintroducción. Clásicamente, los ali-
mentos que contienen gluten son deriva-
dos de cereales como la avena, la cebada, 
el centeno y el trigo.

La prevalencia de la enfermedad en la Ar-
gentina se estima en 1:140 personas, dos 

veces más frecuente en mujeres que en 
hombres y se presume que la mayor parte 
de las personas con este padecimiento per-
manece aún sin diagnóstico.

Hasta el advenimiento de la tecnología de 
marcadores serológicos, el diagnóstico sólo 
se hacía ante la sospecha en pacientes con 
cuadros clínicos típicos. Pero ahora, gracias 
esta posibilidad, el diagnóstico oportuno y 
la resolución de casos con otras formas de 
presentación atípicas tales como pacientes 
con anemia, esterilidad, constipados cróni-
cos, dermatitis herpetiforme, hipertiroidis-
mo u osteoporosis; aun con buen desarro-
llo de talla y peso, es posible.

CUADRO 2. ENFERMEDAD CELÍACA: PRESENTACIÓN TÍPICA Y OTRAS FORMAS DE APARICIÓN

Forma típica (clásica o sintomática) Formas atípicas y entidades clínicas asociadas  
y grupos de riesgo

Diarrea crónica y/o mal-absortiva

Pérdida de peso

Desnutrición

Distensión abdominal en niños

Abortos a repetición
Anemia
Aftas orales
Alopecia areata
Artritis reumatoidea
Baja estatura
Caída de cabello
Cirrosis biliar primaria
Colitis ulcerosa
Diabetes tipo I
Déficit selectivo de IgA
Dermatitis herpetiforme
Epilepsia. Calcificaciones occipitales
Fracturas óseas con traumas mínimos
HLA-DQ2/DQ8
Hepatitis autoinmune
Hipotiroidismo
Hipertiroidismo
Menarca tardía
Menopausia precoz
Nefropatía por depósito de IgA
Osteopenia, osteoporosis
Parestesias, tetania
Psoriasis
Síndrome de Down y de Turner
Síndrome de Sjögren
Tiroiditis de Hashimoto
Transaminasas elevadas
Trastornos del esmalte dental
Uñas quebradizas
'amiliares	de	��	Z	��	orden



390

DIARREA CRÓNICA

El cuadro clínico difiere considerablemen-
te en función de la edad de presentación, 
con un rango tan variable que va desde 
formas clínicas típicas y muy severas a for-
mas atípicas, o incluso formas totalmente 
asintomáticas.

2.2.1. Forma típica

La presentación clínica tradicional es más 
frecuente en niños menores de 2 años, y los 
síntomas principales son expresión de la 
importante lesión intestinal: diarrea crónica,  
distensión abdominal, pérdida de peso, 
baja talla, signos carenciales (piel seca, ca-
bellos opacos y secos, queilitis, lengua de-
papilada e irritabilidad).

2.2.2. Forma atípica  
(subclínica o mono-sintomática)  
y formas asociadas a grupos de riesgo 

Existen diferentes formas atípicas de pre-
sentación clínica de la enfermedad celíaca. 
El comienzo suele ser posterior y la sinto-
matología más leve e intermitente. En estos 
casos, la diarrea suele ser menos frecuente 
y la edad a la que se realiza el diagnóstico 
es mayor. El compromiso nutricional suele 
ser de menor jerarquía.

La enfermedad celíaca no es sólo una ente-
ropatía sino una enfermedad sistémica que 
puede manifestarse con uno o varios de los 
siguientes síntomas extra-intestinales:

•	 Anemia ferropénica inexplicable y/o que 
no responde al tratamiento con hierro,  
en 6–12 %.

•	 Talla baja (hallada como único síntoma en un 
10% de los casos) o talla que no corresponde 
al carril genético.

•	 Defectos en el esmalte dentario y aftas re-
currentes que pueden estar presentes en el 
10% hasta en el 40 % de los casos.

•	 Otros hallazgos en pacientes celíacos son: 
trastornos de conducta, problemas de per-
sonalidad, anorexia, epilepsia con calcifi-
caciones cerebrales, retardo en la puber-
tad, trastornos ginecológicos, infertilidad,  

embarazos con recién nacidos de bajo 
peso, trastornos del metabolismo cálcico, 
osteoporosis, debilidad o fatiga.

También están los pacientes con enfer-
medades autoinmunes asociadas, en las 
que la enfermedad se manifiesta en la 
adultez y podría relacionarse a un mayor 
tiempo de exposición al gluten. En estas 
se incluye a la Diabetes Mellitus insulino-
dependiente, la Hepatitis autoinmune, 
la Tiroiditis de Hashimoto, la nefropatía 
por depósitos IgA, las miocardiopatías, 
el Síndrome de Sjögren, y enfermedades 
genéticas como Síndrome de Dow no de 
Turner.

La Dermatitis Herpetiforme (o Enfermedad 
de Dühring) es una enfermedad ampollosa 
rara que debería considerarse cómo la ex-
presión cutánea de la enfermedad celíaca.

Los pacientes con dermatitis herpetifor-
me se presentan con una erupción pápulo 
vesicular muy pruriginosa a predominio de 
superficies de extensión (codos, rodillas) 
y nalgas seguidas por erosiones, excoria-
ciones e hiper-pigmentación. El hallazgo 
por inmuno fluorescencia directa de de-
pósitos granulares de IgA anti-endomisio 
y anti-transglutaminasa en la unión der-
moepidérmica es su signo histopatológico 
patognomónico.

La enfermedad se presenta usualmente a 
partir de la tercera década de vida, aunque 
la afectación puede ser a cualquier edad.

Si bien la afección del intestino delgado 
suele ser asintomática en adultos, puede 
asociarse a dolor abdominal, deficiencia de 
hierro, y talla baja en niños. 

Junto a las líneas generales de tratamiento 
para enfermedad celíaca, se recomienda la 
indicación de dapsona para las manifesta-
ciones cutáneas por uno a dos años, mien-
tras surgen los efectos reparadores de la 
dieta restrictiva en gluten.
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PROBLEMAS DE ALTA DEMANDA EN EL CONSULTORIO MÉDICO PENITENCIARIO

2.2.3. Diagnóstico

Las pruebas diagnósticas deben realizar-
se antes de la iniciación de la restricción 
del gluten. 

Un error común suele ser el indicar una dieta 
restrictiva en ausencia de certeza diagnóstica, 
ya que la dieta libre de gluten no sólo mejora 
el cuadro, sino que normaliza la prueba. 

El problema a considerar es que, de indi-
carse, la dieta es para toda la vida, lo que 
implica un importante esfuerzo por parte 
del paciente y su familia que debería solici-
tarse sólo ante la certeza diagnóstica.

La detección inicial, entonces, de la enfer-
medad celíaca se obtiene mediante el uso 
de una prueba serológica sencilla, barata 
y precisa: detección de IgA anti-trans-
glutaminasa tisular humana (A-tTG-IgA), 
con alta especificidad y sensibilidad para 
enfermedad celíaca, sumada a IgA total, 
para descartar inmunodeficiencia de IgA 
ante negativo para ambos marcadores.

En caso de inmunodeficiencia de IgA confir-
mada, se recomienda utilizar los marcado-
res serológicos anticuerpos IgG Anti-Trans-
glutaminasa (a-tTG-IgG) para la detección 
de enfermedad celíaca.

CUADRO 3. SENSIBILIDAD Y ESPECIFICIDAD  
DE LAS PRUEBAS DE SEROLOGÍA DE LA ENFERMEDAD CELÍACA (EC)

Sensibilidad
EC (N=9)

Especificidad
No EC (N=1841

AGA IgA(1) 89 (52-100) 96 (95-97)

AGA IgG2(2) 89 (52-100) 78 (76-80)

Anti-tTG(3) 100 (66-100) 97 (76-80)

EmA(4) 100 (66-100) 100 (99,8-100)

Lagerqvist C y col; J Int Med 2001; 250: 241

Referencias del cuadro: 1: Inmunoglobulina (IG) A anti gliadina. 2: IgG anti gliadina.  
3: Anticuerpos anti transglutaminasa. 4. Anticuerpos anti endomisio.

Si bien la sensibilidad y la especificidad de 
las pruebas serológicas es alta, para esta-
blecer el diagnóstico definitivo de la enfer-
medad celíaca se debe realizar una biop-
sia del duodeno proximal o del yeyuno. 

Siempre debe llevarse a cabo este proce-
dimiento antes de proceder a la exclusión 
del gluten de la dieta ya que los resultados 
serológicos e histológicos pierden validez 
de otra manera.

IMAGEN 1. DERMATITIS HERPETIFORME (ENFERMEDAD DE DÜHRING)
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2.2.4. Tratamiento

El tratamiento de la enfermedad celía-
ca consiste en la adhesión de por vida a 
una dieta libre de gluten con la exclusión 
de cuatro cereales (trigo, avena, cebada y 
centeno) y sus productos derivados que los 
contengan. Hay que tener en cuenta que la 
contaminación de los alimentos con una pe-
queña fracción que contenga gluten (como 
una miga de pan) puede desencadenar la 
reacción inflamatoria y autoinmune típica. 

Para mejorar la adherencia al tratamiento, 
se recomienda el apoyo psicológico moti-
vacional profesional y educacional desde el 
inicio de la dieta.

El tratamiento de los déficits nutricionales 
específicos por el avance de la enfermedad 

(suplementación con hierro, folatos, vitami-
na B12, etc.) también es recomendado. 

2.3. Diarrea crónica y colon irritable

Los criterios de Roma utilizados para definir 
el colon irritable son de gran utilidad para 
caracterizar pacientes con síntomas inespe-
cíficos, pero su sensibilidad y especificidad 
son relativas. No excluyen totalmente otras 
causas de diarrea como la enfermedad ce-
líaca, el sobre crecimiento bacteriano del 
intestino delgado, la colitis microscópica, la 
giardiasis, la intolerancia a la lactosa, otras 
parasitosis, la malabsorción de ácidos bi-
liares, y las neoplasias entre otras. Resulta 
interesante analizar la superposición de cri-
terios de Roma positivos con otras causas 
de diarrea crónica.

GRÁFICO 11. CASO POTENCIAL DE ENFERMEDAD CELÍACA

Caso potencial de enfermedad 
celíaca 

Caso confirmado de enfermedad celíaca. 
Indicación de restricción de gluten de la dieta  

 

Dosaje de IgA anticuerpos  

antitransglutaminasa tisular  
humana (a-tTG-IgA) e IgA total  

Positivo  

Inmunodeficiencia de IgA  
Biopsia de duodeno 
proximal o yeyuno  

Considerar otra patología  

Negativo sólo IgA-tTG  Negativo ambos  
marcadores  

Derivar a un especialistaNegativo Positivo 

Se recomienda realizar biopsias de intestino 
delgado proximal en todos los pacientes que 
presenten sintomatología o con condiciones 
asociadas con enfermedad celíaca, para con-
firmar un resultado serológico positivo.

En pacientes con pruebas serológicas po-
sitivas que posean un resultado de biopsia 

normal, se recomienda derivar a un espe-
cialista en gastroenterología para que reali-
ce el diagnóstico definitivo.

El diagnóstico de enfermedad celíaca se 
determina por la combinación de los ha-
llazgos clínicos, serológicos e histopatoló-
gicos:
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PROBLEMAS DE ALTA DEMANDA EN EL CONSULTORIO MÉDICO PENITENCIARIO

El 20% de los pacientes con enfermedad 
Celíaca cumplen con los criterios de Roma 
comparados con el 5% en los controles. Los 
pacientes con criterios de CI tienen 10 ve-
ces más prevalencia de enfermedad celíaca 
que el resto de la población.

La asociación entre sobrecrecimiento bac-
teriano y colon irritable es muy frecuente. 
El sobrecrecimiento bacteriano se asocia a 
alteraciones anatómicas secundarias a ci-
rugías, aunque también puede ocurrir en 
pacientes con anatomía normal. Habitual-
mente produce diarrea intermitente sin de-
terioro del estado general.

Un número significativo de pacientes con 
CI presenta sobre crecimiento bacteriano, 
hasta el 78% con la prueba de H2 en aire 
espirado con lactulosa.

El sobrecrecimiento bacteriano del intesti-
no delgado, en ausencia de cirugías, estaría 
relacionado con alteraciones motoras, aun-
que se desconoce si éstas son la causa o la 
consecuencia.

Ante la sospecha de este cuadro se sugiere 
hacer una prueba terapéutica con Amoxi-
cilina/clavulánico 250 md c/8 hs por 5 días, 
otras opciones son la ciprofloxacina 250mg 
c/12hs o el metronidazol 250 mg c/8hs. Si 
presenta clara mejoría se establece el diag-
nóstico.

2.4. Colitis microscópica

La colitis microscópica es una causa de 
diarrea crónica más frecuente de lo que 
habitualmente se sospecha. Se caracteriza 
clínicamente por diarrea secretora (acuosa) 
crónica, acompañada o no de dolor abdo-
minal, y de otros síntomas como vómitos y 
urgencia fecal. Normalmente, se presen-
ta en pacientes de mediana edad. Puede 
causar diarreas que se diagnostican como 
colon irritable que no responde al trata-
miento habitual, pero la persistencia y el 
volumen de las deposiciones sugieren or-
ganicidad. Corresponde la evaluación por 

el gastroenterólogo y, si lo considera nece-
sario, se debe realizar video colonoscopía 
y biopsias.

2.5. Síndrome de Malabsorción

Las manifestaciones clínicas más frecuentes 
son:

•	 Esteatorrea

•	 Heces claras y mal olientes

•	 Anemia

•	 Osteoporosis

•	 Aftas orales

•	 Enfermedades autoinmunes

•	 Diabetes tipo I

2.5.1. Evaluación

Cuando se sospecha síndrome de ma-
labsorción se deben solicitar estudios 
para evaluar estos tres aspectos. El estu-
dio cuantitativo de grasa en materia fecal 
constituye la “prueba de oro” para el diag-
nóstico de malabsorción. Se requiere de 
una colección de materia fecal en un pe-
riodo de 48 a 72 hs. (preferiblemente 72), 
con una ingesta de 100 g de grasa durante 
este tiempo. La materia fecal debe mante-
nerse bajo refrigeración en todo momen-
to durante la recolección. La presencia de 
una cantidad de grasa igual o mayor de 7 
gr. en 24 hs. establece el diagnóstico de 
esteatorrea.

Se debe evaluar la posibilidad de realizar-
los en el hospital que corresponda a la uni-
dad penitenciaria y acordar la posibilidad 
de realizarlos ambulatoriamente, llevando 
las muestras o solicitando una breve inter-
nación para estudio:

•	 Para evaluar la absorción de grasas:

•	 Van de Kamer (es la prueba de elección)

•	 Esteatocrito

•	 Sudan

•	 Elastasa / quimotripsina (para evaluar la 
presencia de insuficiencia pancreática)
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•	 Para evaluar exudación o inflamación:

•	 Clearance de alfa 1 antitripsina

•	 Calprotectina fecal

•	 Para evaluar inflamación

•	 Leucocitos en materia fecal (baja sensibi-
lidad y especificidad)

Ante la presencia de algún análisis positivo 
se debe derivar a un centro de mayor com-
plejidad para un diagnóstico definitivo.

2.6. Endoscopia

En los pacientes menores de 45 años con 
alta sospecha de alteración funcional (exa-
men físico y laboratorio normales en ausen-
cia de signos de alarma) no es necesario 
realizar endoscopia digestiva.

La endoscopía está indicada en los pacien-
tes mayores de 45 años con diarrea crónica 
o que presentan las siguientes manifesta-
ciones clínicas sugestivas de enfermedad 
orgánica:

•	 Evolución menor de 3 meses

•	 Diarrea o dolor que despierta al paciente

•	 Anemia

•	 Sangrado digestivo visible u oculto.

•	 Pérdida de peso significativa

•	 Presencia de fiebre

•	 Heces con sangre, grasosas o de mayor vo-
lumen. 

•	 Hallazgos positivos en el examen físico

3. Tratamiento

El tratamiento debe ser el de la causa que 
genera la diarrea, lo que sucede frecuen-
temente es que no se llega al diagnóstico 
etiológico o éste no tiene un tratamiento 
específico.

Tratamiento empírico sintomático

Está indicado únicamente en tres situaciones: 

•	 Cuando se realizó el diagnóstico etiológico, 
pero no existe tratamiento para la enferme-
dad de base.

•	 Ausencia de diagnóstico, cuando se hayan 
agotado todos los recursos para la evalua-
ción del paciente.

•	 Utilización de un tratamiento antidiarreico 
mientras se llega al diagnóstico etiológico 
definitivo. 

En el caso de tratarse una diarrea no infec-
ciosa, el fármaco recomendado para el trata-
miento sintomático es la loperamida, se re-
comienda una dosis de entre 2 a 4 mg/dosis  
con un máximo de 16 mg/día. La dosis em-
pírica siempre debe administrarse luego 
de evidenciada la persistencia de la dia-
rrea, para evitar el efecto contrario. Es de-
cir, no debe indicarse en forma reglada sin 
constatar la diarrea persistente.

En las diarreas bacterianas, o de posible 
causa infecciosa, se recomienda iniciar el 
tratamiento con subsalicilato de bismuto, 
hasta comenzar el tratamiento específico o 
descartar la etiología infecciosa.

4. Conclusiones

• Lo ideal es encontrar y tratar la causa 
que produce la diarrea.

• No se debe iniciar una dieta libre de 
gluten o un tratamiento sintomático 
sin investigar enfermedad celíaca.

• No se debe estudiar en exceso a los 
pacientes claramente funcionales.

• No siempre es fácil diferenciar clínica-
mente los pacientes orgánicos de los 
funcionales.

• En el paciente con diarrea crónica 
acuosa, el diagnóstico de enfermedad 
funcional debe realizarse con cautela.

• La enfermedad celíaca, la colitis mi-
croscópica y el sobre crecimiento 
bacteriano son más prevalentes en 
los pacientes con diagnóstico de co-
lon irritable y diarrea que en la pobla-
ción general.

•
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Parasitosis  
intestinal

•

PARASITOSIS INTESTINAL

1. Introducción

La parasitosis intestinal ha causado incalcu-
lables sufrimientos y fallecimientos a los se-
res humanos a través de los tiempos. Su im-
pacto global sobre la salud humana sigue 
siendo enorme, considerándose como un 
importante problema de salud por sus altas 
tasas de prevalencia y amplia distribución 
mundial, sobre todo en las regiones tro-
picales y subtropicales como Asia, África, 
América Central y América del Sur, por lo 
que constituye un problema médico social. 

La Organización Mundial de la Salud (OMS) 
plantea que las enfermedades parasitarias 
son uno de los problemas más importantes 
de la salud pública en la actualidad, por lo 
tanto el control de las mismas es un obje-
tivo prioritario. La parasitosis intestinal es 
una enfermedad que aparece como conse-
cuencia de una cadena de acontecimientos 
que enlazan a los elementos de la tríada 
ecológica agente-ambiente-huésped.

La transmisión de la enfermedad se ve in-
fluenciada principalmente por las condicio-
nes del medio ambiente, el modo y estilo 
de vida de los individuos. El contexto de 
encierro es un factor para tener en cuenta a 
la hora de abordar este tipo de infecciones.  

Una parasitosis que se solucionaría con 
un tratamiento sencillo en el medio libre 
puede causar un problema sanitario rele-
vante en una unidad penitenciaria si no se 
lo aborda con el enfoque epidemiológico 
correspondiente.

La población principalmente afectada es la 
infantil debido a su inmadurez inmunológi-
ca y poco desarrollo de hábitos higiénicos.

En muchos niños los parásitos intestina-
les pueden tener consecuencias negativas 
tanto en el crecimiento físico como en el 
desarrollo cognitivo.

Entre sus consecuencia se encuentran: ane-
mia, lactantes de bajo peso, desnutrición 
y retraso tanto del crecimiento como del 
intelecto, diarrea crónica, dolor abdominal 
recurrente, inapetencia, irritabilidad, bru-
xismo, trastornos del sueño, entre otros.

Las parasitosis pueden ser asintomáticas 
durante largos períodos conviviendo con 
el huésped en forma “silenciosa”.

Los parásitos pueden ser clasificados en 
dos grandes grupos: protozoos y helmintos

•	 Protozoo: organismo unicelular. Los proto-
zoos que infectan al ser humano se dividen a 
su vez en 4 phylum: Sarcodyna (incluye todas 
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las amebas), Ciliophora (protozoos ciliados), 
Sporozoa (coccidios) y Mastogophora (pro-
tozoos flagelados). Existen dos organismos 
que siguen generando dudas a la hora de 
clasificarlos: Blastocystis hominis y Microspo-
ridium.

•	 Helmintos: animales invertebrados de vida 
libre o parasitaria, conocidos como vermes 
o gusanos. Los helmintos incluyen parásitos 
trematodos, cestodos y nematodos. Todos 
ellos se reproducen a través de huevos, por 
lo que su diagnóstico se basará tanto en la 
visualización de larvas como de huevos. Los 

nematodes son gusanos cilíndricos y los tre-
matodes y cestodes son aplanados.

La distribución de los parásitos es universal. 
En nuestro país los parásitos que pueden 
afectar al hombre son numerosos, los que 
presentan mayor importancia clínica y sani-
taria son los geohelmintos. Nematodes que 
se transmiten desde el suelo. Pertenecen a 
este grupo los Ascaris lumbricoides, Trichu-
ris trichiura, Necator americanus, Strongyloi-
des stercoralis y Ancylostoma duodenale.

CUADRO 1. PARÁSITOS INTESTINALES,  
PREVALENCIA NACIONAL, GRUPOS DE RIESGO E IMPACTO CLÍNICO:

Parasitosis Prevalencia
Nacional Grupos de riesgo Distribución Impacto

Ascaridiasis ++ Niños Cosmopolita Desnutrición, retardo 
del crecimiento

Uncinariasis* ++
Niños, mujeres 
y hombres 
expuestos

Áreas tropicales
Anemia, disminución 
del aprendizaje y de la 
productividad

Trichuriasis + Población 
expuesta

Principalmente 
áreas tropicales Desnutrición y anemia

Estrongiloidiasis ++ Población 
expuesta Áreas tropicales Desnutrición

Oxiuriasis +++ Niños Cosmopolita Disminución del  
rendimiento escolar

Fuente: Dpto. Parasitología. INEI. ANLIS. Dr. Carlos G. Malbrán

Referencias: (+) prevalencia baja, (++) prevalencia media, (+++) prevalencia alta. 

*Uncinariasis: infección intestinal producida por Ancylostoma duodenale y Necator americanus, parásitos conocidos 
como uncinarias. 

1.1. Transmisión

•	Agua:	 por	 ingestión,	 por	 entrar	 en	 con-
tacto con ella de otras formas o a través de 
artrópodos vectores acuáticos. 

•	Alimentos:	pueden	servir	de	veIÓculo	de	
transmisión de las zoonosis y de parásitos 
del medio. Pueden contaminarse durante 
su producción, elaboración, transporte y 
preparación para el consumo. Las personas 
que manipulan alimentos, si son portado-
res, pueden contaminarlos. 

•	4uelo	 Z	 tierras:	 se	 contaminan	por	Ruis-
tes, huevos u otras formas evolutivas de los 
enteroparásitos. El tratamiento inadecuado 

de las excretas humanas (fecalismo) es la 
principal fuente de contaminación del sue-
lo e indirectamente del agua. 

•	Personas	contaminadas:	es	un	ejemplo	el	
caso de la oxiurasis, parasitosis exclusiva-
mente humana, que se adquiere por medio 
de la ingestión o inhalación de los huevos 
que contaminan la ropa interior y la de 
cama del huésped infectado, al sacudir las 
sábanas se diseminan los huevos determi-
nando infección intrafamiliar o de los convi-
vientes (colegios, asilos, guarderías). 

La transmisión de parásitos es insidiosa-
mente fácil, sobre todo cuando la higie-
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ne y el saneamiento ambiental no son los 
adecuados.

Los geohelmintos no se transmiten de per-
sona a persona sino a través de la tierra 
contaminada con heces humanas que son 
portadoras de huevos o larvas de parásitos. 
Los huevos embrionados pueden ingresar 
al aparato digestivo por vía oral cuando los 
seres humanos tienen contacto directo con 
tierra, con alimentos o con agua contami-
nados. (A. lumbricoides y T. trichiura). Pero 
también se pueden infectar a través de lar-
vas que penetran la piel (S. stercoralis y N. 
americanus) o de larvas que además de atra-

vesar la piel, pueden ser ingeridas y tienen 
la capacidad de traspasar la placenta infec-
tando al feto o de utilizar la leche de madres 
infectadas como vehículo (A. duodenale).

Enteroparásito o parásito intestinal es el 
que produce infecciones intestinales en el 
hombre. En la gran mayoría de los casos, la 
infección ocurre por vía digestiva, en algu-
nos se produce por vía cutánea.

2. Cuadro clínico

Hay gran diversidad de parasitosis intesti-
nales que dan origen a diferentes signos y 
síntomas. 

CUADRO 2. PRINCIPALES SÍNTOMAS DE LAS PARASITOSIS INTESTINALES

Ancylostoma presente presente
con 

sangre
A/E presente

Síntomas 
respiratorios, 
prurito o reacción 
alérgica

Ascaris
lumbricoides

presente presente presente E

Síntomas 
respiratorios, 
apendicitis 
o peritonitis, 
obstrucción 
intestinal, prurito 
o reacción 
alérgica

Cryptosporidium 
pp.

presente presente presente colangitis presente
Colangitis 
esclerosante

Diphyllobothrium 
latum

presente presente A presente
Neuropatía por 
déficit vitamina 
B 12

Entamoeba 
histolytica

presente presente
con 

sangre
hepatitis A

Síntomas 
respiratorios, 
apendicitis o 
peritonitis

Enterobius 
vermicularis

presente Prurito anal

Fasciola hepática presente presente presente hepatitis E Cirrosis hepática

Giardia lamblia presente presente presente presente

Hymenolephis 
nana

presente presente presente E presente

Isospora belli presente acuosa presente Deshidratación

Microsporidium 
spp

presente presente presente patología presente
Síntomas 
respiratorios

Dolor
Abdominal
Distensión

Fiebre Diarreas 
 o vómitos

Irritabilidad
e insomnio

Hepatitis 
o

colecistitis

Anemia o
Eosinofilia

Pérdida
peso

Otros
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3. Tratamiento

En la República Argentina tradicionalmente 
se ha usado el tratamiento selectivo dirigi-
do a una persona en particular, con diag-
nóstico parasitológico previo, sin tomar en 
cuenta los niveles de prevalencia y la inten-
sidad de las infecciones que caracterizan a 
la comunidad donde reside la persona.

Desde hace años la OMS propone como 
solución, aunque sea parcial, el uso de tra-
tamientos antihelmínticos masivos y reitera-
dos, sin diagnóstico parasitológico previo 
individual, en aquellas comunidades que 
tengan una elevada prevalencia de geohel-
mintos (>50%).

Los geohelmintos son parásitos intestinales 
que tienen, como parte de sus ciclos vita-
les, un pasaje obligado por la tierra. Entre 
los geohelmintos con mayor prevalencia 
mundial se destacan: Ascaris lumbricoides, 
Trichuris trichiura, las uncinarias (Necator 
americanus, Ancylostoma duodenale) y 
Strongyloides stercoralis.

Los tratamientos masivos están orienta-
dos al control de la contaminación del 
ambiente con huevos o larvas de geohel-
mintos con el propósito de disminuir las 
posibilidades de reinfección. Es el trata-
miento de elección en contexto de encie-
rro y debe ser administrado a todas las 

personas que comparten el baño y el es-
pacio de cocina y comida con el paciente.

En países de todo el mundo han implemen-
tado con éxito programas nacionales para 
el control de las geohelmintiasis utilizando 
esta técnica, ya que se ha demostrado fe-
hacientemente el fracaso de los tratamien-
tos selectivos cuando los pacientes residen 
en comunidades hiperendémicas. 

Es factible realizar una abordaje masivo de 
desparasitación, como el realizado entre 
2005-2008 por el Ministerio de Salud de la 
Nación. Se realizó en poblaciones con tasas 
de prevalencia elevadas y exposición al ries-
go junto con medidas sanitarias y educati-
vas destinadas a mejorar la higiene ambien-
tal. Para el tratamiento de los geohelmintos 
se utiliza mebendazol a una dosis indicada 
es de 500mg, dosis única, cada 6 meses, 
durante 2 años. Posteriormente, luego de 
evaluar los resultados obtenidos, se puede 
continuar con la misma dosis pero con inter-
valos de 12 meses. Si se quisiera incluir a los 
niños entre 1 y 2 años, la dosis debería ser 
de 250 mg. El mebendazol en suspensión se 
presenta en dos concentraciones: 100 mg/5 
ml y 200 mg/5 ml. Para el tratamiento masi-
vo en niños se aconseja la segunda opción, 
que permite dispensar 500 mg en 12,5 ml.

Strongyloides
stercoralis

presente con 
sangre

A/E presente Síntomas 
respiratorios, 
apendicitis 
o peritonitis, 
deshidratación, 
prurito o reacción 
alérgica

Taenia saginata presente presente

Taenia solium presente presente

Trichuris trichiura presente con 
sangre

A/E presente Síntomas 
respiratorios 
Apendicitis o 
peritonitis

Fuente: López Alonso B. Parasitosis. Fisterra: Atención Primaria de la Salud en la Red. Guías Clínicas. 

Dolor
Abdominal
Distensión

Fiebre Diarreas 
 o vómitos

Irritabilidad
e insomnio

Hepatitis 
o

colecistitis

Anemia o
Eosinofilia

Pérdida
peso

Otros
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CUADRO 3. TRATAMIENTO MASIVO DE LAS INFECCIONES POR GEOHELMINTOS

Parásito Droga Dosis adulto Dosis niños mayores  
de 2 años

Ascaris lumbricoides
Trichuris trichiura
Uncinarias (Ancylos- 
toma duodenale, 
Necator americanus)

Mebendazol
100 mg cada 12 hs por 3 
días ó 500 mg dosis única 
(tratamiento masivo) 

100 mg cada 12 hs por 3 
días ó 500 mg dosis única 
(tratamiento masivo)

Albendazol 400 mg dosis única

Ivermectina 0,2 mg/kg dosis única 
(máximo 6 mg)

0,2 mg/kg dosis única 
(máximo 6 mg)

Strongyloides
stercoralis

Ivermectina 0,2 mg/kg (máximo 6 mg) 
por 2 días 

0,2 mg/kg (máximo. 6 mg) 
por 2 días 

Tiabendazol 50 mg/kg/día en 2 dosis 
por 2 días (máximo 3 g/día)

50 mg/kg/día en 2 dosis 
por 2 días (máximo 3 g/día) 

Albendazol 400 mg cada 12 hs
por 7 días

10-15 mg/kg/día en 2 
dosis por 7 días

Fuente: Terapéutica racional en Atención Primaria.Programa Remediar + Redes. Ministerio de Salud de la Nación.

CUADRO 4. TRATAMIENTO INDIVIDUAL DE LAS PARASITOSIS

Parasitosis Tratamiento

Enterobius vermicularis (Oxiuros) mebendazol 100 mg/día en una sola toma.  
Repetir a los 14 días

Ascaris mebendazol 100 mg c/12 hs durante 3 días.  
Repetir a los 14 días.

Uncinarias (Ancilostoma duodenalis  
y Necator americanus)

mebendazol
dosis adultos: 100 mg por día 3 días

Amebiasis metronidazol
dosis adultos: 500-750 mg en 3 dosis por día 7-10 días

Giardias metronidazol dosis adultos: 250 mg cada 8 horas 7-10 días. 
Alternativa: furazolidona adultos: 100 mg día 7-10 días.

Trichuriasis (Trichiuris trichiura) mebendazol 
dosis adultos: 100 mg por día 3 días

Triquinosis
mebendazol (asociar corticoides) adultos: 400 mg 3 veces 
por día 10-14 días

Larva migrans visceral o Toxocariasis (es controvertida su indicación terapéutica, en ocasiones 
asociar corticoides): mebendazol 100 mg durante 5 días

Blastocystis hominis (es controvertida su indicación terapéutica) metronidazol 
dosis adultos: 250 mg cada 8 horas 7-10 días

Fuente: Terapéutica racional en Atención Primaria. Programa Remediar + Redes. Ministerio de Salud de la Nación.
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CUADRO 5. EFECTOS ADVERSOS

Efectos adversos

Mebendazol

•En	casos	de	inGestación	masiva	Z	eliminación	de	vermes,	puede	producir	dolor	
abdominal y diarrea. Al igual que el albendazol, en tratamientos prolongados 
pueden producir elevación de transaminasas, supresión de médula ósea y alope-
cia. En estos tratamientos es aconsejable la medición de transaminasas y recuento 
sanguíneo completo 

•Interacciones:	puede	reducir	niveles	de	ácido	vaIproico,	carbamacepina

Contraindicaciones: Está contraindicada en el embarazo (produce teratogénesis en ani-
males) y en enfermos alérgicos a la droga. No debe ser usada en menores de 2 años.

Metronidazol

•En	general	es	bien	tolerado.	-os	eGectos	adversos	más	comunes	se	relacionan	
con el tracto gastrointestinal con náuseas, anorexia, diarrea, molestias epigástricas, 
cólicos abdominales, incluso casos de colitis pseudomembranosa. 

•El	sabor	metálico	se	observa	en	��	�	de	los	pacientes.

•Entre	los	eGectos	más	serios	Rue	aGectan	al	sistema	nervioso	se	citan	convulsiones,	
neuropatía periférica (parestesias, incoordinación y ataxia); ante la aparición de 
estos efectos debe suspenderse la administración. La presentación de efectos tales 
como neutropenia significativa (1%); supresión de la inmunidad celular, mutagénesis 
en bacterias, carcinogénesis en ratas y ratones, y aumento de la sensibilidad en las 
células hipóxicas a las radiaciones, hacen que la utilización del metronidazol deba 
ser prudente, especialmente en enfermos con antecedentes hematológicos. 

•Interacciones	asociadas	a	los	anticoagulantes	orales,	el	metronidazol	aumenta	Z	
prolonga la acción de éstos (inhibe el metabolismo). Puede producir reacción tipo 
disulfiram si se consume con alcohol. 

Albendazol

•A	semejanza	del	mebendazol,	presenta	escasa	toxicidad	si	se	lo	utiliza	por	corto	
tiempo, en tratamiento prolongado puede producir dolor abdominal, nauseas, 
vómitos, aumento transitorio de las enzimas hepáticas, leucopenia, plaquetopenia. 
En adultos se reporta alopecia. En ratas es embriotóxico. 

Ivermectina

•Posee	leve	toxicidad,	sus	principales	eGectos	adversos	ocurren	a	nivel	gastrointes-
tinal.

Contraindicaciones: pacientes con procesos inflamatorios que comprometan la ba-
rrera hematoencefálica por su posible toxicidad al interactuar con receptores GABA 
del SNC y en embarazo. 

•
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Dolencias anorrectales
Hemorroides, fisura anal y abscesos 

•

DOLENCIAS ANORRECTALES

El médico que atiende la demanda espon-
tánea en contexto de encierro debe ser 
capaz de dar respuesta a los problemas 
anorrectales. Son motivos de consulta fre-
cuente y la mayoría de los casos se pueden 

resolver en el consultorio del primer nivel de 
atención. Es importante que el profesional 
tenga buen grado de alerta para detectar 
otras patologías menos frecuentes, como 
por ejemplo, cáncer de recto o de ano. 

CUADRO 1. DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES

Problemas Diagnóstico diferencial

Dolor o molestias anales Hemorroides, fisura anal, fístula, absceso perirrectal, quiste 
pilonidal infectado, cáncer de ano, infecciones

Molestias rectales Rectitis, absceso perirrectal, bolo fecal, proctalgia fugaz

Prurito anal
Exceso de humedad, oxiuriasis, escabiosis, eccemas, diabe-
tes, agentes tópicos irritantes, fisura, cáncer, neurodermatitis, 
infecciones

Incontinencia Cirugía rectal, enfermedades neurológicas, enfermedad perianal

1. Enfermedad hemorroidal

1.1. Introducción

La prevalencia de esta enfermedad es cer-
cana al 5%, preferentemente en personas 
de entre 45 y 65 años de edad. Se asocia 
con el embarazo, la hipertensión portal, la 
constipación y las dietas escasas en fibras.

Las hemorroides son dilataciones norma-
les vasculares que cumplen funciones en 
la continencia y amortiguación del pasaje 
de la materia fecal por el canal anal. Como 
consecuencia del esfuerzo evacuatorio per-
sistente y prolongado, las paredes de los 

sinusoides se tensan y se adelgazan, con 
lo que favorecen la trasudación de sangre. 
Posteriormente, los elementos de fijación 
de la submucosa se fragmentan y las he-
morroides comienzan a dar síntomas como 
el prolapso, sangrado y trombosis, lo que 
denominamos enfermedad hemorroidal.

Esta diferenciación tiene implicancias impor-
tantes en el tratamiento ya que las hemorroi-
des asintomáticas no deben ser tratadas.

1.2. Cuadro clínico

El sangrado es el síntoma más frecuente-
mente asociado a la enfermedad hemorroi-
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dal. La sangre es roja rutilante, en estrías 
sobre el cilindro fecal o en gotas antes, du-
rante o después de la evacuación pudiendo 
ser evidenciada en el papel higiénico. 

La presencia de sangre oscura, en coágu-
los o mezclada con la materia fecal, y moco 
deben alertar de la presencia de patologías 
como las enfermedades inflamatorias o 
neoplásicas.

El dolor es un síntoma infrecuente en la en-
fermedad hemorroidal excepto cuando se 
complican con fluxión, trombosis o necrosis. 
El prurito anal se manifiesta en las hemorroi-
des grado III y IV debido a la secreción mu-
cosa con el consiguiente ano húmedo.

El prolapso hemorroidal se debe al desli-
zamiento de las almohadillas a través del 
orificio anal. En base a esto surge la clasifi-
cación en cuatro grados:

•	 Ausencia de prolapso hemorroidal .............. I

•	 Prolapso que se reduce espontáneamente 
luego de la defecación............................................II

•	 Prolapso que requiere maniobras  
digitales para su reducción ............................. III

•	 Hemorroides que permanecen  
permanentemente prolapsadas ..................IV

1.2.1. Examen físico

Para realizar el diagnóstico de patología he-
morroidal es necesario realizar un correcto 
examen proctológico. Se coloca al pacien-
te en posición decúbito lateral izquierdo  
con las piernas flexionadas sobre el abdo-

men (posición de Sims). La inspección nos 
permite observar la presencia de plicomas, 
hemorroides externas o internas prolapsa-
das. La maniobra de valsalva permite iden-
tificar aquellas hemorroides grado I y II.

El tacto rectal no es de utilidad para realizar 
el diagnóstico. Debe realizarse como parte 
del examen físico ya que permite realizar 
diagnósticos diferenciales con otras patolo-
gías. Las hemorroides son esponjas sanguí-
neas que al ser comprimidas desaparecen 
y no son percibidas por el tacto. Ante una 
tumoración dura, ulcerada, con sangrado 
fácil o secreción saniosa se debe conside-
rar la posibilidad de una lesión neoplásica. 

1.3. Tratamiento

El tratamiento tiene intención paliativa de 
los síntomas y no pretende la curación de 
la enfermedad. El hallazgo de hemorroi-
des asintomáticas en un examen proctoló-
gico no es indicación de tratamiento de las 
mismas.

El tratamiento médico tiene indicación en 
hemorroides grado I y II sintomáticas y en 
grados III y IV mientras aguardan un trata-
miento definitivos.

Consiste en:

1. Regularizar el tránsito intestinal. En los cons-
tipados, se emplea una dieta rica en residuos 
que contiene al menos entre 20 y 30 gr de 
fibras y abundante ingesta de líquidos. El 
agregado de fibras a la dieta reduce el dolor 
y la hemorragia. 

CUADRO 2. PUEDE INDICARSE AUMENTO DE FIBRAS (COMO EL SALVADO)  
O LAXANTES DE VOLUMEN (COMO EL PSYLLIUM), EVITANDO EL USO DE LAXANTES IRRITANTES

Psyllium Salvado

Dosis diaria: dos cucharaditas de té o un sobre. 
El efecto tarda en aparecer 24 horas, como 
mínimo.

Comienzo dos cucharadas soperas en leche o 
yogur. Después aumentar el número de cucharas 
según la respuesta y la tolerancia.

El uso crónico tiene baja toxicidad y pocos efectos adversos. Los únicos efectos adversos informados 
son el meteorismo y la distensión abdominal, que suelen ser transitorios.
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PROBLEMAS DE ALTA DEMANDA EN EL CONSULTORIO MÉDICO PENITENCIARIO

2. Evitar la ingesta de alimentos irritantes como 
café, alcohol y picantes.

3. Evitar el sedentarismo.

4. Higienizar la región perianal, evitando el uso 
de papel higiénico, recomendando la utiliza-
ción de agua y posterior secado minucioso.

5. Baños de asiento para relajar la musculatu-
ra esfinteriana. Se recomienda agua tibia de 
malva 3 veces por día y posterior a cada de-
fecación.

6. Es importante reducir el tiempo total que 
dura el acto defecatorio, la posición de 
sentado en el inodoro produce congestión 
en la pelvis con el consecuente aumento 
de la presión intravascular hemorroidal. Se 
debe evitar la lectura en ese momento. Es 
aconsejable también que el paciente saque 
una pierna del pantalón cuando este está 
bajo para poder separar los pies y las ro-
dillas, así se logra defecar con menor es-
fuerzo evitando las maniobras de Valsalva 
intensas.

7. Medicación. Consiste en la utilización de 
pomadas locales a base de anestésicos, cor-
ticoides y vasoconstrictores que producen 
alivio sintomático y la indicación de flevotó-
nicos por vía oral.

El tratamiento médico tiene una taza de 
respuesta cercana al 80%. No debe insistir-
se con el mismo cuando la indicación qui-
rúrgica es clara. Aquellos pacientes que no 
responden al tratamiento médico deberán 
ser derivados para realizar un estudio proc-
tológico completo.

1.3.1. Enfermedad hemorroidal complicada

Dos son las complicaciones de la patología 
hemorroidal: la flebotrombosis (trombosis 
hemorroidal) y la tromboflebitis (fluxión he-
morroidal).

1.3.1.1. Trombosis Hemorroidal

Se define trombosis hemorroidal a la coa-
gulación intravascular repentina de una 
vena hemorroidal. Es la complicación más 
frecuente de la enfermedad hemorroidal y, 
generalmente, ocurre en gente joven, en un 
solo plexo y en las hemorroides externas.

Los pacientes consultan por dolor y tumor 
que aparece en forma súbita. Se produce 
por un aumento brusco de la presión in-
traabdominal que puede ser luego de un 
esfuerzo evacuatorio en pacientes consti-
pados así como luego de uno o varios epi-
sodios de diarrea. 

El dolor severo dura de 48 a 72hs y se 
acompaña de la palpación de una masa 
redondeada muy sensible al tacto. En el 
examen físico se observa la hemorroide 
externa trombosada cubierta de piel adel-
gazada de tinte azul violáceo, tensa y do-
lorosa. En muchos casos el paciente refiere 
un episodio de sangrado que coincide con 
la disminución del dolor y esto se debe a la 
apretura por necrosis de la piel que recubre 
el coágulo permitiendo la salida de éste.

El tratamiento puede ser médico o quirúr-
gico. El tratamiento médico consiste en ba-
ños de asiento tibios con hojas de malva, 
reposo, analgésicos, pomadas locales y de 
ser necesario laxantes suaves. El tratamien-
to quirúrgico consiste en la tombectomía o 
la hemorroidectomía, siendo este último el 
tratamiento de elección.

1.3.1.2. Fluxión Hemorroidal

Se denomina fluxión hemorroidal a la tom-
boflebitis de los plexos hemorroidales con 
prolapso de estos a través del conducto 
anal. Puede abarcar toda o parte de la cir-
cunferencia del ano.

Los síntomas aparecen casi siempre por 
efecto de algún esfuerzo físico o defecatorio. 
Se observará una tumefacción anal que pue-
de tomar uno o más paquetes hemorroidales 
acompañados de una intensa proctalgia.

En el examen físico se observa el ano de-
formado por la presencia de un tumor con 
gran edema, redondeado, y a veces se dis-
tinguen algunos trombos en la hemorroi-
de fluxionada. Por fuera de ella la piel se 
encuentra edematizada y congestiva. Las 
maniobras de reducción serán infructuosas 
y aumentarán el dolor.
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La fluxión hemorroidal se considera una 
emergencia proctológica por lo que se 
debe derivar el paciente para su resolución 
quirúrgica que consistirá en la hemorroi-
dectomía de los paquetes prolapsados.

2. Fisura anal

2.1. Introducción

La fisura anal es una solución de continui-
dad lineal o elíptica del anodermo que se 
extiende desde el margen anal hasta la 
línea pectínea sin sobrepasarla. La locali-
zación es bastante frecuente y se ubica en 
la línea media posterior en el 99% de los 
hombres y el 90% de las mujeres y en el 1% 
y 10% en la línea media anterior. Toda fisu-
ra que no se ubique en la comisura ante-
rior o posterior o que sobrepase los límites 
de la línea pectínea debe hacer sospechar 
que no es primaria sino producida por una 
enfermedad subyacente. Afecta a ambos 
sexos por igual, a cualquier edad, con 
máxima incidencia durante la tercera y la 
cuarta década de la vida. 

Las fisuras se clasifican en primarias y se-
cundarias. Las primarias son las que se pre-
sentan en pacientes sanos sin antecedentes 
de enfermedades digestivas o infecciosas. 
Las secundarias se asocian a enfermedades 
cuyos sintomatología predomina (enferme-
dad de Crhon, TBC anal, sífilis, Leucemia, 
cirugía proctológica previa).

La etiopatogenia de esta enfermedad es 
una combinación de hipertonía esfinteria-
na con vascularización escasa de la línea 
posterior. En la mayoría de los pacientes 
la fisura anal se instala por un traumatismo 
de anodermo que actúa como factor des-
encadenante. Puede suceder cuando un 
enfermo severamente constipado evacúa 
con esfuerzo cilindros fecales duros que 
dislaceran la mucosa anal. La diarrea pue-
de causar un efecto similar y la alcalinidad 
de las heces líquidas actúan como factor 
irritante.

La persistencia de la fisura sería resultado de 
la anormalidad en el funcionamiento del es-
fínter interno, debido a la isquemia producida 
por el hipertono, que afecta la cicatrización. 

Las fisuras primarias (idiopáticas) son las 
más frecuentes. Se pueden dividir en agu-
das o crónicas, según su evolución. En las 
primeras sólo se evidencia una disrupción 
lineal del anodermo, mientras que en las 
crónicas se trata de verdaderas ulceracio-
nes del margen anal, con bordes sobre ele-
vados y acompañados del plicoma centine-
la y la papila hipertrófica, lo que da lugar al 
denominado “complejo fisurario”. 

2.2. Cuadro clínico

La forma de presentación clínica se basa 
en una tríada de dolor, contractura y ulce-
ración. Otros síntomas asociados incluyen 
sangrado, prurito y secreción purulenta.

El dolor durante y después de la evacua-
ción es el síntoma principal. Generalmen-
te es agudo, lacerante o con sensación de 
desgarro durante el pasaje de la materia 
fecal. A menudo aparece bruscamente tras 
una deposición dura y una evacuación difí-
cil. Da al paciente una sensación de tenes-
mo que es la expresión subjetiva de la con-
tractura esfinteriana. Posteriormente puede 
describirse como un ardor o malestar tipo 
calambre que puede persistir pocos minu-
tos. Por saber el dolor que tendrá, el pa-
ciente posterga la evacuación produciendo 
así un círculo vicioso. 

2.2.1. Diagnóstico

El diagnóstico se sospecha por el interro-
gatorio y se confirma con la inspección. Se 
debe indagar sobre dolor, ardor, tiempo de 
evolución y enfermedades concomitantes.

El examen físico se observa un ano cerrado 
por la contractura del esfínter. Al separarlo  
se puede observar una grieta pequeña, 
roja, que sangra con facilidad y con un fon-
do surcado por fibras musculares. El tacto 
rectal exacerba el dolor y no siempre es po-
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PROBLEMAS DE ALTA DEMANDA EN EL CONSULTORIO MÉDICO PENITENCIARIO

sible realizarlo. Cuando el examen digital 
provoca intenso dolor con el simple estira-
miento de la piel perianal suele visualizarse 
la fisura aguda.

Cuando la fisura se acompaña de una pa-
pila hipertrófica y de una hemorroide cen-
tinela, estamos frente a la presencia de una 
fisura crónica. 

Si el paciente practica el sexo anal, debe 
considerarse la posibilidad de una fisura se-
cundaria a alguna enfermedad de transmi-
sión sexual. Cuando el diagnóstico diferen-
cial entre una fisura primaria crónica y una 
fisura secundaria fuera difícil de establecer, 
se debe descartar sífilis y chancroide.

Recordar siempre indicar el uso de pre-
servativos. Dar preservativos en la con-
sulta y ofrecer la realización de estudios 
diagnósticos para VIH e ITS.

2.3. Tratamiento

En la fisura anal aguda el tratamiento es 
médico. Consiste en la corrección del estre-
ñimiento con una dieta y un suplemento rico 
en fibras. Los analgésicos y los baños de 
asiento con agua caliente a 40°C reducen la 
presión de reposo del canal anal.

Los relajantes farmacológicos del esfínter 
anal interno como el trinitrato de glicerina 
(TNG) local al 0,20% provoca disminución 
de la presión basal por un período de ac-
ción de 9 hs, con un pico terapéutico a la 
hora de aplicación, tiene un porcentaje de 
curación cercano al 80%. El efecto adverso 
más frecuente es la cefalea, que no suele 
durar mucho tiempo, pero por su intensidad 
puede obligar a suspender el tratamiento. 
Esta pomada está contraindicada en las si-
guientes situaciones: hipotensión, hipovo-

lemia, aumento de la presión intracraneal o 
circulación cerebral insuficiente, migraña o 
dolores de cabeza recurrentes, tratamiento 
concomitante con citrato de sildenafil, ta-
dalafil, vardenafil o con donantes de óxido 
nítrico (NO) como dinitrato de isosorbide, 
nitrito amílico o nitrito butílico y enfermeda-
des cardíacas concomitantes.

Si luego de dos a cuatro semanas la fisura no 
cicatriza o no hay mejoría completa de los 
síntomas, habiendo conseguido modificar 
la consistencia de la materia fecal, se debe 
derivar al cirujano. La fisura crónica es de re-
solución quirúrgica. La esfinterotomía lateral 
interna es la intervención más utilizada.

3. Abscesos anales

3.1. Introducción

Son procesos infecciosos supurativos loca-
lizados en la región anal que puede afectar 
estructuras anatómicas que lo rodean. 

Son más frecuentes en el hombre que en 
la mujer, con una proporción de dos a uno. 
Los grupos de edad más afectados son en-
tre los 20 a 40 años, constituyendo el 65% 
de la totalidad de los casos. El 90% de los 
abscesos anales es producido por una infec-
ción de origen inespecífico de las glándu-
las anales (origen criptoglandular). El 10% 
restante se dividen en abscesos de origen 

IMAGEN 1. ÚLCERA ANAL                  IMAGEN 2. TIPOS DE FISURA ANAL

Canal anal

Músculos del 
esfínter anal

Fisura
anal Fisura anal

Ano
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específico (enfermedades inflamatorias in-
testinales); infeccioso (TBC, actinomicosis);  
traumático (empalamiento, cuerpo extra-
ños introducido); quirúrgicos (episiotomía, 
hemorroidectomía) y neoplásicos (carcino-
ma, leucemia, linfoma).

3.1.1. Clasificación

Los abscesos se clasifican según su locali-
zación en:

Pelvirrectales: menos de 10%.

Submocosos: entre el esfínter anal interno 
y la mucosa. 

Interesfinteriano: entre ambos esfínteres 
(2-12%).

Perianales: en la parte inferior de la fosa 
isquiorrectal entre los haces subcutáneo y 
superficiales del esfínter anal externo y la 
piel (30-50%).

Supraelevador: entre el músculo circular 
interno y el longitudinal externo del recto 
(menos 5%).

Isquirrectales: ocupan el espacio isquiorrec-
tal, por debajo de los elevadores y por fuera 
del esfínter anal externo. Si es bilateral cons-
tituye un absceso en herradura (20-30%).

3.2. Cuadro clínico

La mayoría de los abscesos comparten ca-
racterísticas en común que se pondrán de 
manifiesto en mayor o menor medida, según 
cada uno de ellos. Cuando un absceso ten-
ga menor componente externo (por ganar 
éste los espacios tisulares más profundos) el 
diagnóstico será más difícil, los síntomas más 
insidiosos y será mayor el deterioro general.

El síntoma más frecuente es el dolor de co-
mienzo insidioso, pulsátil y que aumenta con 
el correr de las horas hasta tornarse intolera-
ble. Se exacerba con la defecación, la tos y 
los esfuerzos. Se acompaña con inflamación 
local que repercute en el estado general. El 
drenaje espontáneo, sea intraanal o perianal, 
disminuye de manera significativa el dolor. 

La fiebre es otro hallazgo habitual, que tie-
ne mayor importancia en los abscesos pro-
fundos no drenados. 

Durante el examen perianal encontramos 
un abobamiento del periné, que puede ser 
fluctuante y fácil de delimitar. A veces se 
observa la salida de material purulento. 

Si el absceso es isquirrectal se palpará una 
tumefacción más alta que generalmente no 
fluctúa.

Los abscesos pelvirrectales, por su ubica-
ción, pueden irritar el peritoneo y ocasionar 
dolor abdominal y síntomas urinarios. 

Los inter-esfinterianos, el intermuscular alto 
y el pelvirrectal producen dolor rectoanal 
mal definido y se podrá detectar fluctua-
ción por el tacto rectal

3.2.1. Diagnóstico

Se basa en la clínica, los antecedentes y so-
bre todo el examen anal. En éste encontra-
remos un tumor de temperatura aumentada, 
eritematoso y muy doloroso a la palpación 
que nos orientará para su localización. Si el 
examen proctológico no brinda datos posi-
tivos es necesario realizar estudios comple-
mentarios como ecografía intraanal y tomo-
grafía computada.

3.3. Tratamiento

El tratamiento es siempre quirúrgico y es 
siempre a través del drenaje. Debe realizar-
se en el quirófano con anestesia general o 
peridural. La anestesia local implica drena-
jes insuficientes con el riesgo de sepsis o 
gangrena perianeal.

Los antibióticos son complemento del dre-
naje, se deben cubrir gérmenes aeróbicos 
y anaeróbicos: metronidazol 500 mg cada 
8hs y ciprofloxacina 500mg cada 12hs.

En los abscesos que generen un compro-
miso del estado general se debe indicar la 
internación. 

•
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Litiasis renal
•

1. Introducción

La litiasis renal es un motivo de consulta 
muy frecuente en la población general. El 
médico de atención primaria puede evaluar 
y manejar a la mayoría de los pacientes. En 
algunos casos, debe trabajar en forma con-
junta con el urólogo o nefrólogo. Se estima 
que la prevalencia de la litiasis renal en la 
Argentina es del 1 al 3%, aunque debido a 
que muchos cursan asintomáticamente, se 
cree que podría alcanzar al 12%. La relación 
de incidencia es 2,6 a 1, hombres sobre mu-
jeres. Es una enfermedad con una alta tasa 
de recurrencia: 13% de riesgo de repetirlo 
al año, el 35% a los 5 años, el 50% a los 10 
años y el 80% a los 25 años.

Se describen cinco tipos de cálculos, según 
su origen químico: oxalato de calcio (73 al 
80%), estruvita (7 al 21%), ácido úrico (2 al 
10%), cisteína (0,7 al 2,1%) y fosfato de calcio 
(2 al 9%). En general, los cálculos que con-
tienen calcio son menores de 2 cm, tienen 
bordes netos, color negro, blanco o gris y 
son radiopacos. Los de estruvita (sustancia 
constituida por fosfato, amonio y magne-
sio) son algo radiopacos (menos que los de 
calcio), grandes, y pueden llegar a tomar la 
forma de la pelvis renal (litiasis coraliforme). 
Los de cisteína son cristales brillantes de 

color amarillo verdoso y se ven con dificul-
tad en las radiografías. Los de ácido úrico 
tienen color rojizo y son radiolúcidos.

1.1. Factores de riesgo  
para el desarrollo de litiasis

Factores intrínsecos:

•	 Edad: máxima incidencia entre la tercera y la 
quinta década de la vida. 

•	 Sexo: mayor en los hombres.

Factores extrínsecos:

•	 Dieta: con mayor contenido de purinas au-
menta la creación de litros por excreción de 
ácido úrico.

•	 Temperatura: mayor incidencia de litiasis en 
los meses de verano. 

•	 Exposición al sol: favorece el riesgo de sufrir 
litiasis. Esto se explica porque el sol estimula 
la síntesis de vitamina D y la deshidratación.

•	 Ingestión de líquido: aumenta el riego con 
menor ingesta de líquido. 

La hipercalciuria favorece la creación de li-
tiasis cálcica. La aparición de un núcleo de 
calcio, oxalato o ácido úrico puede favore-
cer el depósito de calcio para la formación 
de cálculos. Sin embargo, hay pacientes 
con litiasis cálcica a los que no se les detec-
ta ninguna alteración metabólica. 

LITIASIS RENAL
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CUADRO 1. SITUACIÓN CLÍNICA: CONDICIONES ASOCIADAS Y DISTRIBUCIÓN SEGÚN SEXO

Trastorno subyacente a la litiasis cálcica Porcentaje de hombres Porcentaje de mujeres

Enfermedades sistémicas

Hiperparatiroidismo primario 4 10

Hiperoxaluria entérica 5 5

Síndrome de Cushing 1 0,4

Sarcoidosis 1 1

Acidosis tubular renal 1 2

Sin enfermedad sistémica

Hipercalciuriaidiopática 29 49

Hiperuricosuria 17 4

Ambas 16 9

No se detecta alteración metabólica 26 11

Hipercalciuria: las causas más frecuentes 
de litiasis cálcica con hipercalciuria son hi-
percalciuriaidiopática, asociación entre hi-
percalciuriaidiopática e hiperuricosuria e 
hiperparatiroidismo.

Hiperuricosuria: La hiperuricosuria se pro-
duce por un aumento de la oferta de ácido 
úrico al riñón. Puede presentarse en pa-
cientes con gota e hiperuricemia asintomá-
tica. En ocasiones ocurre sin hiperuricemia 
debido al uso de fármacos uricosúricos, 
como las tiazidas o los salicilatos.

Hiperoxaluria: La hiperoxaluria es más co-
mún en los hombres, dado que se relaciona 
con la testosterona. 

a. Puede deberse a una dieta con alto conteni-
do de oxalato (cacao, café, cerveza, té, be-
bidas cola, espárragos, remolacha, ciruela, 
frambuesa, espinaca)

b. Hiperoxaluria primaria (por alteración de la 
alanina-glicoxylato-aminotransferasa hepá-
tica o déficit de la D-glicerato deshidroge-

nasa) con aumento de la excreción renal de 
oxalato;

c. Hiperoxaluria tóxica (sobre ingesta de ácido 
ascórbico, etilenglicol, anestesia con metoxi-
fluorano, etc.)

Hipocitraturia: Una disminución del 10% 
del citrato en la orina puede determinar la 
formación de cálculos. Esto se asocia con 
dietas ricas en proteínas, hipopotasemia, 
acidosis tubular renal, uso de tiazidas, alco-
holismo crónico y enfermedades inflamato-
rias colónicas.

1.2. Otros tipos de litiasis

Litiasis de ácido úrico: el ácido úrico es 
el producto final de la degradación de las 
proteínas. Para la formación de cálculos 
de ácido úrico deben reunirse tres condi-
ciones: hiperuricosuria (pacientes con gota 
o con hiperuricemia asintomática), acidez 
urinaria y disminución del volumen urinario 
(orinas concentradas). 
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PROBLEMAS DE ALTA DEMANDA EN EL CONSULTORIO MÉDICO PENITENCIARIO

Litiasis de estruvita (litiasis infecciosa): 
esta entidad se observa con infecciones 
bacterianas que desdoblan la urea pro-
teus, Staphylococcus, Klebsiella y, rara vez 
E. Coli. El aumento de amonio genera pH 
alcalino (superior a 7,2) que facilita la pre-
cipitación del fosfato, magnesio y amonio 
(estruvita). Suelen ser grandes, de tipo co-
raliforme y ocupan toda la pelvis renal. El 
curso es tórpido y el manejo de estos pa-
cientes corresponde al urólogo en forma 
temprana.

2. Cuadro clínico

La presentación más frecuente es un episo-
dio de dolor de aparición brusca tipo cólico 
renal. La clínica también puede ser más sola-
pada. Muchas litiasis se diagnostican como 
un hallazgo en individuos asintomáticos.

2.1. Diagnóstico de litiasis  
a partir del cólico renal

Es un dolor de aparición brusca, que co-
mienza en la región lumbar y se irradia ha-
cia adelante —hacia los testículos en los 
hombres y hacia los labios mayores en las 
mujeres— y tiene características de cólico 
de alta intensidad. No hay irritación peri-
toneal (Bloomberg negativo), ni posición 
antálgica, por lo tanto, el paciente se en-
cuentra ansioso. Como en todo paciente 
con dolor intenso, aparecen signos adre-
nérgicos, como taquicardia, aumento de la 
tensión arterial, transpiración. Puede haber 
fiebre (secundaria a la infección), disuria o 
polaquiuria (secundaria a la irritación del trí-
gono vesical, o ambas) y hematuria (micro 
o macro), aunque la ausencia de cualquiera 
de estos trastornos no descarta el diagnós-
tico de litiasis.

La litiasis puede presentarse de maneras 
diferentes del cólico renal. La hematuria es 
la presencia de más de 8 glóbulos rojos por 
campo de alta resolución en el sedimento 
urinario, puede deberse a la litiasis renal.

Otra forma de presentación de la litiasis es 
a partir del desarrollo de infecciones uri-
narias recurrentes o persistentes. Por otro 
lado, hay pacientes que consultan por do-
lores inespecíficos (molestias lumbares va-
gas, dolor en la región inguinal o genital, 
etc.) Muchas veces el diagnóstico de litiasis 
es un hallazgo en un paciente asintomático, 
al que se le pidió una radiografía o una eco-
grafía con otro fin. 

Mientras se realizan los estudios tendien-
tes a la confirmación del diagnóstico, no 
debe retrasarse el inicio de la analgesia. 

El diagnóstico suele realizarse con la clínica 
y el interrogatorio. Dos estudios sencillos, 
como el sedimento urinario y la radiografía 
de abdomen, pueden confirmar el diagnós-
tico en la mayoría de los casos.

Durante el dolor siempre hay microhematu-
ria. Sin embargo, la ausencia de hematuria 
fuera de la etapa de dolor del cólico no des-
carta el diagnóstico de litiasis. La presencia 
de abundantes cristales de oxalato de calcio 
en la orina de un paciente con un cólico re-
nal ayuda a presumir el origen químico.

Algunos síntomas clínicos (fiebre, disuria, 
polaquiuria, etc.) durante o antes del cólico 
o la presencia de piocitos en el sedimento 
urinario, deben hacer sospechar el diag-
nóstico de infección urinaria coexistente, 
debiendo solicitarse un urocultivo y el an-
tibiograma, y luego comenzar con el trata-
miento antibiótico empírico. 

La ecografía es un buen método para de-
tectar hidronefrosis secundaria a la obs-
trucción y la litiasis renal. Sin embargo, no 
es útil para diagnosticar los cálculos que 
se hallan en el uréter, excepto que midan 
más de 4 mm. La sensibilidad global de la 
ecografía en el cólico renal para certificar 
el diagnóstico de litiasis es del 80%. La 
ecografía y radiografía conjunta tienen 
una certeza diagnóstica cercana a la del 
urograma excretor.
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Luego de realizado el diagnóstico y comen-
zado el tratamiento analgésico, se deberá 
evaluar si el cálculo puede eliminarse en 
forma espontánea. La mayoría de los cálcu-
los de menos de 4 x 5 mm de diámetro se 
eliminan de manera espontánea. Los de 4 x 
5 a 8 x 10 mm se eliminan en un 50% de los 
casos y los mayores de 8 x 10 mm es poco 
probable que lo hagan. 

Los diagnósticos diferenciales son: apen-
dicitis, colecistitis, úlcera gastroduodenal, 
embarazo ectópico, salpingitis, pancreati-
tis, infarto mesentérico, aneurisma de aorta 
y obstrucción intestinal.

3. Tratamiento

3.1. Manejo del cólico renal

•	 Primer paso: calmar el dolor. 

•	 Segundo paso: confirmar el diagnóstico. 

•	 Tercer paso: determinar criterios de grave-
dad. 

•	 Cuarto paso: evaluar si el cálculo puede eli-
minarse espontáneamente.

3.2. Analgesia

Puede utilizarse AINES, que además de 
analgesia disminuye el flujo renal, y anties-

pamódicos, como propinox, escopolamina, 
homatropina o hioscina. 

Si bien el tratamiento de elección del cólico 
renal es la utilización de opiáceos como el 
tramadol (en dosis de 50 mg cada 6-8 ho-
ras), en el contexto del SPF es preferible 
diferir su uso todo lo posible. La vía intra-
venosa que más se utiliza en la guardia, 
permite una analgesia rápida, continua y 
graduable. 

Se demostró que el aumento de la diure-
sis exacerba el dolor en los pacientes que 
aún tienen el lito. Por ello, no se reco-
mienda expandir a los pacientes o darles 
líquidos hasta que el dolor no haya dis-
minuido.

Cuando empiece a ceder el dolor es preci-
so descartar la presencia de infección uri-
naria asociada, y la presencia de un cálculo 
mayor de 6 mm, que difícilmente pueda eli-
minarse de forma espontánea. 

A estos pacientes se los seguirá con una ra-
diografía semanal y, si el cálculo no se elimi-
na después de 2 a 4 semanas (o si antes hay 
signos de obstrucción), debe ser evaluado 
por el urólogo.

IMAGEN 1. ECOGRAFÍA RENAL

Se observa litiasis (1) y dilatación de la pelvis renal (2).
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PROBLEMAS DE ALTA DEMANDA EN EL CONSULTORIO MÉDICO PENITENCIARIO

Para el seguimiento ambulatorio hay que 
descartar gravedad. Los criterios de gra-
vedad son:

Dolor: cuando es imposible aliviarlo en la 
guardia, dolor refractario al tratamiento 
oral, etc. 

Obstrucción: paciente monorreno con 
signos de obstrucción, anuria, insuficien-
cia renal.

Infección: pielonefritis (requiere tratamien-
to intravenoso con antibióticos), infección 
en pacientes obstruidos, sepsis urinaria.

Pacientes debilitados: edades extremas, 
pacientes con enfermedades crónicas, etc.

Aquellos que presentan alguna de estas 
características deben ser tratados en un 
centro extramuros donde puedan ser 
evaluados por un urólogo.

Para el manejo ambulatorio:

•	 Explicarle al paciente las medidas gene-
rales para la prevención de todo tipo de 

litiasis: 1) Luego del dolor, aumentar la 
ingestión de líquidos para aumentar la 
diuresis y disminuir la sobresaturación; 2) 
hacer una dieta sin excesos de purinas y 
con bajo contenido de sodio; 3) evitar la 
deshidratación, y 4) realizar actividad física 
moderada.

•	 Expresarle que es importante que intente 
recuperar el cálculo. 

•	 Es importante que el paciente sepa cuá-
les son los signos o síntomas de gravedad  
(vómitos incoercibles, fiebre, anuria, etc.) en 
cuyo caso debe consultar rápidamente.

•	 En los últimos trabajos, se plantea la utiliza-
ción de Tamsulosina 0.4mg/d en los litos ubi-
cados en el tercio inferior del uréter con un 
tamaño menor a 10 mm. Permite eliminación 
más precoz con menor dolor. 

3.3. Seguimiento 

Superado el episodio agudo, debe ser eva-
luado por el médico clínico y/o urólogo 
para indagar sobre la etiología de la litiasis 
y prevenir nuevos episodios.

•
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Infecciones del tracto 
urinario en el adulto

•

INFECCIONES DEL TRACTO URINARIO EN EL ADULTO

1. Introducción

Las infecciones urinarias (ITUs) son un moti-
vo frecuente de consulta, principalmente en 
la mujer joven. Se estima que entre un 20-
35% de las mujeres en edad fértil han tenido 
una ITU a lo largo de su vida, sin que ello im-
plique la presencia de una alteración anató-
mica o funcional predisponente. En cambio, 
es infrecuente en hombres jóvenes, dado 
que tienen una posibilidad 40 veces menor 

que la mujer. El riesgo en los hombres au-
menta en la sexta década de la vida por la 
presencia asociada de hiperplasia prostáti-
ca, llegando a ser similar la prevalencia de 
ITU entre ambos sexos en la tercera edad.

Es necesario realizar una correcta catego-
rización del paciente y su patología para 
llegar a un adecuado diagnóstico y así evi-
tar complicaciones y fallas en el tratamien-
to de las infecciones urinarias. 

CUADRO 1. SE PUEDEN IDENTIFICAR DOS TIPOS DE PACIENTES CON ITU

Baja: afecta solo vejiga Alta: infección extendida al riñón

No complicada Cistitis Pielonefritis

Complicada Cistitis Pielonefritis

Típicamente se considera una ITU no com-
plicada a la presencia de infección urinaria 
en una mujer joven no embarazada. Por el 
contrario, se consideran ITUs complicadas 
aquellas que se desarrollan en los siguien-
tes pacientes:

•	 Mujeres embarazadas

•	 Hombres

•	 Pacientes diabéticos

•	 Pacientes con obstrucción de la vía urinaria 
o litiasis

•	 Mujeres post-menopáusicas

•	 Pacientes institucionalizados

•	 Pacientes con sondas permanentes

•	 Pacientes que tengan colocados stents uri-
narios o catéter doble J.

La categorización del episodio en ITU 
complicada o no complicada tendrá im-
portantes implicancias en la evaluación 
inicial del paciente, tipo y duración del 
tratamiento, y en la determinación de 
realizar estudios de la vía urinaria una vez 
finalizado el tratamiento antibiótico.
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1.1. Clasificación de las infecciones urinarias

GRÁFICO 1. ALGORITMO DE CLASIFICACIÓN DEL PACIENTE CON BACTERIURIA
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Fuente: Orenstein R, Wong E. Urinary Tract infections in Adults. Am Fam Physician 1999; 59(5): 1225-1236.

2. Infección urinaria no complicada

2.1. Cistitis aguda no complicada

Se presenta en mujeres sin alteraciones es-
tructurales ni funcionales de la vía urinaria.

Dentro de los factores de riesgo para desa-
rrollar esta patología se encuentran:

•	 Uso de espermicida en la semana previa.

•	 Relaciones sexuales en la semana previa.

•	 Historia de infecciones urinarias previas.

2.1.1. Diagnóstico

El diagnóstico es principalmente clínico. 
El comienzo de la sintomatología es gene-
ralmente brusco, menor a tres días, y com-
prende:

•	 Disuria (ardor o dolor al orinar)

•	 Aumento de la frecuencia miccional con vo-
lúmenes pequeños.

•	 Urgencia miccional.

•	 Hematuria.

•	 Dolor abdominal en hemiabdomen inferior.

La presencia de estos síntomas asociados a 
flujo o irritación reduce la probabilidad de 
que el motivo de consulta se deba a una 
infección urinaria. El examen ginecológico 
está recomendado solo ante la presencia 
de los síntomas antes detallados, con el 
objetivo de descartar vulvovaginitis y/o her-
pes genital, los cuales explican la presencia 
de disuria en el 10% de las pacientes.
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PROBLEMAS DE ALTA DEMANDA EN EL CONSULTORIO MÉDICO PENITENCIARIO

El diagnóstico de infección urinaria baja 
es principalmente clínico. Ante la presen-
cia de síntomas clásicos, la probabilidad 
de infección urinaria es muy elevada, pu-
diéndose indicar tratamiento antibiótico 
empírico.

2.1.2. Estudios complementarios

•	 Sedimento urinario

•	 Tiras reactivas

•	 Urocultivo.

El sedimento de orina es un método utiliza-
do para orientar hacia la presencia de ITU 
en pacientes con sospecha intermedia. Tie-
ne como ventaja ser un estudio accesible,  

de bajo costo, cuyos resultados están rá-
pidamente disponibles para adoptar una 
conducta:

•	 La presencia de más de 10 leucocitos por 
campo, sugiere la presencia de ITU.

•	 La presencia de piocitos no tiene valor diag-
nóstico, por lo cual debe evaluarse sólo el 
recuento total de glóbulos blancos en orina. 
Cada piocito es un neutrófilo degranulado, 
se lo considera en la sumatoria de leucocitos.

•	 La presencia de hematuria tiene menor sen-
sibilidad y especificidad que la leucocituria 
para el diagnóstico de ITU; sin embargo es 
útil para distinguir entre esta patología y la 
uretritis o vaginitis, ya que estas últimas no 
suelen dar sangre en orina.

CUADRO 2. CAPACIDAD DIAGNÓSTICA DEL ANÁLISIS DE ORINA COMPLETO 

Hallazgo Sensibilidad Especificidad VPP VPN

No complicada proteínas +++  
(tiras reactivas) 63-83% 50-53% 53 82

Hematuria + (tiras reactivas) 68-92% 42-46% 51 88

Estearasa leucocitaria anormal  
(tiras reactivas) 72-97% 41-86% 43-56 82-91

Nitritos (tiras reactivas) 19-48% 92-100% 50-83 70-88

Más de 5 leucocitos por campo 
(microscopía) 90-96% 47-50% 56-59 83-95

Más de 5 glóbulos rojos  
por campo (microscopía) 18-44% 88-89% 27 82

Bacteriuria (microscopía) 46-58% 89-94% 54-88 77-86

Fuente: Simerville J, and colls. Urinalysis: A comprehensive review. Am FamPhysician 2005; 71: 1153-62.

Cuando el paciente presenta síntomas 
clásicos de infección urinaria (disuria más 
aumento de la frecuencia miccional), la 
capacidad diagnóstica de la anamnesis 
es similar a la del sedimento de orina y 
las tiras reactivas. En una mujer con irri-
tación o secreción vaginal, debe hacerse 
el diagnóstico diferencial.

Las tiras reactivas (dispstick) tienen como 
ventaja ser un método accesible y rápido. La 
positividad de la reacción de nitritos sugiere 

bacteriuria. Sin embargo, la infección por 
cocos gram positivos pueden dar un falso 
negativo. Cuando la reacción de estearasa 
leucocitaria da positiva, la misma está indi-
cando la presencia de leucocitos en orina. 
Es un estudio complementario que puede 
orientar en el diagnóstico de ITU que tiene 
como ventaja la rapidez del resultado pero 
no debiera reemplazar el sedimento de ori-
na ya que este estudio brinda información 
sobre la celularidad de la muestra.
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CUADRO 3. CAPACIDAD DIAGNÓSTICA DE LAS TIRAS REACTIVAS  
PARA EL DIAGNÓSTICO DE INFECCIONES URINARIAS EN DISTINTAS POBLACIONES

Población Probabilidad 
pre-test Sensibilidad Especificidad

Probabilidad 
de ITU si el test 

es positivo

Probabilidad 
de ITU si el test 

es negativo

Embarazadas 
asintomáticas 6 68 87 58 5

Niños 
sintomáticos 20 83 85 58 5

Ancianos 
(sintomáticos) 30 82 71 55 10

Población 
sintomática no 
seleccionada de 
atención primaria

55 90 65 76 16

Mujeres 
sintomáticas 
sin síntomas 
vaginales

90 75 82 81 23

Se considera el test positivo cuando la reacción de nitritos y/o la de esterasa leucocitaria son positivas.

Fuente: Wright O, Safranek S. Urine Dipstick for Diagnosing Urinary Tract Infection. Am FamPhysician 2006; 73(1):129-132

Realizar estos estudios no elevará demasia-
do la probabilidad post test de tener una 
infección urinaria en caso de ser patológi-
cos ni descartará una ITU en caso que los 
resultados sean normales. Por este motivo 
es que ante síntomas clásicos puede adop-
tarse una conducta terapéutica empírica, sin 
necesidad de realizar estudios complemen-
tarios. El urocultivo (UC) es considerado el 
método de referencia para confirmar una 
infección urinaria.

La etiología de las ITUs no complicadas es 
bastante predecible: 

•	 El 95% tiene infecciones producidas por un 
solo microorganismo, siendo la E. Coli el 
agente causal en el 60-80% de los casos.

•	 Otros gérmenes involucrados pueden ser 
Klebsiella, Proteus, Staphylococcus sapro-
phyticus, Enterococo.

La mayoría de las pacientes con ITU no 
complicada puedan ser tratadas empírica-
mente ante la sospecha clínica no siendo 
necesario realizar UC.

Un UC está indicado en los siguientes pa-
cientes con:

•	 Sospecha de pielonefritis.

•	 Sospecha de ITU complicada.

•	 Síntomas no característicos de ITU y/o 
persistencia de síntomas luego del 
tratamiento.

¿Cómo se interpreta el resultado?

•	 Se considera urocultivo positivo cuando se 
obtiene más de 103 UFC/ml en una paciente 
sintomática.

•	 El desarrollo polimicrobiano debe conside-
rarse contaminación de la muestra y repetir-
se el estudio.

•	 En infecciones urinarias complicadas, el 
aislamiento de 2 uropatógenos con recuen-
tos superiores a 103 UFC/ml debe jerarqui-
zarse.

•	 La sensibilidad y especificidad del urocultivo 
con este punto de corte es del 80% y 90% 
respectivamente.



421

A
te

nc
ió

n 
y 

C
ui

da
do

 d
e 

la
 S

al
ud

 d
e 

Pe
rs

on
as

 P
ri

va
da

s 
de

 s
u 

Li
be

rt
ad

PROBLEMAS DE ALTA DEMANDA EN EL CONSULTORIO MÉDICO PENITENCIARIO

CUADRO 4. UROCULTIVO Y SU INTERPRETACIÓN

Recuento de colonias (UFC/ml) Síntomas y/o leucocituria Interpretación

≥103 Presente ITU

Desarrollo polimicrobiano
 ≥ 103 Presente o ausente Probable contaminación, 

repetir el estudio

≥ 105 Ausente Bacteriuria asintomática

103 – 104 Ausente Repetir estudio

102 – 103 Ausente Posible contaminación

Fuente: Levy Ara G y cols. Consenso argentino Inter sociedades para el Manejo de la Infección del tracto urinario. Parte 
I. Rev. Panamá Infecto 2007; 9(3):57-69.

2.1.3. Tratamiento

El tratamiento de la cistitis no complicada 
está dirigido principalmente a disminuir 
los síntomas

¿Qué antibiótico prescribir?

En la elección del tratamiento antibiótico 
se debe priorizar fármacos que:

•	 Tengan un patrón bajo de resistencia a los 
gérmenes más frecuentes.

•	 Obtengan altas concentraciones en orina.

•	 Sean seguros.

•	 Requieran la menor cantidad de dosis diarias 
posibles.

•	 Puedan prescribirse en tratamientos cortos y 
sean económicamente accesibles.

En la siguiente tabla se muestran los resul-
tados del estudio VIGI-A/SADI en el cual se 
analizaron 124 muestras provenientes de 
pacientes con ITUs no complicadas.

CUADRO 5. PORCENTAJE DE RESISTENCIA GLOBAL A LOS ATB

Antibiótico % de resistencia global

Ampicilina 37

Ampicilina – sulbactam 11

TMS 12

Nitrofurantoína 11

Fluoroquinolonas 3

Cefalosporinas de 1° generación 11

Fuente: Levy Hara G, y cols. Consenso Argentino Intersociedades para el Manejo de la Infección del tracto urinario. 
Parte I. RevPanamá Infecto2007; 9(3): 57-69.

El Consenso Argentino Intersociedades 
recomienda como droga de primera elec-
ción TMS para el tratamiento de la ITU 
baja no complicada.

La Sociedad Americana de Enfermedades 
Infecciosas recomienda como fármaco de 
elección la combinación de trimetoprima-
sulfametoxazol (TMS) para el tratamiento 

de las infecciones urinarias bajas no com-
plicadas, excepto en aquellas áreas en 
donde la resistencia de los uropatógenos 
sea superior al 20%. Esta recomendación 
tiene por objetivo reducir la posibilidad 
de emergencia de resistencia a las quino-
lonas y evitar un mayor costo en el trata-
miento.
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El Programa Remediar provee trimetopri-
ma-sulfametoxazol y norfloxacina, fármacos 
de elección en el tratamiento de la ITU ba-
jas no complicadas a los centros de aten-
ción primaria de todo el país. Dosis: TMS: 
160/800 mg cada 12 horas, norfloxacina 400 
mg cada 12 horas.

La combinación de trimetoprima-sulfame-
toxazol es la elección de tratamiento em-
pírico más económico siempre que la re-
sistencia local sea inferior al 22%. Cuando 

dicha resistencia es superior, deben indi-
carse quinolonas como droga de primera 
elección excepto en las siguientes circuns-
tancias:

•	 Que el paciente haya estado expuesto a tri-
metoprima en los 15 días previos, lo cual in-
crementa el riesgo de resistencia.

•	 Hospitalización reciente.

•	 Diabetes.

•	 Uso de cualquier antibiótico en forma re-
ciente.

CUADRO 6. TRATAMIENTOS FARMACOLÓGICOS

Fármaco Dosis

Norfloxacina 400 mg c/ 12 horas

Nitrofurantoína* 50 a 100 mg c/ 6 horas

Ciprofloxacina* 250 mg c/ 12 horas

Levofloxacina* 250 mg c/ 12 horas

* Fármacos alternativos

2.1.4. Duración del tratamiento

Una revisión de Cochrane, 32 estudios 
randomizados en 9.605 pacientes, compa-
ró la eficacia y seguridad del tratamiento 
antibiótico por 3 días (tratamiento breve) 
con el tratamiento por 5 o más días en 
mujeres no embarazadas con cistitis no 
complicada. Los autores concluyen que 
la eficacia de ambos tratamientos es simi-
lar en la erradicación de síntomas, siendo 
menores los eventos adversos con el tra-
tamiento breve.

El tratamiento por 5 o más días debiera 
considerarse sólo cuando clínicamente sea 
importante erradicar la bacteriuria en la pa-
ciente. En el caso de utilizar nitrofurantoína, 
existe poca información sobre la eficacia de 
los tratamientos cortos, por lo que se reco-
mienda su utilización por siete días.

El Consenso Argentino de Intersocieda-
des recomienda como droga de primera 

elección TMS por 3 días. En caso de alto 
riesgo de resistencia, debe optarse por 
quinolonas portres días o nitrofurantoí-
na por siete días. El uso de betalactámi-
cos debiera extenderse por 5-7 días.

2.2. Pielonefritis aguda no complicada

No hay estudios poblaciones que docu-
menten su incidencia. La mayoría de estos 
episodios pueden ser manejados de ma-
nera ambulatoria, requiriendo internación 
solo el 7% de los casos.

2.2.1. Diagnóstico

Los siguientes signos y síntomas orientan a 
diagnóstico de pielonefritis:

•	 Fiebre con o sin escalofríos

•	 Dolor lumbar

•	 Puño percusión positiva

•	 Dolor abdominal

•	 Nauseas o vómitos.
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PROBLEMAS DE ALTA DEMANDA EN EL CONSULTORIO MÉDICO PENITENCIARIO

CUADRO 7. FRECUENCIA DE SÍNTOMAS 

Síntomas Frecuencia

Fiebre 77%

Dolor lumbar 86%

Síntomas urinarios bajos (disuria, polaquiuria, urgencia) 83%

Incontinencia urinaria en el último mes 3,9% (2,6-5,9%)

Fuente: Scholes D, and colls. Risk Factors Associated with Acute Pyelonephritis in Healthy Women. Ann InternMed. 
2005; 142:20-27.

Sedimento de orina

El sedimento de orina, al igual que en los 
casos de ITU baja no complicada, orienta al 
diagnóstico de infección urinaria, pero no 
la confirma.

Urocultivo

Las pielonefritis sin un tratamiento ade-
cuado pueden evolucionar a una sepsis; 
en caso de sospecha clínica se recomien-
da realizar siempre un urocultivo con el 
objetivo de verificar el diagnóstico y deter-
minar el agente causal y su patrón de re-
sistencia. Para realizar este estudio, debe 
tomarse una muestra de chorro medio  
de orina.

Toma de muestra de UC en pacientes 
mujeres:

La paciente debe colocarse un tampón va-
ginal para evitar contaminar la muestra y 
luego debe higienizarse la zona perineal 
con jabón común. Al finalizar la limpieza, 
debe descartar el primer chorro de orina y 
recoger el chorro medio en un frasco colec-
tor estéril. La muestra debe ser transporta-
da rápidamente y entregada en lo posible 
al laboratorio dentro de los 40 minutos 
de recogida. De no ser esto posible, debe 
mantenerse refrigerada en la heladera.

La etiología de las pielonefritis es similar a 
la de las infecciones urinarias bajas, siendo 
la E. Coli el germen más frecuentemente 
encontrado.

CUADRO 8. PREVALENCIA BACTERIANA EN UROCULTIVOS DE PACIENTES CON PIELONEFRITIS

Germen Frecuencia

E. coli 85%

Staphylococcus saprophyticus 3,4%

Klebsiella 1,7%

Enterobacter 1,3%

Proteus 1%

Otros 7,6%

Fuente: Scholes D, and colls. Risk Factors Associated with Acute Pyelonephritis in Healthy Women. Ann InternMed. 
2005; 142:20-27.

Debe tenerse en cuenta que un tercio de 
los pacientes que tienen infección renal no 
tienen ninguno de estos síntomas asocia-

dos (pielonefritis oculta), siendo esto una 
de las principales causas de falla del trata-
miento con esquemas antibióticos cortos.
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El Consenso Argentino Intersociedades 
definió como significativo un recuento 
de colonias de 104 para el diagnóstico 

de pielonefritis (sensibilidad 90-95%). El 
urocultivo puede tener falsos positivos y 
negativos.

CUADRO 9. FALSOS POSITIVOS Y NEGATIVOS DEL UC

Falsos + Falsos -

•	 Contaminación con secreción vulvovaginal

•	 Orina no refrigerada

•	 Contaminación de los antisépticos utilizados

•	 Error de laboratorio

•	 Tratamiento antibiótico previo

•	 Arrastre de antisépticos utilizados en la higiene

•	 Obstrucción ureteral completa (litiasis o 
anomalías)

•	 Lesión renal localizada y nocomunicante

•	 Orinas con Ph<5 o >8.5

•	 Densidad urinaria < 1003

•	 Microorganismos que requieranmedios 
especiales para su desarrollo

•	 Retención menor a 3 horas.

Fuente: Levy Hara G, y cols.Consenso argentino Intersociedades para el Manejo de la Infección del tracto urinario. Parte 
I. Revista Panamericana de Infectología 2007; 9(3): 57-69.

Estudios de imágenes

Se recomienda realizar una ecografía a pa-
cientes que continúen sintomáticos luego 
de 72 hs. de tratamiento antibiótico efec-
tivo, con el fin de descartar absceso renal 
o perirrenal, obstrucción y/o anomalías de 
la vía urinaria. En pacientes con un único 
episodio de pielonefritis no es necesario 
estudiar la vía urinaria.

En la elección del tratamiento empírico, 
tanto en la atención ambulatoria como 
en la internación, se debe seleccionar un 
antibiótico que cubra más del 90% de los 
agentes etiológicos con una sensibilidad 
adecuada. El primer paso debe ser decidir 
si el paciente puede ser tratado en forma 
ambulatoria, como suele suceder en la ma-
yoría de los casos, o si requiere ser interna-
do. Se recomienda hospitalizar a aquellos 
pacientes con:

•	 Intolerancia gástrica.

•	 Inestabilidad hemodinámica.

•	 Sospecha de bacteriemia.

•	 Duda diagnóstica.

2.2.2. Tratamiento

El fármaco más frecuentemente utiliza-
do es la ciprofloxacina. La duración del 
tratamiento debe ser de 7 a 14 días. La 
elección del antibiótico debe luego ade-
cuarse al resultado del antibiograma.

Ante síntomas muy severos o vómitos se re-
comienda comenzar tratamiento parenteral 
y observar la evolución, para luego conti-
nuar con tratamiento ambulatorio. La droga 
de elección son las quinolonas.

2.3. Infecciones urinarias  
recurrentes en la mujer

2.3.1. Introducción

Se define ITU a repetición cuando una pa-
ciente presenta 2 o más episodios en seis 
meses o 3 o más en un año. Entre un 20% y 
un 53% de las mujeres que presentan un epi-
sodio de ITU, luego tienen infecciones uri-
narias a repetición. Las mismas se presentan 
generalmente en los primeros seis meses de 
haber padecido el episodio inicial.

•	 Recaída: desarrollo de una infección uri-
naria por el mismo germen dentro de las 
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PROBLEMAS DE ALTA DEMANDA EN EL CONSULTORIO MÉDICO PENITENCIARIO

dos semanas de haber recibido tratamien-
to. 

•	 Reinfección: infección urinaria dentro de los ca-
torce días por un germen diferente o una nue-
va infección urinaria causada por el mismo u 
otro germen luego de ese período de tiempo.

2.3.2. Tratamiento

Existen tres opciones de tratamiento para 
pacientes que tiene ITUs a repetición:

•	 Autotratamiento del episodio. No se reco-
mienda. 

•	 Profilaxis postcoital.

•	 Profilaxis continua.

Profilaxis postcoital

Recomendado ante más de 3 episodios en 
6 meses relacionados con las relaciones 
sexuales (BII).

CUADRO 10. PROFILAXIS POSCOITAL

Profilaxis poscoital Dosis

TMS 80/400 mg dosis única (DU)

Nitrofurantoína 200 mg DU

Norfloxacina 400 mg DU

Ciprofloxacina 250 mg DU

Proteus 1%

Otros 7,6%

DU: dosis única

Profilaxis continua
Recomendado ante más de 3 episodios en 
seis meses, sin relación con el acto sexual. 

Se indica antibióticos a bajas dosis con el 
objetivo de descolonizar el periné de la flo-
ra intestinal (CIII).

CUADRO 11. PROFILAXIS CONTINUA

Profilaxis continua Dosis

TMS 80/400 mg diarios o 3 veces por semana 

Nitrofurantoína 100 mg día (*)

Norfloxacina 400 mg 3 veces por semana

(*) Ante uso prolongado, vigilar la aparición de toxicidad pulmonar, ictericia colestásica, leucopenia, vértigo.

La profilaxis se indica por seis a doce me-
ses, aunque en pacientes con alta tasa de 
recurrencia puede extenderse a períodos 
mayores.

Una revisión de Cochrane evaluó la eficacia 
de la profilaxis continua para reducir la fre-
cuencia de infecciones urinaria. La misma 
incluyó 10 estudios randomizados (n=430) 
que comparaban la profilaxis vs. placebo. 
Se encontró que cada 14 pacientes que 
recibieron profilaxis continua con antibióti-
cos por un año, una presentaba un even-
to adverso y siete tenían por lo menos una 
infección urinaria menos. Este tipo de tra-
tamiento no modifica la historia natural de 

la enfermedad: una vez suspendida la pro-
filaxis, más del 50% de las mujeres tendrá 
una recaída en los próximos tres meses.

Medidas no farmacológicas  
para reducir la recurrencia

•	 Evitar la constipación.

•	 Evitar la retención de orina (CIII).

•	 Favorecer la micción luego de tener una re-
lación sexual (CII).

•	 Evitar el uso de diafragma con cremas esper-
micidas (BII).

•	 Ingesta de arándanos.

Una revisión de Cochrane evaluó la eficacia 
de los arándanos (jugo o comprimidos) para 
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prevenir la recurrencia de infecciones urina-
rias en la población general. La misma inclu-
yó 10 estudios randomizados o cuasi rando-
mizados (n=1049). La ingesta de arándanos 
se asoció con una reducción del 35% en la 
recurrencia de ITU dentro del año (RR 0.65 
IC 95% 0.46-0.90) comparado con placebo o 
grupo control (jugo o agua). La eficacia fue 
mayor en mujeres con ITUs a repetición que 
en hombres o pacientes que requirieran ca-
teterización de la vía urinaria.

La frecuencia de efectos adversos y aban-
dono del tratamiento elevados, sumado a 
que no se conoce cuál es la dosis ni la for-
ma de administración óptima (jugo o com-
primidos), limitan su utilización. Los autores 
concluyen que se requieren más estudios 
adecuadamente diseñados que confirmen 
estos resultados.

En pacientes con más de dos o tres episo-
dios de ITU se debe analizar la posibilidad 
de cálculos, obstrucciones u otro tipo de 
anormalidad anatómica que predisponga al 
desarrollo de infecciones. El estudio inicial 
debe ser una ecografía renal, por ser un mé-
todo no invasivo, accesible y de bajo costo. 
En base a la sospecha clínica y resultado de 
este estudio podrá optarse luego por reali-
zar una TAC o un urograma excretor.

Bacteriuria asintomática

Es la presencia de bacterias en el uroculti-
vo sin ocasionar síntomas en el paciente. El 
punto de corte para considerar significativo 
el desarrollo bacteriano en un urocultivo y 
la necesidad de tratamiento de la bacteriu-
ria dependerá de ciertas características del 
paciente. (Se detalla más adelante).

3. Infecciones urinarias complicadas

Las infecciones urinarias complicadas son 
aquellas que se presentan en pacientes con 
anormalidad anatómica o funcional y/o tie-
nen colocado un catéter urinario que pre-
dispone al desarrollo de esta patología y/o 
a la falla del tratamiento. Los factores de 
riesgo para el desarrollo de esta patología 
son las anomalías:

•	 Estructurales: próstatas agrandadas, cálcu-
los, vejiga neurogénica, obstrucciones, pre-
sencia de catéteres o stents, entre otras. 

•	 Metabólicas: diabetes, embarazo. 

•	 Del sistema inmune: trasplante renal, VIH, 
neutropenia. 

3.1. Infección urinaria en el embarazo

La mujer embarazada está más predispues-
ta a desarrollar infecciones urinarias, a raíz 
de cambios fisiológicos propios del estado 
de gravidez: dilatación ureteral con hidro-
nefrosis leve, mayor estasis urinaria, conse-
cuencia del mayor flujo miccional y el menor 
tono de la vejiga y uréteres. La glucosuria y 
proteinuria, también actúan como factores 
predisponentes. La incidencia de esta pato-
logía durante el embarazo es del 8%.

¿Cuáles son las consecuencias de una in-
fección urinaria no tratada en el embarazo?

La infección urinaria se ha asociado con un 
incremento del riesgo de bajo peso y pre-
maturez, así como hipertensión gestacio-
nal/preclampsia, anemia durante el emba-
razo y corioamnionitis.

Uso adecuado de la medicación durante el 
embarazo

La categoría de riesgo durante el embara-
zo es una manera de identificar los riesgos 
potenciales en el feto ocasionados por fár-
macos y así pod|er definir el potencial de 
un medicamento para producir defectos en 
el nacimiento o muerte fetal. Las categorías 
de la lista se encuentran determinadas apli-
cando las definiciones de la Administración 
de Drogas y Alimentos de Estados Unidos 
(FDA de sus siglas en inglés).

Categoría A: drogas que han sido proba-
das en un limitado número de embaraza-
das, sin un aumento significativo de mal-
formaciones o efectos directos o indirectos 
sobre el feto. No hay riesgo.

Categoría B: drogas que han sido proba-
das en gran número de embarazadas, sin 
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un aumento de malformaciones o efectos 
directos o indirectos sobre el feto.

Categoría C: drogas que, por su efecto far-
macológico, han causado o se cree que son 
sospechosas de causar daños peligrosos en 
fetos humanos o neonatos (sin ser malfor-
maciones) que son reversibles.

Categoría D: drogas que, por su efecto far-
macológico, han causado daños peligrosos 
o malformaciones en fetos humanos o neo-
natos que son irreversibles. Su uso queda a 
criterio médico.

Categoría X: drogas que, por su efecto far-
macológico, son de muy alto riesgo y causan 
daños permanentes o malformaciones en fe-
tos humanos. No deben utilizarse en el em-
barazo o si existe posibilidad de embarazo.

Bacteriuria asintomática

La prevalencia de bacteriuria asintomática 
durante el embarazo es relativamente alta 
(2-7%). Se la define como 2 urocultivos con-
secutivos con ≥ 105 UFC en una paciente 
totalmente asintomática. Se asocia con el 
desarrollo de pielonefritis (30-50% de no 
tratarse), con el consecuente aumento del 
riesgo de prematurez y bajo peso al nacer.

Se recomienda un urocultivo de rastreo a 
toda mujer embarazada dada su alta preva-
lencia, las consecuencias a las que se asocia 
y la disponibilidad de un tratamiento efec-
tivo.

La Dirección Nacional de Maternidad e In-
fancia del Ministerio de Salud de la Nación, 
para la pesquisa de bacteriuria asintomá-
tica recomienda un urocultivo antes de la 
semana 20 y otro entre las semanas 33 y 
35. La erradicación de la bacteriuria se ha 
asociado con una reducción del riesgo de 
desarrollar pielonefritis (77%) y de tener un 
recién nacido de bajo peso (34%), no ha-
biéndose demostrado hasta el momento 
tener efecto sobre la prematurez.

3.1.1. Tratamiento

Ante un rastreo positivo, el tratamiento re-
comendado es cefalexina 500 mg 2-4 veces 

al día o con nitrofurantoína 100 mg 4 veces 
al día durante 3-7 días. Finalizado el trata-
miento, en la embarazada, se sugiere reali-
zar un urocultivo de control.

El esquema de tratamiento antibiótico ele-
gido debe ser seguro tanto para la madre 
como para el feto.

Actualmente la resistencia de la E. coli ha-
cia la ampicilina, cercanas al 50% impiden 
su uso empírico.

Fármacos como la nitrofurantoína, al igual 
que las cefalosporinas de 1° generación 
por vía oral son los más usados y reco-
mendados para el tratamiento empírico a 
lo largo del embarazo.

La nitrofurantoína tiene bajo nivel de resisten-
cia para los uropatógenos habituales del trac-
to urinario, es resistente frente al Proteusssp 
y se debe evitar en pacientes con déficit de 
glucosa 6-P-deshidrogenasa, ya que puede 
desencadenar anemia hemolítica.

El TMS está contraindicado durante gran 
parte de la gesta:

•	 el primer trimestre del embarazo, debido a su 
efecto inhibidor del metabolismo del folato y 
el mayor riesgo de defectos del tubo neural;

•	 el último trimestre por el riesgo de kernicterus, 
especialmente en recién nacidos pretérminos.

La fosfomicina es un antibiótico que permi-
te una única toma diaria y ha demostrado 
ser seguro durante el embarazo.

Otros ATB como las fluoroquinolonas y las 
tetraciclinas deben ser evitados durante el 
embarazo por sus posibles efectos tóxicos.

3.2. Cistitis en el embarazo

Generalmente se presenta con los mismos 
síntomas que en la mujer no embarazada. 
Su presencia no se asocia con prematurez o 
bajo peso al nacer.

El diagnóstico debe ser confirmado con un 
urocultivo, aunque el inicio del tratamiento 
es empírico.

3.2.1. Tratamiento

El mismo debe ser extendido por siete días 
con alguna de los siguientes fármacos:
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CUADRO 12. TRATAMIENTO ANTIBIÓTICO EN ITU NO COMPLICADA EN LA EMBARAZADA 

Duración del tratamiento: 7 días

Las recurrencias son frecuentes (17%), por 
eso se sugiere realizar urocultivo de control 
en las primeras dos semanas después de fi-
nalizado el tratamiento. La paciente deberá 
seguirse en forma mensual con UC.

3.3. Pielonefritis en el embarazo

La presencia de pielonefritis durante el 
embarazo conlleva riesgos para la madre y 
para el bebé (prematurez, bajo peso), por 
eso el tratamiento debe instaurarse precoz-
mente.

La paciente debe internarse, realizar la in-
terconsulta con obstetricia, comenzar trata-
miento empírico y el diagnóstico debe ser 
confirmado con urocultivo, aconsejándose 
también realizar hemocultivos.

3.3.1. Tratamiento

Se recomienda que las pacientes emba-
razadas sean internadas para recibir trata-
miento endovenoso, rotándose a vía oral a 
las 48-72 hs. ante mejoría sintomática y au-
sencia de temperatura, según el resultado 
del antibiograma. Si el estado general ini-
cial es bueno y la mujer no presenta intole-
rancia, puede indicarse tratamiento vía oral 
desde el comienzo, siempre que se pueda 
realizar un seguimiento de la paciente.

Los fármacos de elección en caso de trata-
miento ambulatorio son las cefalosporinas 
de primera generación y ampicilina (ver cis-
titis en embarazo).

En caso de tratamiento parenteral, las dro-
gas recomendadas son las siguientes:

CUADRO 13. TRATAMIENTO ANTIBIÓTICO DE LA INFECCIÓN URINARIA ALTA EN EMBARAZADAS

Antibiótico Categoría FDA Dosis – intervalo

Ceftriaxona B 1 gr/ cada 24 hs

Cefalotina B 1 gr/ cada 8 hs

Ampicilina – sulbactam B 3 gr/ cada 8 hs

Gentamicina C 5 mg/kg cada 24 hs

Fuente: Levy Hara G. y cols. Consenso Argentino Intersociedades para el manejo de la Infección del Tracto urinario- 
Parte II” RevPanamInfectol 2007; 9(4): 50-64

Duración del tratamiento: 14 días

Debido al alto riesgo de recurrencia (25%), 
una vez resuelto el episodio debe seguirse 

a la paciente con urocultivos mensuales. De 
presentar un nuevo episodio o tener bac-
teriuria persistente debe indicarse profilaxis 
(postcoital o diaria) con:

Antibiótico Categoría FDA Dosis – intervalo

Cefalexina B 500 mg, 2–4 veces/día

Nitrofurantoína B 100 mg, 4 veces/día

Amoxicilina B 500 mg, 2–3 veces/día

TMS* C 160–180 mg, 2 veces/día

* Evitar durante el 1er y 3er trimestre.

Fuente: Levy Hara G. y cols. Consenso Argentino Intersociedades para el manejo de la Infección del Tracto Urinario- 
Parte II” RevPanamInfectol 2007; 9(4): 50-64.
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CUADRO 14. PROFILAXIS ANTIBIÓTICA DE LA INFECCIÓN URINARIA RECURRENTE EN EL EMBARAZO

Antibiótico Dosis diaria*

Ceftriaxona 40 mg – 200 mg

Cefalotina 50 – 100 mg

Ampicilina – sulbactam 250 mg

* Post-coital, diaria o intermitente. 

Fuente: Levy Hara G. y cols. Consenso Argentino Intersociedades para el manejo de la Infección del Tracto urinario- 
Parte II” RevPanamInfectol 2007; 9(4): 50-64

El desarrollo de Estreptococo agalactiae 
en un urocultivo, constituye un signo in-
directo de colonización genital. Su trata-
miento ha demostrado reducir el riesgo 
de ruptura prematura de membranas y 
parto pretérmino. Por este motivo, ante 
su hallazgo la paciente debe recibir trata-
miento y profilaxis intraparto.

Ante infecciones urinarias recurrentes en 
el embarazo, debe indicarse el estudio 
ecográfico reno-vesical en cualquier tri-
mestre del embarazo. Los estudios como 
el Urograma Excretor de la vía urinaria en 
búsqueda de anomalías se programarán 
a los dos meses post parto.

3.4. Infección urinaria en pacientes  
con cálculos en la vía urinaria

Las bacterias pueden colonizar el intersticio 
de los cálculos, favoreciendo el desarrollo 
de ITUs. Las ITUs producidas por organis-
mos productores de ureasa (Proteus, Sta-
phylococcus Aureus, Klebsiella, Pseudomo-
na, etc.), son inductoras de la formación de 
cálculos de estruvita o apatita. Su presencia 
debe sospecharse ante orinas persistente-
mente alcalinas (pH>=7.2). La manipula-
ción de los cálculos colonizados por bacte-
rias puede dar origen a infecciones severas.

Las manifestaciones clínicas de las ITUs en 
pacientes que tiene cálculos varían desde 
la forma clásica, recaídas o recurrencias fre-
cuentes y complicaciones como uropione-
frosis y sepsis.

El tratamiento antibiótico debe basarse en 
los antecedentes del paciente:

•	 Urocultivos previos

•	 Tratamientos antibióticos realizados con an-
terioridad: ¿Cuál fue el último esquema uti-
lizado?

El Consenso Argentino Intersociedades 
para el manejo de la Infección del Tracto 
Urinario sugiere iniciar con cefalosporinas 
de 3° o 4° generación asociadas a un ami-
noglucósido. Las quinolonas deben utilizar-
se con precaución ya que la resistencia en 
estos pacientes es elevada por la cantidad 
de esquemas previos recibidos.

Duración: debe extenderse por 10-14 días.

En los pacientes con litiasis, no se reco-
mienda el rastreo ni el tratamiento de la 
bacteriuria asintomática. Solo deberá soli-
citarse un urocultivo antes de realizar lito-
tricia o remover el cálculo quirúrgicamente.

3.5. Infección urinaria en hombres

La infección urinaria en hombres se con-
sidera una ITU complicada porque su in-
cidencia aumenta a partir de los 50 años, 
vinculándose a factores de riesgo como 
obstrucción urinaria, prostatitis crónica e 
instrumentalización de la vía urinaria. Se 
recomienda que la sospecha clínica sea 
confirmada con un urocultivo y su resultado 
guíe la elección del antibiótico, exceptuan-
do que el cuadro clínico determine comen-
zar el mismo empíricamente.

Toma de muestra: recomendar al paciente 
limpiar el meato uretral con agua y jabón 
y retraer el prepucio. Utilizar frasco estéril. 

En caso de incontinencia, la misma debe 
obtenerse mediante la colocación transi-
toria de una sonda vesical.
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•	 El punto de corte para considerar bacteriuria 
(103 UFC/ml)

•	 El germen más frecuentemente aislado 
continúa siendo la E. coli, aunque con me-
nor frecuencia que en la mujer (50%). Otros 
microorganismos involucrados son Proteus, 
Providencia, Enterococos, Staphylococos y 
Streptococos.

•	 El tratamiento antibiótico debe basarse en 
los antecedentes del paciente:

•	 urocultivos previos

•	 tratamientos antibióticos realizados con 
anterioridad: ¿Cuál fue el último esque-
ma utilizado?

El Consenso Intersociedades recomienda 
como opciones válida TMS, fluorquinolo-
nas o algunos de los esquemas descriptos 
para los pacientes con cálculos. El trata-
miento debe continuarse por 7 a 10 días en 
el caso de ITUs bajas y 10 a 14 días para las 
pielonefritis.

No se recomienda el uso de nitrofurantoína 
para tratar pacientes con pielonefritis, insu-
ficiencia renal o prostatitis.

¿Es necesario estudiar la vía urinaria ante 
un primer episodio?

En ausencia de síntomas, signos o resulta-
dos de laboratorio que hagan sospechar 
anomalías de las vías urinarias, no es nece-
sario estudiar en forma rutinaria a toda pri-
mera ITU en el hombre.

La realización de estudios de imáge-
nes y funcionales queda reservada para 
aquellos pacientes que presentan recu-
rrencia temprana, fracaso terapéutico 
o hematuria microscópica persistente. 
Los estudios a solicitar quedan a criterio 
del médico tratante, dependiendo de la 
sospecha clínica.

Ante recurrencia de la ITU, debe distinguir-
se entre reinfección y recaída:

•	 Recaída es producida por el mismo microor-
ganismo que no ha sido erradicado.

•	 Reinfección es causada por un nuevo ger-
men.

Esta distinción es importante para buscar 
causalidad. Las recaídas, se asocian a ano-
malías estructurales o funcionales de la vía 
urinaria siendo la causa más frecuente la 
prostatitis crónica.

El Consenso Intersociedades  considera 
que ante un paciente con recaída de ITU 
luego de tratamiento adecuado, se debe 
asumir la presencia de prostatitis cróni-
ca, el tratamiento empírico indicado para 
esta patología es de 28 días de tratamien-
to con:

•	 Ciprofloxacina (500 mg cada 12 hs) ó

•	 Norfloxacina (400 mg cada 12 hs) ó

•	 Ofloxacina (200 mg cada 12 hs).

Ante un paciente con recaída de ITU lue-
go de tratamiento adecuado, se debe 
asumir la presencia de prostatitis crónica 
y dar el tratamiento adecuado.

La elección se basa en disponibilidad y/o 
de los recursos sanitarios disponibles. Si el 
paciente, pese a este tratamiento, continúa 
sintomático o presenta recurrencia de ITU, 
se recomienda estudiar la vía urinaria.

3.6. Infección urinaria  
en pacientes diabéticos

La Diabetes Mellitus, independientemen-
te del tipo, control metabólico y presencia 
de complicaciones, triplica la incidencia de 
ITUs y bacteriuria asintomática. Además, se 
asoció a casos más severos de pielonefritis, 
mayores tasas de internación por esta pato-
logía y hospitalizaciones más prolongadas. 
En todo paciente diabético con sospecha 
de ITU se debe:

•	 Realizarse un urocultivo.

•	 Comenzar tratamiento empírico.

•	 Ante hiperglucemia, cetonuria, comenzar in-
sulinización transitoria.

•	 Descartarse descompensación metabólica 
(cetoacidosis, síndrome hiperosmolar) y/o 
síndrome de respuesta inflamatoria sistémi-
ca, para lo cual el paciente debe ser inter-
nado.
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Para los casos que pueden ser tratados en 
forma ambulatoria se sugiere comenzar tra-
tamiento empírico con fluorquinolonas vía 
oral como ciprofloxacina o utilizar amoxicili-
na-clavulánico. En los pacientes con catete-
rismo crónico o que hayan recibido esque-
mas antibióticos previamente se sugiere 
comenzar con los siguientes esquemas:

•	 cefalosporinas de 3ra o 4ta generación + 
aminoglucósido,

•	  β lactámico antipseudomonas + inhibidor 
de beta lactamasa o

•	 carbapenem.

Se debe recordar que todos estos ATB son 
de administración parenteral. 

El tratamiento de la pielonefritis debe ex-
tenderse por 10 a 14 días.

En aquellos pacientes que sean internados 
por pielonefritis severas, y que la respuesta 
luego de 48hs de tratamiento no sea ade-
cuada, se recomienda derivar a un centro 
de mayor complejidad donde se pueda 
realizar ecografía en primera instancia o 
TAC con el objetivo de descartar pielonefri-
tis enfisematosas, pielonefritis xantogranu-
lomatosa o complicaciones como necrosis 
papilar renal y/o abscesos renales o peri-
rrenales. Igual recomendación se extiende 
para aquellos pacientes a los que se les in-
dique tratamiento ambulatorio.

El estudio de la vía urinaria una vez finaliza-
do el episodio está recomendado en aque-
llos pacientes sin alteraciones conocidas 
que hayan requerido internación.

Para la prevención de nuevos episodios y 
complicaciones se recomienda:

•	 Mantener un adecuado control metabólico 
(Hb glicosilada <7)

•	 Indicar profilaxis en mujeres sexualmente 
activas que tengan dos o más episodios de 
ITU en un año, relacionados con la actividad 
sexual

•	 Limitar el uso de catéteres urinarios

•	 Control metabólico óptimo

•	 Tener glucemias normales antes de cirugías 
u otros procedimientos asociados a stress.

3.6.1. Diagnóstico

Se debe sospechar ITU ante la presencia 
de fiebre, dolor hipogástrico, dolor lumbar, 
síntomas gastrointestinales, bacteriemia 
sin otro foco, diaforesis, letargia, aumento 
de la espasticidad, pérdida de orina entre 
cateterismos (en pacientes sometidos a 
sondaje intermitente). La fiebre y los sínto-
mas vesicales muchas veces se relacionan 
con una obstrucción del catéter y no con 
una ITU. Además, la sonda puede reducir 
la disuria y el tenesmo vesical, dificultando 
el diagnóstico. La sospecha clínica siempre 
debe corroborarse con un urocultivo.

¿Cuál es el punto de corte para considerar 
bacteriuria significativa en estos pacientes?

•	 102 UFC/ml (excepto ante candiduria en el 
que el punto de corte es 103 UFC/ml). Cuan-
do esto se acompaña de síntomas y piuria, 
debe considerarse la presencia de ITU.

•	 En el paciente sondado, la infección urinaria 
no siempre se correlaciona con la presencia 
de leucocituria, por lo cual ante sospecha clí-
nica su ausencia no es útil para desechar la 
presencia de una ITU.

•	 En pacientes sondados en forma crónica se 
recomienda cambiar el catéter previo a la 
toma del urocultivo. Este procedimiento se 
asocia con menores días de fiebre y bacte-
riuria luego de iniciado el tratamiento anti-
biótico, menor cantidad de urocultivos poli-
microbianos.

Un método muy utilizado para la toma de 
urocultivo es la punción de la sonda proxi-
mal. En pacientes recientemente sondados 
no hay estudios que comparen este proce-
dimiento con el recambio del catéter pre-
vio a la toma de muestra, como para poder 
realizar una recomendación.

3.6.2. Tratamiento

El tratamiento empírico debe tener co-
bertura para Pseudomona aeruginosa, 
(especialmente en stents colocados en los 
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últimos 30 días), adecuándose luego a los 
resultados del urocultivo. El tratamiento 
debe incluir la extracción del stent, en la 
medida que esto sea clínicamente posible. 
La administración del antibiótico debe ex-
tenderse a 10-14 días si se retiró el dispo-
sitivo; de lo contrario deberá ser de tres 
semanas.

4. Prostatitis

4.1. Prostatitis aguda

Es una entidad caracterizada por la pre-
sencia de fiebre de inicio agudo, disuria, 
dolor perineal, polaquiuria, síntomas obs-
tructivos y puño percusión negativa. Pue-
de estar acompañada de dolor, tumefac-
ción y calor local. El dolor a la palpación 
prostática está siempre presente, pero el 
tacto rectal no es mandatorio y debe ha-
cerse con cuidado, porque puede desen-
cadenar bacteriemia.

La presencia de piuria y un urocultivo posi-
tivo asociado a la clínica descripta, no deja 
dudas diagnósticas. Los gérmenes halla-
dos con mayor frecuencia son las entero-
bacterias.

El tratamiento se debe sostener por dos se-
manas, en el caso de falta de respuesta al 
tratamiento está indicada la realización de 
ecografía para descartar abscesos prostá-
ticos. Si se encuentra un absceso se debe 
realizar el drenaje quirúrgico y dar trata-
miento ATB por dos semanas desde el mo-
mento de drenaje.

Si se sospecha clínicamente prostatitis, se 
debe iniciar tratamiento ATB en forma em-
pírica luego de tomar las muestras para 
sedimento y urocultivo. Los fármacos que 
se utilizan son las quinolonas, dentro de las 
cuales por sus características farmacocinéti-
cas, la ciprofloxacina es de elección, en dosis 
de 400 mg cada12 horas por vía endovenosa 

o 750 mg cada 12 horas por vía oral. Ante 
bacteriemia o signos de compromiso sisté-
mico se recomienda iniciar tratamiento en-
dovenoso con ceftriaxona 1g/día.

4.2. Prostatitis crónica

Los síntomas son vagos: disuria leve que se 
puede asociar a dolor lumbar, anteceden-
tes de prostatitis aguda en presencia de fe-
brícula o ausencia de fiebre.

Ante un paciente con recaída de ITU lue-
go de tratamiento adecuado, se debe 
asumir la presencia de prostatitis crónica 
y dar el tratamiento adecuado.

La presencia de piuria asociada a un uro-
cultivo positivo, en presencia de dolor 
leve a moderado a la palpación prostéti-
ca son característicos. En el caso de en-
contrar calcificaciones, éstas no resuelven 
con el tratamiento ATB y se debe realizar 
tratamiento quirúrgico (resección transu-
retral de la próstata). Se debe consultar al 
urólogo.

Para descartar las calcificaciones se debe 
solicitar en forma rutinaria un estudio por 
imágenes (ecografía transrectal) y aunque 
es poco frecuente, se debe descartar la 
presencia de abscesos.

Los gérmenes más frecuentes son las en-
terobacterias. El tratamiento ATB se debe 
prolongar por uno a tres meses.

Tratamiento oral:

Quinolonas (ciprofloxacina 500 mg cada 
12 horas, norfloxacina 500 mg cada 12 ho-
ras o Ofloxacina 200 mg cada 12 horas). La 
ciprofloxacina es el fármaco de elección 
por su espectro antibacteriano más ajus-
tado que reduce la emergencia de resis-
tencia y efectos adversos y por el costo. 
Otras alternativas: doxiciclina 100 mg por 
día o TMS-SMX 80/400 mg cada 12 horas 
por 28 días.

•
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Hiperplasia  
Prostática Benigna (HPB)

•

1. Introducción

La hiperplasia benigna de próstata es 
una patología muy prevalente en los 
hombres mayores de 50 años. Por lo 
tanto, es fundamental conocer el trata-
miento de los síntomas, el manejo del 
paciente, y el momento oportuno para 
derivarlo al especialista.

Anatómicamente, la próstata se halla de-
bajo del cuello vesical y alrededor de la 
uretra. En la próstata periuretral se en-
cuentran las zonas preprostática y de tran-
sición, donde se origina la HPB, mientras 
que más alejada de la uretra y cerca del 
recto está la zona periférica, donde se ori-
gina el cáncer.

En las biopsias, la prevalencia de la HPB es 
del 50% en pacientes de alrededor de 60 
años y mayor del 80% en los de 80. Las ma-
nifestaciones clínicas de HPB son variadas 
con lo que la determinación de la prevalen-
cia por clínica es muy dificultosa; más aún 
si tenemos en cuenta que gran parte de 
los mayores de 80 presentan síntomas uri-
narios. De todas maneras, el primer diag-
nóstico a considerar en un paciente mayor 
de 50 años con síntomas urinarios de varios 
meses de evolución es la HPB.

2. Cuadro clínico

Las principales manifestaciones clínicas se 
pueden dividir en síntomas obstructivos e 
irritativos:

•	 Síntomas obstructivos. Se producen por la 
estrechez uretral que aumenta la resistencia 
a la salida de la orina de la vejiga. Se obser-
van dificultades para iniciar la micción, cho-
rro débil o afinado, chorro intermitente, go-
teo posmiccional, vaciamiento incompleto.

•	 Síntomas irritativos. Son el principal motivo 
de consulta, ya que alteran la vida normal del 
paciente. Se caracterizan por alta frecuencia, 
urgencia, nicturia e incontinencia de urgen-
cia. No se conoce claramente la fisiopatolo-
gía, pero se presume un compromiso secun-
dario del detrusor.

La sintomatología de la HPB se instala 
gradualmente, durante varios años. Los 
síntomas no son específicos, por lo que 
es necesario descartar otras patologías 
con el examen clínico minucioso y algu-
nas pruebas sencillas.

2.1. Diagnósticos diferenciales

2.1.1. Cáncer de próstata

En el tacto rectal, la próstata normal tiene 
una consistencia “como la punta de la na-
riz”. En la HPB puede volverse duro-elástica 
como la eminencia tenar. Ahora bien, la pal-

HIPERPLASIA PROSTÁTICA BENIGNA (HPB)



436

HIPERPLASIA PROSTÁTICA BENIGNA (HPB)

pación de un nódulo duro, o si la próstata 
impresiona infiltrada por un tejido duro e 
irregular, de consistencia como la del hueso 
malar, se debe sospechar el diagnóstico de 
cáncer. La utilización como screening de cán-
cer de próstata precoz del dosaje de valores 
de PSA es controvertida debido a la baja es-
pecificidad. No se recomienda su utilización 
en pacientes asintomáticos. Tanto el cáncer 
como la HPB pueden presentar valores de 
PSA entre 4 ng/ml y 10 ng/ml. Si se consi-
dera la prevalencia elevada de la HPB, un 
paciente con estos valores de PSA tiene el 
80% de posibilidad de presentar HPB y 20% 
de presentar cáncer. Es por eso que siempre 
debe realizar una biopsia transrectal (BTR) 
para confirmar el diagnóstico de cáncer.

Es importante tener en cuenta que, si bien la 
BTR tiene baja morbilidad y casi no presenta 
mortalidad, es un procedimiento invasivo y 
no está libre de complicaciones. La deter-
minación indiscriminada del PSA llevaría a la 
realización de muchas BTR, que aumentaría  
la cantidad total de complicaciones. Ade-

más, aunque la incidencia de complica-
ciones sea aceptable, no se ha demostra-
do que el diagnóstico precoz disminuya 
la morbimortalidad asociada al cáncer de 
próstata.

No se debe solicitar PSA a pacientes asin-
tomáticos, sólo debe ser utilizado para el 
estudio de los pacientes con dificultades 
en la micción o ante hallazgos en el exa-
men físico. 

Si el valor está entre 4 ng/ml y 10 ng/ml 
se debe realizar el diagnóstico diferencial 
entre HPB, cáncer y prostatitis; con valores 
mayores de 10 la posibilidad de cáncer au-
menta y si el valor es mayor de 15 el diag-
nóstico de cáncer es casi de certeza.

Con un valor de PSA mayor a 10ng/ml 
o un tacto rectal que detecte una lesión 
indurada se debe solicitar biopsia ecodi-
rigida y derivar al urólogo.

Recordar que el PSA no se eleva luego de 
un tacto rectal, pero sí luego del masaje o 
instrumentación prostática.

IMAGEN 1. ECOGRAFÍA

Vejiga con sonda vesical, debajo se observa la próstata con imagen hipoecoica. En correlación con los valores de PSA se 
debe valorar la realización de biopsia.

2.1.2. Cáncer de vejiga

El síntoma principal y más frecuente del cán-
cer de vejiga es la hematuria macroscópica, 

que es inespecífico. El sedimento de orina 

permite observar la presencia de hematuria 

microscópica. Si el sedimento es normal, el 
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PROBLEMAS DE ALTA DEMANDA EN EL CONSULTORIO MÉDICO PENITENCIARIO

diagnóstico de cáncer de vejiga es poco pro-
bable, aunque no se descarta completamen-
te, ya que en etapas iniciales puede manifes-
tarse sólo por síntomas irritativos. 

Los factores de riesgos principales son el 
tabaquismo y la exposición laboral, espe-
cialmente a derivados del benceno y anili-
nas, que se utilizan en la coloración de telas, 
tejidos, cueros, fábricas de goma y pinturas.

2.1.3. Infección urinaria baja y prostatitis

Se debe pedir un urocultivo en caso de sos-
pecha clínica o sedimento con piuria (5 ó 
más leucocitos por campo) o piocitos (leu-
cocitos que albergan en su citoplasma gran 

cantidad de gérmenes fagocitados). No es 
necesario realizar el masaje prostático pre-
vio a la obtención de la muestra. 

2.1.4. Estrechez uretral

Suele ser consecuencia de un proceso infla-
matorio uretral. Los antecedentes de resec-
ción transuretral, instrumentación uretrales 
o uretritis purulenta requieren de la evalua-
ción por el urólogo.

2.1.5. Contractura del cuello vesical

Se presenta con síntomas urinarios bajos, 
aunque la mayor prevalencia se observa 
entre la tercera y cuarta década de la vida. 
Debe ser evaluado por el urólogo.

IMAGEN 2. ECOGRAFÍA DE VEJIGA

Se observa sonda vesical y paredes engrosadas por esfuerzo aumentado.

2.1.6. Hiperactividad del detrusor

Los síntomas más frecuentes son los irri-
tativos como la urgencia, la incontinencia 
de urgencia, la nocturia, pero también se 
pueden presentar síntomas obstructivos, 
si se asocia a hipotonía vesical, frecuente 
en los ancianos.

En pacientes de entre 30 y 50 años, la hipe-
ractividad del detrusor suele ser secunda-
ria a cistitis, HPB y cáncer de vejiga, entre 

otros. En personas mayores, la hiperactivi-
dad del detrusor puede producirse sin una 
causa identificable, quizá por disminución 
del control inhibitorio de la corteza cerebral 
sobre la vejiga. La enfermedad de Parkin-
son y las demencias también se asocian a la 
hiperactividad del detrusor. 

Para el diagnóstico es usualmente nece-
saria la flujometría y la evaluación por el 
urólogo.
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2.1.7. Vejiga neurogénica

El diagnóstico debe considerarse con el an-
tecedente de enfermedad neurológica o la 
presencia, al examen físico, de esfínter anal 
hipotónico o atónico en el tacto rectal.

3. Diagnóstico

El diagnóstico de HPB es esencialmente 
clínico y es fundamental realizar una buena 
anamnesis. Los estudios complementarios 
serán útiles para evaluar eventuales com-
plicaciones, documentar el grado de obs-
trucción y considerar otros diagnósticos di-
ferenciales, pero ninguno otorgará certeza 
diagnóstica de HPB. 

Se debe evaluar la gravedad de los sínto-
mas, ya que esto determinará el tratamien-
to. En los casos leves, no es necesario co-
menzar tratamiento farmacológico, que sí 
se indicará en casos moderados o graves.

Es necesario tener en consideración cuánto 
se altera la vida cotidiana por los síntomas 
del paciente: por ejemplo, en algunos ca-
sos, levantarse a orinar durante la noche es 
bien tolerado y en otros no. En ocasiones 
los síntomas son leves, pero el paciente 
sufre por el temor de que se trate de un 
cáncer, que debe ser despejado con una 
adecuada explicación.

3.1. Examen físico

Un tacto rectal es imprescindible para eva-
luar el tamaño y la consistencia de la prós-
tata, la presencia de nódulos o asimetría, y 
el tono del esfínter anal.

Una próstata pequeña no descarta la HPB, 
con el tacto se palpan los lóbulos periféri-
cos y el crecimiento del tejido periuretral no 
es accesible al mismo. Un paciente puede 
tener obstrucción urinaria baja por adeno-
ma de próstata con una próstata pequeña 
al tacto rectal. Cuando la próstata es gran-
de (mayor de 40 gramos), ésta puede ser el 
origen de los síntomas obstructivos, aunque 
con muchas excepciones. Por ello, el tacto 

rectal tiene baja sensibilidad y especificidad 
para detectar o descartar obstrucción y sólo 
es útil para evaluar inicialmente la presencia 
de cáncer, el tono del esfínter anal para des-
cartar la disfunción vesical de origen neuro-
génico y para decidir el tratamiento farma-
cológico inicial según el tamaño prostático. 

3.2. Estudios complementarios

Se debe solicitar:

•	 En caso de sospecha de infección urinaria, 
sedimento de orina y urocultivo para evaluar 
la presencia de hematuria o infección 

•	 Función renal: los valores de creatinina plas-
mática son útiles para determinar si existe 
compromiso de la función renal por la obs-
trucción. 

Estudios opcionales

•	 PSA: sirve para el diagnóstico diferencial 
de cáncer de próstata. Sin embargo existen 
casos de falsos positivos y, ocasionalmente, 
falsos negativos.

•	 Flujometría: es especialmente útil en los 
pacientes mayores de 75 años con síntomas 
urinarios bajos, particularmente si predomi-
nan los síntomas irritativos, para diferenciar 
obstrucción de hiperactividad del detrusor, 
dado que la prevalencia de esta última pa-
tología es mayor en este grupo etario.

La flujometría permite medir el flujo urina-
rio por segundo. Para que la técnica sea 
correcta, el volumen total de orina debe 
ser mayor o igual a 150 ml. El flujo mayor 
de 15 ml/seg prácticamente excluye la obs-
trucción significativa. Si el flujo es menor 
de 15 ml/seg o de 10 ml/seg, aumenta la 
posibilidad de obstrucción como causa de 
los síntomas, sin embargo, algunos pacien-
tes presentan estos valores por debilidad 
del detrusor y no por obstrucción. Contra-
riamente, en caso de obtener valores nor-
males en el estudio, puede aún existir obs-
trucción que sea vencida por contracción 
aumentada del detrusor.

•	 Ecografía: la ecografía renal y vesical se 
debe realizar en todos los pacientes con 
insuficiencia renal crónica. El clearance de 
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PROBLEMAS DE ALTA DEMANDA EN EL CONSULTORIO MÉDICO PENITENCIARIO

creatinina normalmente disminuye 10 ml por 
década después de los 30 años. Si la función 
renal es normal, la ecografía no es necesaria.

La ecografía también permite medir el resi-
duo postmiccional (RPM) siempre que éste 
sea mayor de 100 ml. Cuando el residuo es 

mayor a 150 ml, se considera que la obs-
trucción es grave. Por otro lado, la eco-
grafía es útil para evaluar la presencia de 
cálculos vesicales, que siempre se deben 
considerar en el diagnóstico diferencial de 
estos pacientes.

IMAGEN 3. ECOGRAFÍA PROSTÁTICA TRANSRECTAL

Se observa próstata normal.

•	 Uretrocistoscopía: no se debe usar como es-
tudio de rutina. Algunos urólogos la utilizan 
en la planificación quirúrgica.

El manejo clínico consistirá en confirmar 
que la causa de los síntomas es la HBP, 
cuantificar los síntomas, realizar el tacto 
rectal, evaluar la función renal y solicitar 
un análisis de orina.

El PSA, la flujometría y la medición de RPM 
son útiles, fundamentalmente, en los pa-
cientes con predominio de síntomas irrita-
tivos y escasos síntomas de obstrucción. La 
evaluación con estudios más complejos o 
invasivos se decidirá con el urólogo.

3.4. Complicaciones

3.4.1. Retención aguda  
completa de orina (RACO)

La presentación del cuadro de RACO es un 
episodio imprevisible y agudo que puede 

ocurrir en cualquier momento de la evolu-
ción, inclusive en los pacientes con síntomas 
leves y como primera manifestación de la 
enfermedad. Tiene una incidencia del 1,5% 
al 2,5 % de los pacientes con HBP por año.

Se deben buscar causas desencadenantes 
como cirugías no urológicas, instrumenta-
ción de la uretra y el consumo de ciertos 
medicamentos. El tratamiento de urgencia 
es la colocación de una sonda vesical e ini-
ciar inmediatamente tratamiento con alfa 
bloqueantes y el manejo posterior debe ser 
hecho por el urólogo. De no poder realizar 
una consulta a la brevedad con urología, se 
recomienda retirar la sonda a los 4 días de 
iniciado el tratamiento con alfabloqueantes. 

El deterioro de la función renal por obstruc-
ción prostática es poco frecuente, si existe, 
es una indicación clara de cirugía. Todo pa-
ciente que presentó RACO debe ser deri-
vado al urólogo.
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3.4.2. Infección urinaria

La infección urinaria recurrente por prosta-
titis crónica o por reinfección debido a un 
RPM elevado es una indicación de cirugía.

3.4.3. Hematuria

La HPB es una de las causas más frecuen-
tes de hematuria en los ancianos, debido 
a la fragilidad de los vasos submucosos de 
la uretra prostática. Sin embargo, en todo 
paciente con diagnóstico de HBP y hema-
turia se deben descartar otras causas de 
hematuria como las infecciones urinarias, 
cálculos, neoplasias y glomerulopatías. La 
evaluación de la hematuria debe incluir un 
urocultivo, ecografía renal, radiografía di-
recta del árbol urinario para detectar cálcu-
los y, eventualmente, una cistouretroscopía 
con eventual PAP urinario. Si con esto no 
se llega al diagnóstico de la causa, se debe 
considerar realizar una pielografía. 

4. Tratamiento

En los pacientes con síntomas, que no han 
presentado complicaciones, el objetivo del 
tratamiento es sólo el alivio sintomático. 
Por ello, en los pacientes con síntomas le-
ves, e inclusive en algunos individuos con 
síntomas moderados, que no alteran signi-
ficativamente la calidad de vida, se puede 
optar por no indicar tratamiento.

La evolución de la enfermedad es muy va-
riable, algunos pacientes mejorarán sin tra-
tamiento, otros permanecerán estables por 
años y otros empeorarán progresivamente 
o desarrollarán complicaciones.

Es importante informar al paciente que la 
enfermedad no siempre es progresiva y que 
el objetivo del tratamiento es solo aliviar los 
síntomas, de modo que pueda decidir si de-
sea recibir tratamiento o esperar. En los pa-
cientes con síntomas leves, el tratamiento 
farmacológico o quirúrgico no previene la 
progresión de la enfermedad o el desarrollo 
de complicaciones, por lo que no está indica-
do. En los casos leves o moderados no com-
plicados, es muy importante que el paciente 
tome la decisión de operarse con el urólogo.

Si se decidió la conducta expectante, se 
debe reevaluar al paciente en forma anual 
para detectar la progresión de la enferme-
dad o la presencia de complicaciones.

Algunos pacientes con síntomas leves y la 
mayoría de los que tienen síntomas modera-
dos optarán por recibir tratamiento. Se debe 
comenzar el tratamiento con fármacos, ya 
que muchos nunca necesitarán cirugía. 

4.1. Tratamiento farmacológico

4.1.1. Alfa Bloqueantes

A diferencia del finasteride, que actúa so-
bre el parénquima prostático para reducir 
su tamaño, los α1 bloqueantes actúan so-
bre los receptores α1 adrenérgicos que se 
encuentran en concentraciones elevadas 
en el piso de la vejiga, el esfínter vesical 
interno y las células musculares lisas del es-
troma de la próstata hiperplásica. Estos fár-
macos favorecen la relajación del músculo 
liso prostático, por lo que disminuyen la re-
sistencia del flujo urinario, pero no afectan 
el tamaño total de la glándula.

IMAGEN 3. ALFA 1 BLOQUEANTES Y SU DOSIFICACIÓN

Fármaco Dosificación 

Terazosín
Dosis de inicio: 1-2 mg/día
Aumentar en forma semanal o quincenal hasta 5-10 mg/día, que es la dosis de 
mantenimiento

Doxazosin Dosis de inicio: 1-2 mg/día.
Dosis de mantenimiento 4 mg/día

Tamsulosin 0,4 mg/día al acostarse, no es necesario el ajuste posológico
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Cuando se evaluó la eficacia del terazosín, 
se observó que 10 mg diarios mejoraban los 
síntomas de la escala de AUA en un 40%. En 
otro estudio se observó que el terazosín me-
joraba el puntaje de la escala de AUA en 4 
puntos y la flujometría en aproximadamente 
2,5 mi. El efecto comienza aproximadamen-
te a las dos semanas y el efecto máximo se 
observa entre las 6 y 12 semanas y persiste 
en los tratamientos prolongados. Si bien se 
considera que todos los α bloqueantes ten-
drían eficacia similar, no hay estudios que 
los comparen.

En los estudios con terazosín se observó que 
tiene efecto antihipertensivo y disminuye la 
presión arterial sistólica aproximadamente 
15 mmHg en los pacientes hipertensos y 4 
mmHg en los normotensos. El efecto anti-
hipertensivo de los otros a bloqueantes es 
similar, excepto para el alfuzosín.

Según los estudios realizados, existen 3 tipos 
de receptores α1: los α1a, los α1b y los α1c. 
Los α1a serían específicos del músculo liso 
prostático, mientras que los α1b predominan 
en el músculo liso vascular. Se postula que el 
alfuzosín tiene menos efecto antíhipertensivo 
porque su efecto es más específico sobre los 
receptores α1a, pero es un fármaco de vida 
media corta por lo que se lo debe administrar 
tres veces al día; esto limita su utilidad para 
un tratamiento crónico como el de la HPB.

Efecto sobre las complicaciones: A diferen-
cia del finasteride, no se demostró que es-
tos medicamentos sean útiles para prevenir 
las complicaciones.

Efectos adversos: se relacionan fundamen-
talmente con el efecto antihipertensivo; 
cansancio, mareos, hipotensión ortostática, 
síncope y rinitis. Cuando un paciente toma 
antihipertensivos se debe disminuir las do-

sis o suspenderlos al iniciar el tratamiento 
con α bloqueantes.

4.1.2. Finasteride

El principal estímulo androgénico para el 
crecimiento prostático es la 5 hidroxi-tes-
tosterona que se produce por acción de 
la enzima 5α reductasa. El finasteride es 
un inhibidor de esta enzima, que inhibe la 
producción de 5 hidroxi-testosterona, por 
lo que inhibe el estímulo hormonal más im-
portante de la próstata. Por ello, favorece 
la disminución del tamaño del parénquima 
prostático. Como en otros tejidos depen-
dientes de los andrógenos, la testosterona 
actúa directamente, sin necesitar la acción 
de la 5α reductasa, por lo que el finasteride 
prácticamente no tiene acción fuera de la 
próstata. La excepción es el folículo piloso 
que depende de la acción de la hormona y 
tiene 5α reductasa. Por ello, el finasteride 
también se utiliza en el tratamiento de la 
alopecia androgénica y el hirsutismo. 

El inicio del efecto puede demorar varias se-
manas y el beneficio máximo puede demo-
rar un año. La dosis para el tratamiento de la 
HPB es de 5 mg una vez al día, puesto que 
las dosis mayores no son eficaces. Con este 
tratamiento se observa que el tamaño de la 
próstata disminuye entre el 19% y el 30%; el 
flujo urinario aumenta entre 1,5 ml/seg y 1,7 
ml/seg y el puntaje de los síntomas obstruc-
tivos y no obstructivos mejora un 20%. Los 
pacientes con mayor volumen prostático y 
síntomas moderados o graves suelen ser los 
que más se benefician. En los pacientes con 
próstata pequeña, el finasteride en general 
no tiene efecto. El tratamiento se puede 
continuar indefinidamente.

Efectos adversos: el 5% de los pacientes 
presenta disfunción sexual o problemas en 
la eyaculación.

Fármaco Dosificación 

Afluzosín
Es de vida media corta
Dosis de inicio. 2,5 mg/día al acostarse
Dosis de mantenimiento 2,5 mg el 8 horas
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Disminuye los valores de PSA a la mitad, 
por lo que se debe considerar cuando se 
evalúa el PSA de un paciente.

El finasteride se tolera bien y produce me-
joría de los síntomas y de la flujometría en 
los pacientes con prostatismo moderado a 
grave y próstata aumentada de tamaño. Sin 
embargo, la mejoría es modesta y no está 
claro si se relaciona con un alivio significa-
tivo en la vida del paciente. En la práctica 
diaria se debe considerar que algunos pa-
cientes mejoran solos y que el efecto pla-
cebo puede ser significativo, por lo que es 
difícil conocer la causa de la recuperación 
en los pacientes que consumen finasteride.

4.1.3. Elección del fármaco 

Los α bloqueantes son eficaces indepen-
dientemente del tamaño prostático mien-
tras que el finasteride es efectivo sólo en las 
próstatas grandes, con PSA entre 4 ng/ml 
y 10 ng/ml. Si en el tacto rectal el paciente 
tiene la próstata pequeña, se debe comen-
zar el tratamiento con alfa bloqueantes, si 
es grande se podrá optar por uno u otro 
fármaco. Aunque la evidencia no es defini-
tiva, también estos pacientes se beneficia-
rían con los α bloqueantes.

Además, los α bloqueantes tienen un inicio 
de acción más rápido. En los hipertensos se 
pueden utilizar para tratar la hipertensión 
arterial permitiendo tratar dos patologías 
con un único fármaco.

El finasteride tiene la ventaja de que no 
necesita titulación y tiene bajo índice de 

complicaciones. Además se recomienda 
en los ancianos frágiles con antecedentes 
de hipotensión ortostática, caídas o sínco-
pe. En los pacientes con próstata grande y 
síntomas graves que no desean o no pue-
den operarse, se puede optar por la aso-
ciación de ambos fármacos.

4.2. Tratamiento quirúrgico

El tratamiento de elección de la HPB, y con 
el que se comparan los nuevos tratamientos, 
es la resección transuretral (RTU). La RTU que 
se indica y se realiza adecuadamente mejo-
ra los síntomas de un 85%de los pacientes. 
Esto implica que el 15% de los pacientes a 
los que se les realiza esta cirugía no mejoran 
y de los que mejoran, muchos persisten con 
síntomas. Además se debe considerar que 
el tratamiento farmacológico y la cirugía no 
son tan útiles para los síntomas irritativos, 
que son los que más afectan al anciano. La 
mejoría de la flujometría con la RTU es de 
aproximadamente 6 ml/seg.

La RTU se debe indicar en aquellos pacien-
tes que presentan síntomas moderados o 
graves, cuando se encuentra comprometi-
da su calidad de vida, con una flujometría 
menor de 15 ml/seg que fracasaron con 
tratamiento farmacológico. Sí el paciente 
refiere síntomas graves pero la flujometría 
es mayor de 15 ml/seg, se deberá realizar 
un estudio urodinámico formal.

Otras indicaciones de cirugía son la infección 
urinaria recurrente, la RACO, la hematuria 
recurrente, los cálculos vesicales y la urone-
frosis, esta última es una indicación absoluta.

•
Bibliografía

RUBINSTEIN, A., TERRASA, S., Medicina Familiar y Práctica 

Clínica Ambulatoria, Buenos Aires, Medica Panamericana, 

2da. ed., 2006.

DEPARTAMENTO DE FARMACOEPIDEMIOLOGÍA, SEGURO SOCIAL, 

“Hiperplasia Prostática Benigna”, Guía de Práctica Clíni-

ca, Costa Rica, 2005.

SPATAFORA, et al., “Evidence-based guidelines for the 
threatment of lower urinary tract symptoms related to un-
clomplicated benign prostatic hyperplasia in Italy: updated 
summary from AURO”, TherAdvUrol, 2012; 4(6): 279-301.

COZAR-OLMO, et al., “Consenso sobre el impacto de la 

nueva evidencia científica disponible sobre la hiperpla-

sia benigna prostática”, Actas UrolEsp, 2012; 36:265-75. 



443

A
te

nc
ió

n 
y 

C
ui

da
do

 d
e 

la
 S

al
ud

 d
e 

Pe
rs

on
as

 P
ri

va
da

s 
de

 s
u 

Li
be

rt
ad

Cefaleas
•

CEFALEAS

Las cefaleas se definen como el dolor de 
los tejidos sensibles del cráneo y la cara, 
dentro de los que se encuentran los ojos, 
los senos paranasales, el tejido celular sub-
cutáneo, la piel, los vasos, los oídos, las 
meninges, los pares craneales, entre otros.

El 75% de la población sufre al menos un 
episodio anual, el 5% consulta, y, de éstos, 
el 1% tiene patología intracraneal severa, 
mientras que sólo 1/3 lo tiene como única 
manifestación. 

Las cefaleas pueden ser primarias, si no tie-
nen causa estructural demostrable y se las 
denomina secundarias cuando se deben a 
procesos estructurales.

El diagnóstico de cefalea es clínico.

Es importante caracterizar el dolor para 
evaluar si es primario o secundario, para 
realizar diagnóstico o evaluar la necesidad 
de realizar estudios complementarios. 

Características del dolor: 

Comienzo: el inicio agudo de un dolor, que 
en pocos minutos alcanza gran intensidad 
en una persona sin antecedentes de mi-
graña, debe hacer sospechar al médico de 
que se trate una causa secundaria y grave, 
como una hemorragia. 

La cefalea tensional suele tener un comien-
zo subagudo. La migraña puede tener un 
inicio agudo o subagudo en cada episo-
dio, pero se considera una dolencia cróni-
ca dado que estos episodios de presenta-
ción acompañan al paciente a lo largo de 
toda la vida.

Frecuencia, horario y duración: el perfil 
temporal también puede orientar al médi-
co en la causa. Un dolor basal, que osci-
la de intensidad, suele ser tensional; uno 
que evoluciona por episodios debe hacer 
pensar en migraña, cefalea en racimos o 
trigeminal. 

Localización: la migraña es unilateral en el 
70% de los casos. La tensional suele ser bila-
teral. La cefalea en clúster (racimos) y la neu-
ralgia del trigémino son siempre unilaterales.

Carácter: continuo-opresivo (tensional), pul-
sátil (migraña). 

Intensidad: una buena manera de evaluar-
la es preguntando si permite continuar con 
las actividades cotidianas-laborales o si 
siente que es la peor que ha tenido hasta 
el momento. 

Agravantes: suele ser útil indagar si cambia 
la intensidad con la maniobra de Valsalva, 
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la dieta, o los cambios hormonales del ciclo 
sexual femenino.

Síntomas asociados: la presencia de foto-
fobia puede surgir con la migraña y suele 
estar presente en la meningitis, junto con 
náuseas y vómitos. 

Síntomas acompañantes: náuseas, vómitos, 
sonofobia, fotofobia, anorexia, poliuria, 
excitación, cambios de carácter.

Aura: consiste en un fenómeno que ante-
cede a la presencia de la crisis migrañosa. 

Habitualmente puede ser visual, auditiva, 
motora o sensitiva, entre otros.

Factores desencadenantes: estrés, alimen-
tos, insomnio, cambios hormonales.

Antecedentes:

•	 Familiares con cefaleas, enfermedades neu-
rológicas previas o traumatismos.

•	 Abuso de fármacos u otras sustancias, trata-
mientos previos.

•	 Otras enfermedades.

•	 Alergias medicamentosas.

Sospechar secundaria en:
•	 Cefalea aguda, de instalación súbita, “la peor 

de su vida” por su intensidad (sospechar he-
morragia subaragnoidea).

•	 Cefalea persistente de menos de 6 meses de 
evolución, no determinada por interrogato-
rio o examen físico, en pacientes mayores de 
40-50 años.

•	 Asociada a convulsiones, o signos de foco, o 
cambios en la personalidad.

•	 Falla en el tratamiento o cambios en las ca-
racterísticas de una cefalea crónica (deja de 
responder a analgésicos habituales).

•	 Asociada a náuseas, fiebre, vómitos o pér-
dida de peso que no se expliquen por otra 
causa sistémica.

•	 Instalación subaguda que empeora progre-
sivamente en días o semanas.

CUADRO 1. CEFALEAS SECUNDARIAS

Cefaleas Secundarias

Post-traumáticas.

Trastornos vasculares: ACV, vasculitis, disección grandes vasos, MAV.

Tumores.

Trastorno de estructura cráneo-faciales: sinusitis, glaucoma, art. témporo-mandibular, odontógena.

Asociada al uso de sustancia o su supresión.

Síndrome de hipotensión o hipertensión de LCR.

Neuralgias craneanas.

Trastornos metabólicos: hipoxemia, hipercapnia, hipoglucemia.

Asociada a infección.

Emergencias en cefalea

HSA Stroke agudo

Infecciones del SNC Tumores

Disección arterial Hemorragia intracraneal traumática

Arteritis de la temporal Intoxicación por CO

Glaucoma agudo Emergencia hipertensiva

Pseudo tumor cerebral

CUADRO 2. EMERGENCIA EN CEFALEAS
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PROBLEMAS DE ALTA DEMANDA EN EL CONSULTORIO MÉDICO PENITENCIARIO

GRÁFICO 1. ALGORITMO DE EVALUACIÓN DEL PACIENTE CON CEFALEA

Tratamiento 
sintomático, abortivo  
o profiláctico

Interrogatorio

¿Instalación súbita?  
¿Intensidad extrema? 
¿TEC? 
¿Empeoramiento progresivo? 
¿Falla de respuesta al tratamiento habitual? 
¿Inmnodeficiencia?
¿Otra característica que sugiera organicidad?

 

Estudiar 
(Aún en examen
físico normal) 

Si es positivo 

¿Dolor focal?

¿Ocular? ¿Articular? 
¿Sinusal? ¿Dentario? 
¿Ótico? 

¿Compatible con migraña, tensional o cluster?

/ TAC  /  RxSPN  
/ RMN /AngioRMN o angiografía
/PL /VSG (> de 65 años)

Examen físico alterado 

Sensorio alterado 
Signos meníngeos 
Foco neurológico

Patología ocular  
Patología ótica
Patología SPN
Patología articular 
Patología odontológica 

Estudiar 
Tratar causa 

Exámen físico normal

1. Cefalea tensional 

1.1. Introducción

Episodios recurrentes de cefaleas de fre-
cuencia y duración variables, sin pródro-
mos ni auras. Es un dolor sordo, no pulsátil, 
opresivo, de intensidad mediana o mode-
rada, occipital o frontal, que no impide la 
actividad física. Predomina en mujeres, y el 
70% de la población puede haberlo sufrido 
alguna vez.

1.2. Cuadro clínico

Criterios de la International Headache Society 
(IHS) para definición de cefalea tensional.

a. Al menos 10 episodios de cefalea que cum-
plan los criterios B y D.

b. Duración de 30 min a 7 días.

c. Al menos 2 de las siguientes:

•	 Bilateral

•	 Opresiva, tirante. No pulsátil.

•	 Intensidad leve a moderada.

•	 No se agrava con actividad física cotidia-
na como subir escaleras o caminar

d. Cumple las 2 situaciones:

•	 Sólo uno de los siguientes: fotofobia, so-
nofobia, náuseas.

•	 Ni náuseas severas ni vómitos.

e. No puede ser atribuida a otra alteración.

1.3. Tratamiento

Es importante tener en consideración, como 
condicionante o determinante de la cefalea, 
el contexto situacional y psicológico. En este 
sentido, varios aspectos de la terapéutica se 
orientan a mejorar esas condiciones. La con-
tención emocional y afectiva, las estrategias 
de manejo del estrés y las terapias de rela-
jación deben considerarse en los episodios 
recurrentes o crónicos de cefalea tensional. 
También es importante adecuar la alimenta-
ción y el sueño, junto con la realización de 
actividad física moderada.
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El tratamiento farmacológico se centra en 
el uso de analgésicos, principalmente AI-
NES en dosis habituales y, en algunos ca-
sos, relajantes musculares. El paracetamol 
puede indicarse en dosis de 1 g. En caso de 
dolor crónico amitriptilina 25-100 mg/día.

2. Migraña

2.1. Introducción

Es una cefalea primaria caracterizada por 
alteraciones neurológicas, gastrointestina-
les y autonómicas. Cada año es padecida 
por el 17% de las mujeres y el 6% de los 
hombres. Existe una asociación familiar.

Suele ser unilateral, pulsátil, de intensi-
dad moderada a severa, y se agrava con 
la actividad física. Puede acompañarse de 
sonofobia, fotofobia, náuseas, vómitos y 
síntomas neurológicos como alteraciones 
visuales, sensitivas o motrices. Dura 3 a 7 
horas, a veces más.

Puede repetirse 3-4 veces por mes o alter-
narse con otro tipo de cefaleas. Puede ser 
con aura o sin ella.

2.2. Cuadro clínico

Clasificación según la IHS:

2.2.1. Migrañas sin aura

a. Al menos 5 ataques que llenen los criterio B-D

b. Duración 4–72 hs.

c. Al menos dos de las siguientes: 

•	 Localización unilateral

•	 Calidad pulsátil

•	 Intensidad moderada a severa

•	 Se agrava con actividad física

d. Durante la cefalea debe haber por lo menos 2:

•	 Náuseas

•	 Vómitos

•	 Fotofobia

•	 Sonofobia

•	 Osmofobia o cacosmia

e. No puede ser atribuido a otra alteración. 

2.2.2. Migrañas con aura

a. Al menos dos ataques que llenen los crite-
rios del Aura (B)

b. Migrañas con aura: 

•	 Síntomas visuales reversibles ó

•	 Síntomas sensitivos reversibles

•	 Alteraciones reversibles del lenguaje

•	 Los síntomas se desarrollan gradualmen-
te en menos de 15 minutos

•	 Estos síntomas duran 5 a 60 minutos

c. No puede ser atribuido a otra alteración

2.2.3. Migraña complicada

Existe un déficit neurológico que persiste 
durante toda la cefalea y aún puede perma-
necer residual. El diagnóstico se realiza por 
exclusión de malformación arteriovenosa 
(MAV), hemorragia subaracnoidea, ACV. 
Se recupera en días o semanas, aunque 
repetidos episodios de similar localización 
pueden causar daño permanente por com-
presión con inflamación durante la vasodi-
latación. El tratamiento debe estar maneja-
do por el especialista. 

Oftalmopléjica: rara. Afección más frecuen-
te: motor ocular común, puede ocurrir en 
cuarto o sexto par.

Hemipléjica: síntomas motores o sensitivos 
unilaterales. Duran días o semanas.

De la arteria basilar (la menos frecuente): 
vértigo, ataxia, tinitus, alteración de la con-
ciencia. 

Es frecuente la asociación con otras comor-
bilidades, que se destacan el ACV, epilep-
sia, prolapso de válvula mitral, síndrome 
de Raynaud, depresión, manía, ansiedad y 
pánico.

Es importante que el paciente participe 
del manejo de su enfermedad: enseñarle 
el uso de un calendario para establecer 
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PROBLEMAS DE ALTA DEMANDA EN EL CONSULTORIO MÉDICO PENITENCIARIO

la frecuencia, intensidad, duración y sín-
tomas asociados a las crisis de migraña.

Habitualmente se presentan cuatro etapas 
en el cada episodio migrañoso:

1. Pródromos

2. Aura

3. Crisis dolorosa

4. Resolución

CUADRO 3. PRÓDROMOS

Psicológicos Neurológicos Generales

Depresión

Hiperactividad

Euforia

Irritabilidad

Somnolencia

Trastornos del sueño

Fotofobia

Sonofobia

Dificultad en concentrarse

Trastornos en el habla

Mucho sueño

Bostezos

Cuello rígido

Escalofríos

Anorexia

Diarrea o constipación

Sed

Poliuria

Retención de líquidos

Los factores desencadenantes pueden 
ser variados y es importante identificarlos 
para prevenir los episodios. Se describen: 

factores psicológicos, hormonales, ali-
mentarios, ambientales y sin motivo apa-
rente.

CUADRO 4. AURA

Aura

Visual: luces como flashes o pérdida visual.

Sensorial: pinchazos o agujas en la cara o en los miembros.

Fenómenos motores: debilidad o incoordinación.

Problemas de lenguaje: dificultad para encontrar palabras. 

Trastornos en la concentración, vértigo o mareos. 

Características de la fase dolorosa

Dolor unilateral

Pulsátil

Moderado a severo

Aumenta con la actividad

Frecuentemente al despertar

Malestar profundo

Molestia a los ruidos

Molestia a la luz

Molestia a los olores

Náuseas o vómitos

Dura entre 4 y 72 horas

Comienzo gradual

Escalofríos

CUADRO 5. CRISIS DOLOROSA
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Realizar un plan de tratamiento de acuerdo 
con el diagnóstico, los síntomas, la comor-
bilidad como los trastornos de ansiedad o 
depresión. Explicar al paciente de qué se 

trata y agregar medidas higiénicas dietéti-
cas, utilizar un registro de los episodios y 
sus características, además del tratamiento 
farmacológico que se requiera.

CUADRO 6. FACTORES DESENCADENANTES

Alimentarios Ambientales Psicológico Hormonales

Alcohol, sobre todo el 
vino tinto y los licores 
coloreados.

Conservantes químicos: 
Glutamato y nitritos en 
carnes ahumadas.

Quesos curados, frutos 
secos.

Falta de cafeína 
(abstinencia en 
pacientes con alto 
consumo de cafeína).

El chocolate.

Olores fuertes.

Humo de cigarrillo.

Cambios de presión 
barométrica.

Olores de la cocina.

No es el estrés sino su 
alivio lo que parece 
desencadenar las 
crisis. (Migraña del fin 
de semana).

El dormir de más o de 
menos.

Una excitación ya 
sea producida por 
una alegría, tristeza o 
enojo. 

Período menstrual 
(antes o durante).

Cese de la migraña en 
el embarazo.

Efectos diversos 
de la medicación 
anticonceptiva.

Disminución o 
desaparición después 
de la menopausia.

2.3. Tratamiento

GRÁFICO 2. ESQUEMA TERAPÉUTICO

Tratamiento  No farmacológico  

 Sueño regular  

 Ejercicio regular  

Alimentación regular  

 Evitar el alcohol  

 Limitar la cafeína  

 Limitar la medicación  

 Manejar el estrés  

 AINES 

 Ergotamínicos  

Triptanos  
Farmacológico 

Medidas específicas en agudo:  
 Mantenerse en reposo y en 

habitación silenciosa y oscura. 
 Mantener la cabeza elevada 

a unos 30 grados.
 Aplicar frío en la cabeza. A veces 

mejora la aplicación de presión.
Ejercicios de relajación, meditación 
o técnicas conductuales apartando
el  pensamiento del dolor.  

•

•

•

•
•
•
•
•
•
•

Cambios higiénicos dietéticos:

•
•
•

Mientras más precoz el tratamiento, más 
efectivo.

•	 AINES (Solos o con metoclopramida o ca-
feína): Naproxeno 500 mg (hasta 1500 mg/
día), ibuprofeno 400 mg (hasta 3200 mg/día), 
Aspirina, paracetamol (desde 1 g), ketorolac, 
diclofenac.

•	 Ergotamínicos: Es un tratamiento no reco-
mendado por los altos efectos adversos y 
porque no aporta beneficios respecto de 
los triptanes. Se indica 1 mg cada 30 min 

hasta controlar el síntoma. Máximo 6 mg/día 
y 10 mg/sem. Debe haber un intervalo de 4 
días entre dosis para evitar cefalea de rebo-
te. Contraindicados en vasculopatías, dado 
que aumenta riesgo de ictus. Se deben te-
ner en cuenta interacciones medicamento-
sas.

•	 Triptanes: Rápida acción y efectividad. Su-
matriptán VO 50 a 100 mg (máx. 300 mg).
Posibles efectos adversos: náuseas y precor-
dialgia. Contraindicado: vasculopatía, HTA, 
uso de IMAO o ergotamínicos.
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PROBLEMAS DE ALTA DEMANDA EN EL CONSULTORIO MÉDICO PENITENCIARIO

•

2.3.1. Prevención

Se utiliza tratamiento preventivo en:

•	 Tres o más ataques incapacitantes por mes

•	 Migraña complicada

•	 Migraña crónica (más de 15 días al mes, por 
más de 3 meses)

•	 Aura prolongada

•	 Duración prolongada del ataque, aún con 
tratamiento adecuado

•	 Fracaso del tratamiento convencional

•	 Pacientes que al levantarse tienen dolor, sin 
tiempo para tratamiento sintomático

•	 Efecto adverso severo del tratamiento sinto-
mático (ej. vómitos)

•	 Infarto migrañoso

•	 Preferencia del paciente

El tratamiento profiláctico recomendado es:

•	 Betabloqueantes: Propranolol 80 a 240 mg/día.

•	 Antidepresivos, ansiolíticos.

•	 Estabilizadores: Divalproato de sodio 500 a 
1500 mg.

•	 Topiramato: 25 mg/día

•	 Bloqueadores cálcicos.

3. Cefalea en racimos o “Clúster”

3.1. Introduccción

Se trata de una patología crónica que pre-
senta períodos quiescentes y de crisis. Es 

una cefalea muy intensa, asociada a sínto-
mas autonómicos homolaterales. El males-
tar suele despertar al paciente dentro de 
las 2 hs de haberse dormido.

3.2. Cuadro clínico

Criterios IHS:

•	 Al menos 5 ataques con dolor unilateral in-
tenso o muy intenso, orbitario, supraorbita-
rio y/o temporal, de entre 15-180 minutos de 
duración cuya aparición se repita desde 1 a 
8 veces por día.

•	 Dolor unilateral intenso o muy intenso, orbi-
tario, supraorbitario y/o temporal, de entre 
15-180 minutos de duración, acompañado 
de al menos uno de los siguientes (siempre 
ipsilateral):

•	 Inyección conjuntival y/o lagrimeo.

•	 Congestión nasal y/o rinorrea.

•	 Edema palpebral.

•	 Miosis y/o ptosis.

•	 Transpiración cara y/o frente.

•	 Las crisis aparecen desde 1 a 8 veces al día.

•	 No puede ser atribuida a otra alteración.

3.3. Tratamiento

Oxígeno 8 a 10 Lt, 100% por 10 minutos.

Otras: Sumatriptán subcutáneo, lidocaína 
4% intra nasal homolateral.

Profilaxis: Prednisona 40-60 mg/día que se 
suspenden gradualmente dos semanas lue-
go de suprimidos los síntomas.

•
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Lumbalgia
•

1. Introducción

La lumbalgia, o dolor lumbar, es un pro-
blema muy frecuente en la población adul-
ta. Muchas veces es referido como dolor 
de cintura o de cadera por los pacientes. 
Aproximadamente el 3% de las consultas a 
los médicos generales se realizan por do-
lor lumbar y entre el 70% y el 90% de los 
adultos presentan dolor lumbar alguna vez 
en su vida.

Ante un paciente que manifiesta dolor 
lumbar es importante tener en cuenta los 
siguientes conceptos: 

•	 Es uno de los motivos de consulta más fre-
cuentes.

•	 El 90% de los casos mejoran espontánea-
mente dentro de las 8 semanas, indepen-
dientemente del tratamiento realizado.

•	 Las causas más frecuentes son las mecánicas 
y el dolor miofacial. En muchos casos, la cau-
sa real de este dolor no puede ser diagnos-
ticada. 

•	 Los estudios complementarios no deben ser 
utilizados en forma rutinaria. Existe una co-
rrelación muy pobre entre los hallazgos ra-
diológicos y la clínica. En la mayoría de los 
casos, los estudios no son necesarios y pue-
den resultar perjudiciales para el paciente. 

•	 Se debe evitar el reposo prolongado.

•	 Solo los pacientes con patología más grave 
requieren derivación al especialista.

Hasta hace poco tiempo las causas del do-
lor lumbar eran atribuidas a alteraciones 
anatómicas o radiográficas. Hoy se sabe 
que la mayoría de los casos de dolor lumbar 
no tienen relación con anormalidades es-
tructurales de la columna. Sin embargo es 
importante conocer las raras anormalidades 
que pueden causar dolor lumbar. 

La unidad espinal está constituida por tres 
articulaciones: las dos articulaciones sino-
viales apofisarias posteriores y la de los 
cuerpos vertebrales con su disco interver-
tebral. Los cambios estructurales pueden 
deberse a sinovitis de las articulaciones 
apofisarias, artrosis, traumatismos o cam-
bios degenerativos al disco intervertebral, 
o subluxaciones traumáticas. El resultado 
de estos cambios es el atrapamiento de las 
raíces nerviosas. 

Debido a la proximidad del disco interverte-
bral con la médula espinal y a las raíces ner-
viosas, la protrusión del disco puede causar 
compresión de estas estructuras. Las raíces 
nerviosas, en su origen, presentan una direc-
ción descendente, pasando por debajo del 
pedículo, la protrusión del disco puede com-

LUMBALGIA
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primir la raíz superior. De esta forma una her-
nia a nivel del disco entre L5 y S1 comprimirá 
la raíz L5. La estenosis del canal espinal se-
cundaria a alguno de los cambios estructu-
rales mencionados, en especial los cambios 
degenerativos, puede ser causa de dolor. 

El desplazamiento de una vértebra sobre la 
otra, la espondilolistesis, que suele ser se-
cundaria a la artrosis, puede también pro-
vocar dolor lumbar. La tabla 1 relaciona el 
tipo de dolor que resulta de estos cambios 
estructurales.

CUADRO 1. ALTERACIONES ESTRUCTURALES  
EN LA COLUMNA LUMBAR QUE SON CAUSA DE DOLOR LUMBAR

Alteración Características del dolor 

Sinovitis o artrosis de las articulaciones apofisarias Lumbalgia crónica de tipo mecánico 

Hernia de disco Lumbalgia aguda con ciática 

Espondilolistesis Lumbalgia crónica de tipo mecánico 

Canal estrecho lumbar Lumbalgia crónica con claudicación neurogénica

2. Cuadro clínico

2.1. Evaluación  
de la lumbalgia: interrogatorio

La información necesaria para el diagnós-
tico del dolor lumbar se puede obtener 
del interrogatorio. Una anamnesis ade-

cuada permite clasificar al dolor en algu-
na de las clases de dolor lumbar que se 
detallan en la siguiente tabla. Los datos 
principales que se deben conocer son el 
tiempo de evolución del dolor, su locali-
zación y el momento en que se presenta 
el dolor.

CUADRO 2. CLASIFICACIÓN DEL DOLOR LUMBAR

Tipo de dolor Características 

Dolor mecánico Aparece con el movimiento mejora en reposo. Máximo en la región lumbar, 
puede irradiar hasta la rodilla. 

Dolor miofacial Es más continuo, pero aumenta con el movimiento, cambios de clima, etc. 
Intensidad variable.

Dolor neurogénico Lacerante, quemante, acompañado de parestesias. Dolor sigue los dermato-
mas.

Dolor inflamatorio Peor en reposo, mejora con la actividad. Acompañado de rigidez. 

Dolor psicogénico Exagerado para los hallazgos. Depresión o problemas laborales. 

Dolor sistémico Síntomas generales. Comienzo insidioso. Continuo y de igual intensidad. 

2.2. Tiempo de evolución del dolor

Cuando el dolor lumbar lleva más de 3 
meses de evolución se considera lumbal-
gia crónica (algunos autores lo consideran 
crónico cuando supera los 6 meses). Suele 
presentarse en mujeres posmenopáusicas 
o varones con antecedentes de traumatis-
mo o lumbalgia relacionada con el trabajo. 
Generalmente refieren dolor importante, 

en la región lumbar baja, con irradiación 
a ambos muslos. Este dolor empeora con 
los movimientos, aunque generalmente 
está presente tanto durante el día como la 
noche y, en ocasiones, aumenta con el re-
poso. En estos pacientes se deben buscar 
síntomas y signos de fibromialgia y depre-
sión. En pocos casos este dolor puede ser 
secundario a artrosis de las articulaciones 
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PROBLEMAS DE ALTA DEMANDA EN EL CONSULTORIO MÉDICO PENITENCIARIO

facetarias o a espondilolistesis, que se ma-
nifiesta como dolor localizado en la región 
lumbar, sin irradiación, que empeora con 
la extensión de la columna; o al canal es-
trecho lumbar, como fue mencionado en la 
introducción. La mayoría de los pacientes 
refieren dolor agudo.

2.3. Localización  
y temporalidad del dolor

En el dolor de tipo mecánico, el paciente 
suele localizar el sitio de máximo padeci-
miento en la región lumbar baja, en el cen-
tro de la columna. Puede existir irradiación 
hasta las rodillas. Éste suele comenzar lue-
go de un esfuerzo inusual, una mala posi-
ción o de un traumatismo menor. Se rela-
ciona con el movimiento y mejora con el 
reposo, aunque el estar de pie o sentado 
por tiempo prolongado lo provoca nueva-
mente. Estos pacientes generalmente rea-
lizan tareas de levantar o manipular pesos. 
Es frecuente el relato de haberse “queda-
do duro”, en posición de semiflexión ante-
rior de corta duración. La causa exacta del 
dolor no puede ser determinada aún con 
estudios sofisticados, y probablemente se 
deba a lesión o desgarro de los músculos 
o los tendones.

2.4. Características del dolor

Dolor neurogénico (ciática): es lacerante, 
quemante con irradiación al miembro infe-
rior, siguiendo la distribución de la raíz ner-
viosa. Cuando la raíz comprometida es la L5 
o S1, que son los principales componentes 
del nervio ciático se denomina ciática. El 
dolor puede estar acompañado por espas-
mos musculares o parestesias. 

Cuando el dolor se debe a una hernia de 
disco suele manifestarse como dolor en el 
miembro inferior, acompañado o no por 
dolor en la región lumbar. Con cierta fre-
cuencia se presenta en adultos jóvenes, 
de alrededor de 30 o 40 años de edad. Los 
factores predisponentes son la obesidad, 

el sedentarismo y el tabaquismo. De ser 
posible, la marcha tiene un efecto antál-
gico si se mantiene la pierna afectada en 
semiflexión y apoyando sobre ella el menor 
peso posible. 

Cuando el dolor se localiza en la ingle 
y en la cadera, se sugiere hernia a nivel 
L4-L5. Cualquier actividad que provoca 
el aumento de la presión intraabdominal 
o intratoráxica, como estornudar, toser, 
“hacer fuerza para ir de cuerpo”, aga-
charse hacia adelante o levantar peso, 
agravan los síntomas. Éstos también pue-
den empeorar por la hiperextensión de la 
columna.

Ante la presencia de síntomas que apare-
cen en forma espontánea durante el sue-
ño, y más aún si despiertan al paciente, se 
debe sospechar de patología intraespinal, 
como un tumor o una infección. Si el dolor 
es producido por el atrapamiento de una 
raíz nerviosa por una causa diferente a la 
hernia de disco, no suele localizarse en la 
región lumbar. En estos casos los síntomas 
de ciática no se agravan con el aumento 
de la presión intraabdominal o torácica, 
y el examen neurológico es normal. Este 
dolor se puede clasificar como “pseudo-
ciática”, lo que sugiere que la causa está 
fuera del canal, y que probablemente está 
originado por una bursitis o dolor miofa-
cial.

En aquel paciente que refiere que debe 
parar de caminar por dolor intenso en los 
miembros inferiores (MMII), se debe sospe-
char la presencia de canal estrecho lumbar. 
Puede estar acompañado por parestesias y 
suele aliviar al colocarse en flexión anterior. 
Estos pacientes refieren que pueden andar 
en bicicleta por períodos prolongados y sin 
molestias, pero no pueden caminar unas 
pocas cuadras.

Ante la presencia de dolor lumbar y debi-
lidad en los miembros inferiores se debe 
sospechar una compresión de la cola de 
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caballo. La debilidad de los MMII suele 
estar acompañada por Lasegue positivo 
bilateral, anestesia perianal, disminución 
del tono del esfínter anal, que puede pre-
sentarse como incontinencia urinaria y fe-
cal. La retención aguda de orina (RACO) es 
muy frecuente en los síndromes de la cola 
de caballo. Las causas de esta compresión 
pueden ser: hernia de disco central masiva, 
hemorragia extradural, tumores, infeccio-
nes o traumatismos.

Si el paciente presenta dolor con una lo-
calización más difusa, o lo localiza en la 
región paraespinal, glútea, ileocostal, sa-
croespinal o interespinal se debe sospe-
char dolor miofacial. El dolor suele pre-
sentarse como una molestia constante con 
exacerbaciones y remisiones parciales, 
suele ser peor en el trabajo, con los cam-
bios climáticos y con la actividad, como 
caminar. Suele mejorar con reposo y calor 
local. Generalmente se presenta en pa-
cientes entre 30 y 50 años de edad, y mu-
chos de estos pacientes manifiestan otros 
síntomas de fibromialgia.

Ante la presencia de dolor agudo, localiza-
do, intenso, sin irradiación, que no se mo-
difica con los cambios de posición y que 
no ceden completamente con el reposo 
en una mujer mayor, se debe sospechar 
una fractura por compresión secundaria a 
osteoporosis.

Dolor lumbar inflamatorio: este dolor sue-
le presentarse asociado a rigidez, suele ser 
más importante por la mañana y mejorar 
con el ejercicio. Los pacientes localizan 
el dolor en la región lumbar y en uno o 
ambos glúteos (compromiso sacro ilíaco). 
Generalmente no refieren irradiación a 
los MMII. El dolor suele ser de comienzo 
insidioso y no excesivamente intenso. La 
causa más frecuente es la espondilitis an-
quilosante. En la tabla 4 se describen otros 
hallazgos que sugieren la presencia de 
esta enfermedad.

Datos que deben hacer pensar en espon-
diloartropatía seronegativa

•	 Edad menor a 40 años.

•	 Rigidez matinal.

•	 Duración mayor a 3 meses.

•	 Comienzo insidioso.

•	 Empeora en reposo, mejora con la activi-
dad.

•	 Dolor sacroilíaco.

Dolor psicógeno: en ocasiones la intensi-
dad del dolor puede ser distorsionada en 
forma consciente o inconsciente. Es raro 
que el dolor sea puramente psicogénico, 
pero la depresión suele incrementar la 
intensidad del dolor o aumentar la dura-
ción del problema menor. Habitualmente 
en estos casos, el relato del dolor es ines-
pecífico, la intensidad suele excesiva con 
respecto a la incapacidad que produce y 
puede presentarse sintomatología incon-
gruente al examen físico, como dolor a 
la palpación superficial o dolor lumbar al 
presionar la cabeza hacia abajo.

Dolor de causa sistémica: las infecciones 
de las vértebras o los discos son raras, así 
como los tumores primarios o secundarios. 
En estos casos, el dolor suele estar exquisi-
tamente localizado y se puede acompañar 
de dolor a la percusión local profunda. Ge-
neralmente, los síntomas son de comienzo 
insidioso y se pueden acompañar de sín-
tomas generales. El dolor no cede con el 
reposo, puede despertar al paciente por la 
noche y generalmente se observa en pa-
cientes menores de 30 años o mayores de 
50 años. Esto debe hacer pensar en tumo-
res intraespinales o enfermedad abdominal 
o retroperitoneal. En estos casos se debe 
interrogar sobre el antecedente de un tu-
mor conocido (próstata, mama, etc.)

Ante la sospecha de infecciones espinales, 
se debe interrogar sobre adicción a dro-
gas endovenosas, infecciones urinarias o 
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PROBLEMAS DE ALTA DEMANDA EN EL CONSULTORIO MÉDICO PENITENCIARIO

en piel, ya que las infecciones espinales 
son de origen hematógeno principalmen-
te, sobre todo en un paciente con lumbal-
gia y fiebre.

2.5. Examen físico

El examen físico se propone detectar:

1. Anormalidades estructurales.

2. Limitación en la movilidad, contracturas 
musculares y puntos dolorosos.

3. La presencia de compromiso medular o de 
raíz nerviosa.

La inspección se debe realizar con el pa-
ciente de pie. Se buscarán asimetrías, de-
formidades de la columna o en las espinas 
ilíacas, evidencias de contracturas de los 
músculos paraespinales en algún nivel de 
la columna.

Una percusión ligera sobre la columna 
puede ayudar a localizar un lugar del do-
lor puntual. Es importante también buscar 
contracturas musculares o puntos de fibro-
mialgia.

Se debe investigar la movilidad activa 
cuando el dolor es de origen mecánico. 
La movilidad de la columna puede estar 
limitada, especialmente la flexión hacia 
adelante o hacia el lado contralateral, al 
provocar la elongación de los músculos o 
ligamentos comprometidos. La hiperex-
tensión también puede ser dolorosa, espe-
cialmente si la causa del dolor es muscular.

Cuando la inflamación es la causa del do-
lor, la movilidad activa suele estar limitada 
en todas las direcciones: flexión, extensión 
y flexión lateral bilateral. Se le debe solici-
tar al paciente que toque el piso con los 
dedos de las manos, si está limitado por 
rigidez se debe sospechar enfermedad in-
flamatoria. 

Por último, se debe investigar la presen-
cia de compromiso neurológico. Con el 
paciente en posición supina se realiza la 
maniobra de Lasegue:

•	 El paciente debe estar acostado en decú-
bito dorsal.

•	 Primero se debe examinar el lado no dolo-
roso y luego el doloroso.

•	 Los movimientos deben ser realizados en 
forma pasiva, la fuerza la hace el médico.

•	 Se levanta la pierna lentamente, soste-
niéndola desde el talón y el paciente debe 
mantener la rodilla siempre extendida y los 
músculos relajados.

•	 Cuando exista irritación en L5-S1 experi-
mentarán dolor agudo y parestesias hasta 
el pie entre los 30 y 70 grados de elevación.

•	 En ese punto la rodilla se flexiona hasta que 
alivien los síntomas.

•	 Con la pierna levantada y la rodilla semi-
flexionada se realiza la dorsiflexión del pie 
buscando la reproducción de los síntomas.

Es importante destacar que todo paciente 
sano sentirá dolor en algún momento du-
rante la maniobra por el estiramiento del 
nervio. Este dolor se focaliza en el hueco 
poplíteo y no suele dar parestesias. Si el 
dolor es de causa neurogénica seguirá el 
territorio de distribución del dermatoma 
afectado. Cuando la maniobra contra-
lateral es positiva, se eleva la pierna no 
afectada por el dolor, es muy sugestivo de 
hernia de disco. Se debe investigar la mo-
vilidad de las caderas, ya que el compro-
miso de las mismas puede originar dolor 
en la zona glútea que puede confundirse 
con lumbalgia. Durante la maniobra de 
Lasegue se debe aprovechar para medir 
el largo de las piernas, desde la espina 
ilíaca anterosuperior, por la cara interna 
de la pierna hasta el maléolo interno. Una 
diferencia mayor a 2 cm debe ser conside-
rada significativa y puede causar dolor de 
tipo mecánico.

Es importante evaluar la fuerza muscular 
pidiendo al paciente que levante las pier-
nas por separado. Si se detecta debilidad 
muscular, siempre se debe examinar la 
sensibilidad perianal, en busca de signos 
de compresión de la cola de caballo.
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Sin cambiar al paciente de posición se debe 
realizar el examen abdominal y examinar 
los pulsos pedios, tibiales posteriores y fe-
morales para descartar vasculopatías.

Se debe realizar también el examen neuro-
lógico específico:

•	 Una disminución de la fuerza de la dorsi-
flexión del tobillo y del dedo gordo del pie 
sugiere compromiso de L4-L5. Esto también 

se investiga pidiendo al paciente que se 
pare sobre los talones.

•	 La disminución de la fuerza de la flexión 
plantar del pie sugiere lesión de S1.

•	 La alteración de los reflejos patelares sugie-
re compromiso de L4 y la del reflejo aquilia-
no, compromiso de S1.

•	 La alteración de la sensibilidad táctil en la 
parte medial (compromiso de L4), dorsal 
(L5) y lateral (S1) del pie.

IMAGEN 1. DERMATOMAS: REGIONES CORRESPONDIENTES A CADA RAÍZ SENSITIVA

Signos de alarma del dolor lumbar

•	 Dolor nocturno

•	 Fiebre

•	 Pérdida de peso

•	 Edad < 30 años 

•	 Antecedentes de traumatismo reciente

•	 Antecedentes de cáncer

•	 Antecedentes de corticoterapia

•	 Trastornos esfinterianos

•	 Dolor de tipo visceral

Ante un paciente con lumbalgia acompa-
ñada de fiebre o pérdida de peso se debe 

Cervical

Torácica

Sacral

Lumbar
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sospechar una infección vertebral o del dis-
co. Estas se pueden ser causadas por My-
cobacterium tuberculosis o Estafilococo. Es 
importante indagar si existen antecedentes 
de drogadicción intravenosa.

Ante un dolor de comienzo insidioso que se 
vuelve intenso, no remite, despierta al pa-
ciente de noche y no responde al reposo en 
cama, se debe sospechar la presencia de un 
tumor. Es frecuente que se presente dolor a la 
palpación profunda de la zona. Los tumores 
que afectan a las vértebras pueden ser prima-
rios o metastásicos (próstata, mama, etc.)

El aneurisma de aorta abdominal complicado 
puede presentarse como lumbalgia, en este 
caso, el dolor suele irradiarse hacia la izquier-
da y puede extenderse al miembro inferior.

Los tumores o hematomas retroperitonales 
se presentan con dolor unilateral o bilateral 
en la cara anterior del muslo, generalmente 
compromete a los segmentos L2-L4 por la 
infiltración del plexo lumbar. Puede verse 
disminuido o ausente el reflejo patelar, y se 
puede producir atrofia del cuádriceps. La 
hiperextensión del muslo aumenta o repro-
duce el dolor.

2.6. Estudios diagnósticos

Ya se ha mencionado que las radiografías 
no son útiles en casos como el dolor de 
causa mecánica o de origen miofacial. Las 
placas radiográficas sirven para descartar 
fracturas por compresión, espondilolistesis, 
enfermedad de Paget, sacroileitis en es-
pondilo artropatías seronegativas y algunos 
tumores. Las radiografías oblicuas no apor-
tan datos adicionales.

Para descartar tumores metastásicos se de-
ben evaluar los pedículos en la radiografía 
de frente, dado que son los primeros lu-
gares que se afectan en estos casos. Para 
detectar la presencia de fracturas, evaluar 
la alineación de las vértebras y la estructura 
de los cuerpos vertebrales es útil la radio-
grafía de perfil.

Para descartar hernias de disco, canal es-
trecho lumbar, o la compresión de la cauda 
equinase puede solicitar una tomografía 
computada o una resonancia nuclear mag-
nética. Estos estudios deben reservarse 
para los casos en que se considera posible 
la resolución quirúrgica y son resorte del es-
pecialista.

IMAGEN 2. RMN

Se observa hernia de disco L4-L5, hernia incipiente L5-S1.

Una velocidad de eritrosedimentación ele-
vada y un hemograma orientarán el diag-
nóstico cuando se sospecha que la causa 
de la lumbalgia es infecciosa o tumoral. En 

casos de lumbalgia, con o sin fracturas pato-
lógicas y compresión medular, con dolores 
óseos desencadenados por el movimiento, 
en personas mayores de 65 años, considerar  
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el diagnóstico de mieloma múltiple. En ese 
caso solicitar radiografías de huesos planos 
para buscar lesiones osteolíticas. El diag-
nóstico se apoya en caso de constatar ane-
mia, hipercalcemia y FAL elevada.

El electromiograma no es útil en el diag-
nóstico de la causa de la lumbalgia.

3. Tratamiento 

3.1. Tratamiento no farmacológico

No existe una causa anatómica o patológi-
ca que explique el dolor en la mayoría de 
los casos, por lo que el tratamiento con-
siste en aliviar los síntomas lo más rápido 
y eficientemente posible, y con la menor 
toxicidad.

Es fundamental brindar reaseguro de que 
los síntomas cederán en poco tiempo. Es 
importante explicarle al paciente los oríge-
nes probables de su dolor y darle indicacio-
nes sobre cómo proteger su espalda.

El reposo puede aliviar el dolor, esto lleva a 
que los pacientes con lumbalgia tiendan a 
hacer reposo en la cama, pero está demos-
trado que el reposo por más de dos o tres 
días resulta perjudicial. Se debe estimular 
a los pacientes para la movilización precoz 
asegurándoles que esto, lejos de empeorar 
la dolencia, ayudará a aliviarla y evitará la 
evolución a la cronicidad.

La única manera de tener una columna 
sana y disminuir la aparición de episodios 
de lumbalgia es haciendo actividad física 
con regularidad.

El calor local, más raramente el frío, pueden 
ayudar a aliviar el dolor. La kinesioterapia 
también puede ser de utilidad, pero lo más 
importante es que el kinesiólogo enseñe al 
paciente cómo cuidar su espalda.

Es de gran utilidad rectificar la columna 
lumbar durante el sueño, esto se logra dur-
miendo de costado, con ambas caderas y 
rodillas flexionadas, colocando una almo-
hada entre las rodillas.

IMAGEN 3. POSICIÓN DE RECTIFICACIÓN DE LA COLUMNA DURANTE EL SUEÑO

Almohadas para
acomodarse

Altura correcta

Rodillas semi
flexionadas

Columna recta

3.2. Tratamiento farmacológico

Se deben indicar analgésicos como el para-
cetamol en primera instancia, en dosis de 500 
a 650 mg cada 4 a 6 horas. Los antinflama-
torios no esteroideos, como el ibuprofeno  
o diclofenac, también pueden ser de utili-
dad, especialmente en los pacientes que 
no han respondido en episodios previos al 
paracetamol.

Los relajantes musculares pueden ser úti-
les en aquellos pacientes con dolor miofa-
cial, no deben ser utilizados en cualquier 
caso. Por el contrario, los corticoides no 
están indicados para el tratamiento de la 
lumbalgia.

Las inyecciones locales solo deben ser apli-
cadas por los especialistas. Las infiltracio-
nes epidurales se utilizan para el tratamien-
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•

•
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to de algunos pacientes con compresión 
de raíces nerviosas, pero su utilidad no ha 
sido demostrada.

Se debe considerar la derivación al espe-
cialista para aquellos pacientes que no res-
ponden a estos tratamientos.
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Problemas  
traumatológicos 

AUTOR: DR. EDUARDO SEBASTIÁN OCEJO

•

1. Introducción

La patología producida por lesiones trau-
máticas es una problemática de alta pre-
valencia en contextos de encierro. Los 
episodios en los cuales se producen estos 
problemas son diversos: actividades de-
portivas, laborales, violencia entre las per-
sonas o lesiones autoinflingidas. A conti-
nuación se explicará el abordaje de las 
afecciones más prevalentes en este medio. 

En muchas ocasiones las lesiones del apa-
rato locomotor pueden desviar la aten-
ción de situaciones más urgentes en los 
pacientes con politraumatismo. El profe-
sional de la salud debe estar en condicio-
nes de analizar las lesiones, priorizarlas y 
determinar la conducta a seguir. 

Siempre se deben retirar las vestimentas 
del paciente, quien indicará los lugares 
dolorosos para luego proceder a buscar 
signos externos de lesión en el aparato lo-
comotor: edema, tumefacción, derrame, 
crepitación, angulaciones, movimientos 
patológicos, dolor a la movilización. En 
los traumatismos donde se sospecha la 
presencia de lesiones óseas es de espe-
cial importancia el estudio radiológico del 
segmento afectado. 

2. Cuadro clínico

2.1. Fracturas

La fractura puede definirse como la in-
terrupción de la continuidad ósea o car-
tilaginosa. Desde un punto de vista etio-
lógico pueden clasificarse en fracturas 
habituales, en las que el origen es un úni-
co traumatismo con la suficiente energía 
como para producir la fractura, o las frac-
turas patológicas donde el factor etioló-
gico más importante es la debilidad ósea. 

Estas últimas, por lo general, son debidas a 
procesos que cursen con osteopenia u os-
teosclerosis, también por procesos ocales 
o metastásicos. Por último se reconocen las 
fracturas por estrés o fatiga donde el factor 
desencadenante es el resultado de esfuer-
zos mecánicos repetitivos. 

En relación al mecanismo de producción 
de las fracturas se pueden establecer los 
siguientes: 

•	 Por mecanismo directo: son las producidas 
en el lugar del impacto a causa de un trau-
matismo con la suficiente energía como para 
producirla. 

•	 Por mecanismo indirecto: son las que se 
producen a distancia del lugar del trauma-
tismo. 

PROBLEMAS TRAUMATOLÓGICOS
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•	 Por compresión: en este tipo de fracturas 
la fuerza suele actuar en el eje del hue-
so, son frecuentes en las vértebras, en las 
mesetas tibiales y en el calcáneo (caídas 
de pie) en donde se produce un aplas-
tamiento que impacta sobre el sistema 
trabecular.

•	 Fracturas por flexión: en este tipo de 
fracturas la fuerza actúa en forma per-
pendicular al eje mayor del hueso.

•	 Fracturas por cizallamiento: el hueso es 
sometido a una fuerza de dirección para-
lela y de sentido opuesto, originándose 
una fractura de trazo horizontal.

•	 Fracturas por torsión: es la producida por 
movimientos de rotación sobre el eje del 
hueso, este tipo de mecanismos produce 
las fracturas espiroideas. 

•	 Fracturas por tracción: este tipo de frac-
turas son las que se producen debido a 
“arrancamientos” y “avulsiones”, debido 
a fuerzas en sentido opuesto.

Un capítulo aparte lo merecen las fracturas 
expuestas. Cualquier fractura que afecte 
las partes blandas adyacentes, con comu-
nicación del hematoma fracturario con el 
exterior a través de la superficie de la piel 
lesionada por el hueso, se considera una 
urgencia quirúrgica y se debe intervenir 
antes de las seis horas de producida. Este 
tipo de fractura supone un mayor riesgo 
de infección, la reducción del potencial de 
consolidación ósea y la modificación de las 
posibilidades terapéuticas. 

Clasificación de Gustillo y Anderson de las 
fracturas expuestas: 

•	 Grado I: herida menor de 1 cm sin contami-
nación grave, en general producida por un 
mecanismo desde adentro hacia afuera. Casi 

siempre presenta trazos de fractura simples, 
transversos y oblicuos cortos. 

•	 Grado II: herida mayor de 1 cm con lesión 
más amplia de partes blandas por avulsión, 
atricción o aplastamientos mínimos. Trazos 
transversos u oblicuos cortos, con conminu-
ción mínima. Contaminación moderada. 

•	 Grado III: lesión extensa de partes blan-
das que incluye piel, músculo o estructuras 
neruovasculares. La lesión de piel suele ser 
mayor de 10 cm como consecuencia de trau-
matismos de alta energía. Tiene un grado 
alto de contaminación. 

•	 III-a: lesión extensa de partes blancas 
con cobertura adecuada de hueso y ele-
mentos nobles. 

•	 III-b: lesión extensa de partes blandas, 
con despegamiento perióstico y sin co-
bertura de hueso. Contaminación masiva. 

•	 III-c: lesión vascular asociada con fractura 
expuesta. 

En estos casos debe estabilizarse clínicamen-
te al paciente, examinar la herida (tamaño, 
grado de contaminación), efectuar radiogra-
fías, colocar una vía venosa, administrar sue-
ro y vacuna antitetánica para posteriormente 
efectuar la limpieza mecánica y quirúrgica en 
quirófano. Los esquemas de tratamiento an-
tibiótico en estos casos podrán ser: 

•	 Fractura expuesta de miembros (grados I, II y 
III.a): cefalotina 2 gr IV cada 6 horas, durante 
24 horas. 

•	 Fractura grado III b-c: agregar gentamicina o 
ciprofloxaxina durante 72 horas. 

Una vez establecido el diagnóstico de frac-
tura y luego de descartar lesiones vascula-
res asociadas se debe practicar la inmovili-
zación de la zona. 

CUADRO 1. MÉTODO DE INMOVILIZACIÓN SEGÚN EL SEGMENTO AFECTADO

Cabestrillo Férula 
en U

Férula 
inflable

Valva de 
yeso

Férula 
metálica 

articulada

Férula 
Thomas

Tracción 
esquelética

Hombro X

Brazo X

Codo X X X

Antebrazo X X
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Cabestrillo Férula 
en U

Férula 
inflable

Valva de 
yeso

Férula 
metálica 

articulada

Férula 
Thomas

Tracción 
esquelética

Mano X X X

Cadera X

Fémur X X

Rodilla X X X X

Pierna 
y tobillo X X X

Pie X X X

2.2. Luxaciones

La luxación puede definirse como la pér-
dida de contacto entre dos superficies 
articulares. Clínicamente se presentan 
con edema, deformidad, dolor intenso 
e impotencia funcional. El diagnóstico 
se basa en el examen general, examen 
vascular y neurológico y radiografías de 
frente y perfil, en ocasiones oblicuas para 
descartar fracturas asociadas. 

La reducción de las luxaciones es resorte 
del médico traumatólogo y debe hacerse 
lo antes posible y bajo anestesia o analge-
sia profunda. En el caso de que un paciente 
presente fracturas en otras partes del cuer-
po y luxación, ésta siempre es prioridad. 

Una vez lograda la reducción, debe realizar-
se una inmovilización y radiografías de con-
trol. Las luxaciones no complicadas de los 
miembros superiores no requieren interna-
ción. La luxación de la rodilla siempre debe 
ser seguida en la internación ya que puede 
existir lesión de la arteria poplítea, para ello 
deberá prestarse especial atención a la pre-
sencia de un hematoma en el hueco poplí-
teo y a la ausencia de pulsos distales.

2.3. Esguinces

Los esguinces (torceduras) se producen por 
un mecanismo de inversión o hiperexten-
sión de los ligamentos que conectan dos o 
más huesos en una articulación, resultando 
la distensión o ruptura ligamentaria. 

En la práctica clínica la más frecuente la 
representa el esguince de tobillo, que se 

produce por un mecanismo de inversión 
que lesiona el ligamento lateral externo 
(peroneoastragalino anterior, peroneo cal-
cáneo, peroneoastragalino posterior). 

En general pueden clasificarse las esguin-
ces en grados: 1, 2 y 3, según sea el com-
promiso ligamentario. La clínica está repre-
sentada por dolor, edema, tumefacción o 
hematoma e impotencia funcional variable. 
Según la gravedad del cuadro deberá indi-
carse reposo, elevación del miembro afec-
tado, medios físicos (hielo), antiinflamato-
rios, inmovilización. 

Los esguinces de mayor gravedad siem-
pre deberán ser evaluados por el espe-
cialista a los efectos de establecer la ne-
cesidad de un tratamiento quirúrgico. 
Siempre será necesaria una adecuada re-
habilitación, sea cual fuere el tratamiento 
instaurado. 

2.4. Lesiones músculo-tendinosas

También estas lesiones se caracterizan por 
una alta incidencia en estos contextos. La 
American Academy of Orthopaedic Sports 
Medicine clasifica todas las lesiones muscu-
lares en tres grandes grupos: 

•	 Rupturas o distensiones musculares

•	 Contusiones musculares

•	 Síndrome doloroso muscular de aparición 
tardía. 

Las rupturas musculares se caracterizan 
por ser el producto de una distensión del 
músculo o una contractura brusca. Pueden 
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ser divididas en tres grados según el nivel 
de gravedad: 

•	 Leves: lesión microscópica de estructuras 
con mínima hemorragia y rápida resolución. 

•	 Moderada: ruptura parcial microscópica con 
significativa hemorragia y repercusión mus-
cular. 

•	 Grave: hemorragia manifiesta con tumefac-
ción y palpación de discontinuidad. 

Las contusiones musculares son produc-
to de una fuerza externa que actúa sobre 
un músculo en contracción o relajación, 
lo que determina una lesión vascular que 
generará un hematoma intermuscular o in-
tramuscular. 

El síndrome doloroso muscular se caracte-
riza por una mialgia que aparece de 12 a 24 
horas después de realizada una actividad 
física (deporte, esfuerzo postural, carga de 
peso, etc.), existen evidencias de un proce-
so inflamatorio agudo. 

El diagnóstico de todas las lesiones mus-
culares se basa en la clínica investigando 
el mecanismo lesional y los puntos dolo-
rosos, tumefacción, equimosis o hema-
toma y deformidad. Puede resultar útil 
el estudio ecográfico de la región y, en 
casos más complejos, la resonancia nu-
clear magnética. 

3. Tratamiento

El tratamiento se basa en el reposo, la anal-
gesia y la fisiokinesioterapia. En la primera 
etapa se indicará reposo, antiinflamatorios 
y analgésicos y crioterapia (hielo). Luego 

podrá indicarse fisiokinesioterapia, a partir 
de los 7 días de producida la lesión. 

Las lesiones tendinosas incluyen las si-
guientes entidades: 

•	 Paratendinitis: inflamación de la capa exter-
na del tendón o paratendón que cursa con 
signos y síntomas externos, incluso la crepi-
tación. 

•	 Tendinitis: es la lesión que produce la res-
puesta inflamatoria del tendón con dolor. 

•	 Tendinosis: se trata de la degeneración ten-
dinosa sin respuesta inflamatoria con dolor 
crónico. 

•	 Ruptura tendinosa: es, por lo general, prece-
dida de inflamación crónica la que determi-
na la ruptura del tendón. 

El diagnóstico de las tendinopatías o te-
nopatías es clínico y deberá evaluarse la 
presencia de respuesta inflamatoria o no. 
Suelen ser útiles, pero no imprescindibles, 
la ecografía y la resonancia nuclear mag-
nética. El tratamiento, por lo general, es 
conservador utilizando AINES, electrote-
rapia, termoterapia. En caso de entesitis 
(enfermedad de las inserciones tendinosas) 
puede resultar útil la infiltración con corti-
coides. El tratamiento quirúrgico suele re-
servarse para los casos en los que falle el 
tratamiento conservador. 

4. Artritis séptica

El dolor articular agudo es la sensación de 
dolor que presenta un individuo en una (mo-
noartritis) o varias articulaciones (poliartritis) 
que puede presentarse con signos inflamato-
rios e impotencia funcional articular. 

CUADRO 2. LAS CAUSAS MÁS FRECUENTES SON 

Monoartritis Poliartritis

Artritis séptica
Artritis gotosa

Alteraciones mecánicas
Condrocalcinosis

Osteonecrosis
Osteocondritis

Sinovitis

Artritis reumatoidea
Artrosis

Artritis psoriásica
Hemofilia

Síndrome de Reiter
Lupus eritematoso sistémico
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La artritis séptica es la inflamación de causa 
infecciosa de las articulaciones. No es fre-
cuente y en general existen factores predis-
ponentes para que se produzca como altera-
ción articular de base, prótesis, traumatismo, 
infecciones extra articulares preexistentes, 
inmunocompromiso, uso de drogas endo-
venosas. 

En relación con la etiología, se describe 
el hallazgo de S. aureus en más de la mi-
tad de los casos, otras especies de Strep-
tococcus y bacilos gram negativos en el 
resto de los casos. La artritis gonocócica 
es la más frecuente en individuos meno-
res de 35 años. Otros microorganismos 
menos frecuentemente involucrados son: 
Pseudomonas (usuarios de drogas endo-
venosas), Brucellaspp., N gonorrhoeae, 
N. meningitidis (asociada a meningitis), P. 
multocida o anaerobios (mordeduras de 
perros o gatos). 

Clínicamente se presenta un individuo 
con afección monoarticular con dolor, li-
mitación funcional y fiebre. Puede existir 
aumento de la temperatura local, flexión 
(posición antálgica) y derrame articular. 
La articulación que se afecta con más 
frecuencia en el adulto es la rodilla, seguida 
por la cadera, el hombro, el tobillo, la 
muñeca y el codo. 

En estos casos deberá interrogarse al pa-
ciente sobre sus antecedentes, factores de 
riesgo, y deberá practicarse el examen físi-
co general y de las articulaciones. 

Ante un paciente con dolor articular, in-
flamación, limitación funcional y fiebre se 
debe sospechar artritis séptica y derivar de 
inmediato a un centro con la complejidad 
suficiente para hacer una punción diagnós-
tica y el tratamiento correspondiente.

El tratamiento de la artritis séptica es con-
siderado una urgencia médica ya que de 
acuerdo al tiempo de resolución del cuadro 
dependerá la óptima recuperación funcio-
nal. El tratamiento quirúrgico será evaluado 
por el especialista de acuerdo al cuadro y 
se realizarán punciones y lavados, artrosco-
pía o artrotomía, según corresponda.

El tratamiento antibiótico empírico se hará 
por vía endovenosa al inicio y la terapéu-
tica debe continuar hasta 4 a 6 semanas 
después del inicio del cuadro y de acuerdo 
al resultado de los cultivos. Los esquemas 
más utilizados son: 

•	 Cefalotina: 1 gr cada 6 horas o clindamicia 
600 mg cada 8 horas para Gram +.

•	 Ceftriaxona: 2 gr cada 12 horas para Gram –.

•	 Piperacilina/tazobactam 4,5 gr cada 8 horas 
más amikacina 500 mg cada 12 horas para 
bacilos negativos. 

•	 En caso de no contar con diagnóstico etioló-
gico, se utilizan inicialmente cefalosporinas 
de tercera generación. En caso de alergia se-
vera a betalactámicos se utiliza levofloxacina 
500 mg/día. 

Luego de superado el cuadro y de la tera-
péutica indicada deberá realizarse la rehabili-
tación temprana a través de la kinesioterapia. 

•

•
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INTRODUCCIÓN

SECCIÓN 5

Emergencias de salud  
en contextos de encierro

•

Los servicios de urgencia de las instituciones 
de salud se definen como unidades que pres-
tan servicio inmediato a las personas cuando 
ellas se encuentran en riesgo de muerte o 
de sufrir una incapacidad permanente u otro 
riesgo grave. Desde luego, los servicios de 
urgencia tienen diferentes capacidades y 
amplitudes según se trate de sistemas inte-
grales de atención, de unidades de salud ais-
ladas, o de locales de primeros auxilios.

Las instituciones penitenciarias tienen dis-
tintas capacidades de alojamiento y las co-
rrespondientes unidades sanitarias suelen 
tener una complejidad directamente pro-
porcional a cada institución. Las posibilida-
des de que una emergencia ocurra son más 
altas en los establecimientos con más per-
sonas alojadas, pero aun así, la emergencia 
se puede presentar en cualquier momento 
y en cualquier lugar. 

Esta realidad nos obliga a tener un sistema 
de emergencias montado y listo para ser 
utilizado en todos los establecimientos en 
donde se alojen personas privadas de su 
libertad. Este sistema debe ser capaz de 
diagnosticar un caso, estabilizar y decidir 
la necesidad de su derivación en forma in-
mediata. El propósito de los servicios de 

urgencia en el sistema de salud penitencia-
rio es el de constituirse como la primera vía 
de atención de la emergencia y como un 
lugar eficaz para realizar un traslado rápido 
a instituciones extramuros de mayor capa-
cidad de atención.

Toda unidad sanitaria debe tener preesta-
blecido un centro de derivación de mayor 
complejidad extramuros. La red de deri-
vación de emergencia debe estar armada 
antes de que el evento se presente y la ocu-
rrencia de la urgencia no debe sorprender 
al centro derivador ni al receptor. La única 
manera de lograr esto es habiendo hecho 
la planificación y la articulación correspon-
diente entre los establecimientos involucra-
dos en forma oportuna. 

Por lo tanto, en la mayoría de las unidades 
sanitarias penitenciarias será necesario 
desarrollar una capacitación permanente 
en cuanto a procedimientos para brindar 
los primeros auxilios y traslados en condi-
ciones de seguridad para: pacientes poli 
traumatizados o quemados, pacientes en 
coma, pacientes intoxicados, pacientes en 
estado de choque, o cualquier otro caso 
que requiera traslado a un mayor nivel de 
complejidad.
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En la atención del trauma existe el concep-
to de la hora de oro (Golden Hour). Este 
concepto trata acerca de la importancia de 
las medidas que se tomen en la atención 
inicial del trauma y cómo éstas condicionan 
la evolución futura del paciente y sus posi-
bilidades de sobrevida o el nivel de secue-
las que podrá tener. 

Como el propósito de los servicios de ur-
gencia en el sistema de salud penitenciario 
es el de constituirse como la primera ins-
tancia de atención de la emergencia, esta 
instancia debe poder brindar la atención 
necesaria para garantizar que en la hora 
de oro se actúe conforme a los estándares 
internacionales para optimizar la evolución 
del paciente.

Así mismo, en los complejos que tienen 
Hospitales Penitenciarios, se deberá sumar 
capacitación en manejo y tratamiento de 
pacientes en estado crítico. 

En la presente sección se tratarán algu-
nas situaciones que generan urgencias 
en la atención de la salud de la población 
penitenciaria y sus tratamientos actuali-
zados, considerando a las unidades sani-
tarias penitenciarias como parte de la red 
de atención de emergencias de la salud. 
La selección se basa en la importancia del 
tratamiento actualizado y la pertinencia 
epidemiológica, considerándose un aporte 
al manejo general de reanimación y sostén 
que realizan los profesionales de la salud en 
los establecimientos penitenciarios.

•

•
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PARO CARDIORESPIRATORIO

Paro cardiorespiratorio
•

1. Resucitación  
Cardiopulmonar (RCP)(1)

Las Guías 2010 de la AHA (American Heart 
Association) para RCP y Atención Cardio-
vascular de Emergencia (ACE) recomien-
dan un cambio en la secuencia del SOPOR-
TE VITAL BÁSICO (SVB/BLS) de A-B-C (vía 
aérea-ventilación-compresiones torácicas) 
a C-A-B (compresiones torácicas-vía aérea-
ventilación) para adultos, niños e infantes, 
excluyendo a los recién nacidos.

Este cambio se debe a que la gran mayoría 
de los paros cardíacos ocurren en adultos y 
las mayores tasas de supervivencia se regis-
tran en pacientes de todas las edades cuyo 
paro fue presenciado por otro y que pre-
sentaban un ritmo inicial de fibrilación ven-
tricular (FV) o taquicardia ventricular (TV) 
sin pulso. En estos pacientes, el elemento 
crítico inicial del soporte vital básico es el 
de las compresiones torácicas y la desfibri-
lación temprana. En la secuencia A-B-C las 
compresiones torácicas se ven retrasadas 
en la respuesta del operador a abrir la vía 
aérea para realizar respiración boca a boca, 

(1) Actualización en base a las nuevas guías del ACLS 
2010.

colocar un dispositivo o reunir los equipos 
necesarios para iniciar la ventilación. Al 
cambiar la secuencia a C-A-B, las compre-
siones torácicas se iniciarán antes y el re-
traso en la ventilación deberá ser mínimo 
(solo el tiempo requerido para realizar el 
primer ciclo de 30 compresiones torácicas, 
o aproximadamente 18 segundos).

A la hora de actuar frente a un paciente con 
un paro cardíaco debemos tener en cuenta 
las siguientes premisas:

1. Cada minuto que pasa sin RCP, la probabili-
dad de éxito disminuye en 7-10%. 

2. Lo primero que se debe hacer es activar el 
sistema de respuesta de emergencia.

3. Inmediatamente, iniciar RCP temprana, con 
énfasis en las compresiones torácicas.

4. La frecuencia de las compresiones es de 
100 por minuto.

5. La compresión debe tener una profundidad 
de al menos 5 cm en adultos.

6. Permitir la expansión torácica completa lue-
go de cada compresión.

7. Minimizar las interrupciones en la compre-
sión torácica.

8. Relación compresión/ventilación: 30 com-
presiones/2 ventilaciones.
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9. Una vez que la vía aérea esté asegurada con 
un dispositivo avanzado para la vía aérea (ej. 
IOT) las compresiones torácicas pueden ser 
continuas y no más cicladas con la ventila-
ción (8-10 ventilaciones /min).

10. Evitar una ventilación excesiva.

11. Los pasos a seguir según las nuevas guías son:

a. Reconocimiento inmediato del paro cardía-
co y activación del sistema de respuesta de 
emergencia.

b. RCP temprana (compresiones torácicas)

c. Desfibrilación temprana.

d. Soporte vital AVANZADO efectivo.

e. Atención integrada post-paro cardíaco.

GRÁFICO 1. ALGORITMO SIMPLIFICADO DE SVB/BLS EN ADULTOS

No responde

No respira o no respira
normalmente 
(solo jadea/boquea)

Activar el sistema de 
respuesta de emergencias

INICIAR RCP

Comprimir rápido

Comprimir fuerte Comprobar el ritmo

Aplicar descargas si procede

Repetir cada 2 minutos

Obtener un 

desfibrilador

Fuente: Aspectos destacados de las guías de la American Heart Association de 2010 para RCP y ACE. AHA, 2010.

CUADRO 1. RESUMEN DE LOS ELEMENTOS CLAVE DE SVB/BLS EN ADULTOS, NIÑOS Y LACTANTES(2)

Recomendaciones

Componente Adultos Niños Lactantes

Reconocimiento

No responde (para todas las edades)

No respira o no lo hace con 
normalidad (es decir, sólo 
jadea/boquea)

No respira o sólo jadea/boquea

No se palpa pulso en 10 segundos para todas las edades (sólo PS)

Secuencia de RCP C-A-B

Frecuencia de compresión Al menos 100/min

Profundidad de las 
compresiones

Al menos  
2 pulgadas, 5 cm

Al menos 1/3 
del diámetro 
anteroposterior.
Al menos  
2 pulgadas, 5 cm

Al menos 1/3 
del diámetro 
anteroposterior.
Al menos  
1½ pulgadas, 4 cm

Expansión de la pared 
torácica

Dejar que se expanda totalmente entre una compresión y otra.
Los reanimadores deben turnarse en la aplicación de las compresiones 
cada 2 minutos

(2) Excepto recién nacidos, para quienes la etiología del paro cardíaco es casi siempre la asfixia.
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EMERGENCIAS DE SALUD EN CONTEXTOS DE ENCIERRO

Recomendaciones

Componente Adultos Niños Lactantes

Interrupción  
de las compresiones

Reducir al mínimo las interrupciones de las compresiones torácicas.
Intentar que las interrupciones duren menos de 10 segundos.

Vía aérea Inclinación de la cabeza y elevación del mentón (si el PS sospecha de 
traumatismos: tracción mandibular)

Relación compresión-
ventilación (hasta que se 
coloque un dispositivo 
avanzado para la vía aérea)

30:2
1 ó 2 reanimadores

30:2
Un solo reanimador
15:2
2 reanimadores PS

Ventilaciones: cuando 
el reanimador no tiene 
entrenamiento o cuando 
lo tiene, pero no es 
experto

Únicamente compresiones

Ventilaciones con 
dispositivo avanzado para 
la vía aérea (PS)

1 ventilación cada 6-8 segundos (8-10 ventilaciones/min) 
De forma asíncrona con las compresiones torácicas 
Aproximadamente 1 segundo por ventilación. 
Elevación torácica visible

Secuencia de 
desfibrilación

Conectar y utilizar el DEA en cuanto esté disponible. Minimizar 
la interrupción de las compresiones torácicas antes y después 
de la descarga, reanudar la RCP comenzando con compresiones 
inmediatamente después de cada descarga.

Abreviaturas: DEA: desfibrilador externo automático; RCP: reanimación cardiopulmonar; PS: profesional de la salud. 

GRÁFICO 2. CICLO DE RCP

Tratamiento farmacológico 
Vía de acceso IV/IO 

- Epinefrina cada 3 -5 minutos 
- Amiodarona para FV y TV refractaria  

Considerar posibilidad de dispositivo 
avanzado para vía aérea 

Registro cuantitativo de la onda 
de capnografía 

Tratar causas reversibles 

 Cuidado posparo 
       cardíaco 

1.  Calidad de la RCP  
2.  Restauración de la 

circulación espontánea  
3.  Energía de descarga  
4.  Tratamiento 

farmacológico  
5.  Dispositivo avanzado 

para la vía aérea  
6.  Causas reversibles  

Llamada de auxilio /activación del 
sistema de respuesta de emergencia  

Iniciar RCP:  
/� Administrar O2  
/� Conectar el monitor/desfibrilador  

2 minutos 

RCP 
continua 

Monitorizar la calidad de la RCP  

RCP 
continua 

Descarga si 
hay FV/TV 

Comprobar el 
ritmo 
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1.1. Calidad de la RCP 

t� Comprimir fuerte (≥ 5 cm) y rápido (≥ 100/
min) y permitir una completa expansión.

t� Reducir al mínimo las interrupciones de las 
compresiones.

t� Evitar una excesiva ventilación.

t� Turnarse en las compresiones cada 2 minu-
tos.

t� Si no se utiliza un dispositivo avanzado para 
la vía aérea, relación compresión-ventilación 
de 30:2.

t� Registro cuantitativo de la onda de capno-
grafía.

t� Si PETCO2<10 mm Hg. intentar mejorar la 
calidad de la RCP.

t� Presión intrarterial

t� Si la presión de la fase de relajación (dias-
tólica) es < 20 mm Hg. intentar mejorar la 
calidad de la RCP. 

1.2. Restauración  
de la circulación espontánea

t� Pulso y presión arterial

t� Aumento repentino y sostenido de PETCO2 

(normalmente ≥ 40 mm Hg)

t� Ondas de presión arterial espontánea con 
monitorización intrarterial

1.3. Energía de descarga

•	 Bifásica: recomendación del fabricante (120-
200 J); si se desconoce este dato, usar el 
valor máximo disponible. La segunda dosis 
y las dosis sucesivas deberán ser equiva-
lentes. Se puede considerar el uso de dosis 
mayores.

•	 Monofásica: 360 J. 

1.4. Tratamiento farmacológico

t� Dosis IV de epinefrina: 1 mg cada 3-5 mi-
nutos.

t� Dosis IV de vasopresina: 40 unidades pue-
den reemplazar a la primera o segunda dosis 
de epinefrina.

t� Dosis IV de amiodarona: primera dosis: bolo 
de 300 mg. Segunda dosis: 150 mg.

1.5. Dispositivo avanzado  
para la vía aérea

t� Intubación endotraqueal o dispositivo avan-
zado para la vía aérea supraglótico.

t� Onda de capnografía para confirmar y moni-
torizar la colocación del tubo endotraqueal.

t� 8-10 ventilaciones por minuto con compre-
siones torácicas continuas.

1.6. Causas reversibles

t� Hipovolemia

t� Hipoxia

t� Ion hidrógeno (acidosis)

t� Hipocalemia/hipercalemia

t� Neumotórax a tensión

t� Taponamiento cardíaco

t� Toxinas

t� Trombosis pulmonar

t� Trombosis coronaria

1.7. Reanimación en equipo

Los pasos del algoritmo de SVB/BLS se 
han presentado hasta ahora como una se-
cuencia para ayudar a un único reanima-
dor a priorizar sus acciones. Ahora se hace 
más hincapié en practicar la RCP como un 
equipo, ya que en la mayoría de los ser-
vicios de emergencia y hospitales hay un 
equipo de reanimadores que lleva a cabo 
varias acciones a la vez. Por ejemplo, un 
reanimador activa el sistema de respuesta 
de emergencias mientras un segundo ini-
cia las compresiones torácicas, un tercero 
administra la ventilación o bien obtiene la 
bolsa-mascarilla para practicar la ventila-
ción de rescate, y un cuarto consigue un 
desfibrilador y lo prepara. Algunas reani-
maciones comienzan con un único reani-
mador que pide ayuda, mientras que otras 
lo hacen con varios reanimadores bien dis-
puestos. El entrenamiento debe centrarse 
en ir organizando un equipo a medida que 
van llegando reanimadores, o designar un 
líder del equipo si hay varios reanimadores 
presentes. Con la llegada de más personal, 
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EMERGENCIAS DE SALUD EN CONTEXTOS DE ENCIERRO

se podrá delegar la responsabilidad de las 
tareas que normalmente llevaría a cabo de 
manera secuencial un grupo más reducido 
de reanimadores a un equipo de personas 
que las ejecutarán de forma simultánea. Por 

ello, el entrenamiento de profesionales de 
la salud en SVB/BLS no debe ocuparse úni-
camente de las destrezas individuales, sino 
que también debe enseñar a los reanima-
dores a trabajar en equipo de forma eficaz.

GRÁFICO 3. ALGORITMO DE PARO CARDÍACO

 

Activar sistema de respuesta de emergencia  

Iniciar RCP 
• Administrar oxígeno  
• Colocar desfibrilador  

FV/TV Asistolia/AESP  

RCP 2 min.  
Acceso IV 

SHOCK

¿Ritmo chocable?

Sí 

No 

RCP 2 min.  
- Adrenalina  cada 3-5 min  
- Considerar vía aérea 
avanzada, capnografía.  

Sí 

Sí 

RCP 2 min.  
- Amiodarona  
- Tratar causas reversibles  

SHOCK 

RCP 2 min.  
- Acceso IV 
- Adrenalina  cada 3-5 min  
- Considerar vía aérea 
avanzada, capnografía  

¿Ritmo chocable?

¿Ritmo chocable?

 

RCP 2 min.  
- Tratar causas reversibles  

No 

Ir a 

Sí 

- Si no hay signos de retorno a circulación espontánea ir a 3 ó 4  
- Si los hay, iniciar con cuidados postparo cardíaco  

No 

No 

No Sí 

SHOCK

1 ó 2 

1 

2 

3 

4 

¿Ritmo chocable?

¿Ritmo chocable?

2. Cardioversión Sincronizada

2.1. Taquiarritmia supraventricular 

La dosis de energía bifásica inicial recomen-
dada para la cardioversión de la fibrilación 

auricular es de 120 a 200 J. La dosis mo-
nofásica inicial para la cardioversión de la 
fibrilación auricular es de 200 J. Por lo ge-
neral, la cardioversión del flutter auricular y 
otros ritmos supraventriculares en adultos 
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requiere menos energía; una energía inicial 
de 50 a 100 J con un dispositivo monofá-
sico o bifásico suele ser suficiente. Si falla 
la primera descarga de la cardioversión, los 
profesionales deben aumentar la dosis de 
manera escalonada.

2.2. Taquicardia ventricular

La TV monomórfica estable de adultos res-
ponde bien a las descargas de cardiover-
sión con ondas bifásicas o monofásicas (sin-
cronizadas) a dosis inicialesde 100 J. Si no 
hay respuesta tras la primera descarga, se-
ría razonable aumentar la dosis de manera 
escalonada. La cardioversión sincronizada 
no se debe utilizar para el tratamiento de 
la FV, ya que no es probable que el dispo-
sitivo detecte las ondas QRS y por lo tan-
to puede que no aplique una descarga. La 
cardioversión sincronizada tampoco debe 
utilizarse para la TV sin pulso o polimórfi-
ca (TV irregular). Estos ritmos requieren la 
aplicación de descargas con dosis altas de 
energía no sincronizada (es decir, dosis de 
desfibrilación).

3. Nuevos protocolos  
farmacológicos

No se recomienda usar atropina de ma-
nera habitual para el tratamiento de la 
AESP (actividad eléctrica sin pulso)/asis-
tolia, y se ha eliminado del algoritmo de  
SVCA/ACLS del paro cardíaco. El tra-
tamiento de la AESP/asistolia es ahora 
coherente con las recomendaciones y al-
goritmos de SVCA/ACLS y soporte vital 
avanzado pediátrico (SVPA/PALS).

Se ha simplificado el algoritmo para el tra-
tamiento de la taquicardia con pulso. Se 
recomienda el uso de adenosina para el 
diagnóstico y tratamiento inicial de la ta-
quicardia estable regular monomórfica de 
complejo ancho no diferenciada, lo que 
también es coherente con las recomenda-
ciones para SVCA/ACLS y SVPA/PALS. Es 
importante señalar que la adenosina no 

debe utilizarse para la taquicardia irregu-
lar de complejo ancho, ya que puede cau-
sar un deterioro del ritmo y provocar una 
FV. Para el tratamiento de un adulto con 
bradicardia sintomática e inestable, se re-
comienda la infusión de fármacos crono-
trópicos como alternativa al marcapasos.

4. Cuidados postparo cardíaco

Para mejorar la supervivencia de las víc-
timas de paro cardíaco que ingresan en 
un hospital tras el restablecimiento de la 
circulación espontánea, debe implantarse 
un sistema multidisciplinario, integrado, 
estructurado y completo de cuidados pos-
tparo cardíaco de manera regular. El trata-
miento debe incluir soporte neurológico y 
cardiopulmonar. La intervención coronaria 
percutánea debe realizarse cuando esté 
indicado (en presencia de un ritmo de 
AESP o asistolia). Debido a que las con-
vulsiones son comunes postparo cardía-
co, se debe realizar e interpretar lo más 
rápido posible un electroencefalograma 
para poder hacer su diagnóstico. También 
se debe monitorizar con frecuencia o de 
manera continua a los pacientes en coma 
tras el restablecimiento de la circulación 
espontánea.

4.1. Ventilación/Oxigenación

Evitar ventilación excesiva. Iniciar con 10-12 
ventilaciones/min y titular una PCO2 objeti-
vo de 35 a 40 mmHg. En lo posible, titular 
la FiO2 al mínimo necesario para mantener 
una SO2 ≥ 94%.

Infusión IV

1. FLUIDOS: 1-2 lts de solución salina o Ringer 
lactato. 

2. ADRENALINA: 0,1-0,5 mcg/kg/min (en adul-
tos de 70 kg: 7-35 mcg/min)

3. DOPAMINA: 5-10 mcg/kg/min

4. NORADRENALINA: 0,1-0,5 mcg/kg/min (en 
adultos de 70 kg: 7-35 mcg/min)
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EMERGENCIAS DE SALUD EN CONTEXTOS DE ENCIERRO

GRÁFICO 4. POSICIÓN DE RECUPERACIÓN 

Cuerpo en posición lateral  
Pierna derecha semi 
extendida (peso del 
cuerpo sobre este lado)

Palma de la mano 
izquierda bajo la cara  

Brazo derecho doblado (peso
del cuerpo sobre este lado)  Pierna izquierda doblada

guardando el equilibrio  

GRÁFICO 5. CUIDADOS POSPARO CARDÍACO INMEDIATO

Restauración de la circulación espontánea

Optimizar ventilación y oxigenación
•

Mantener una SO2 ≥

 

94%
•

Considerar dispositivo avanzado de vía aérea y capnografía
•

No hiperventilar

Tratar la hipotensión arterial 

• Bolos IV
• Infusiones vasopresoras
• Considerar causas tratables
• ECG de 12 derivacioes

 

¿Responde órdenes? 

IMSST o alta sospecha de IAM 

 

Sí  

Reperfusión coronaria 
Sí  

Cuidados intensivos avanzados

No  

IMSST: Infarto de miocardio con supra desnivel del segmento ST. IAM: Infarto agudo de miocardio

•
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URGENCIAS EN SALUD MENTAL

Urgencias  
en salud mental

•

1. Introducción

Se proponen las siguientes precauciones 
y medidas ante la premura y gravedad de 
las situaciones de emergencia que se su-
ceden en la clínica en salud mental. Estas 
brindan instrumentos técnicos y actitudi-
nales para la atención de la urgencia en 
salud mental integrada a la atención de la 
salud general. 

Las prácticas aquí planteadas se inscriben 
en el marco del modelo comunitario de 
atención en salud mental. El mismo plantea 
el diseño de una estrategia terapéutica (ET) 
que consiste en la construcción de un mapa 
de recursos y definición de actividades para 
la resolución de cada caso en particular. 

Como parte de esta ET se propone un tra-
tamiento integral, no invasivo y lo menos 
alterador o restrictivo posible (art. 2 y art. 7 
ley 26.657).

Dicha ET deberá ser evaluada permanen-
temente y modificable según la marcha 
del proceso, requiriendo de la partici-
pación del equipo de salud, del equipo 
interdisciplinario de salud mental, de fa-
miliares y del propio usuario cuando su 
situación lo permita y en la medida de sus 
posibilidades.

En la situación de urgencia si hay riesgo in-
minente, justificado y constatable no es im-
prescindible el consentimiento informado. 
(Ley 26.657, art 2. Principio 11. Inc. 8). 

1.1. Definición 

La urgencia en salud mental se constituye 
como una situación de grave riesgo para 
la salud o la vida de una persona que lle-
va implícita la premura en la intervención. 
Implica una crisis que puede tener causas 
orgánicas psíquicas o sociales, y constituye 
una ruptura del equilibrio vital.

La urgencia implica el determinar agudeza, 
gravedad y severidad.

2. Medidas iniciales para el cuidado 

t� Brindar una atención digna, receptiva y hu-
manitaria teniendo en cuenta los derechos 
de la persona. 

t� Actuar con celeridad es necesario para dis-
minuir y/o evitar el sufrimiento de la persona 
en crisis.

t� No dejar solo al usuario. Garantizar el acom-
pañamiento a la persona en crisis y a su fami-
lia, contando con soporte institucional: equi-
po de salud/acompañantes terapéuticos/
operadores de salud mental.
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t� Actuar en equipo para aumentar la efectivi-
dad, maximizar recursos, disminuir los mie-
dos que se pueden presentar durante la in-
tervención. 

t� Tener presente el miedo como variable:

a. tanto de la persona en crisis (el miedo 
lleva a defenderse pudiendo generar una 
conducta violenta) 

b. como del propio equipo de salud (ante 
las expresiones del paciente o por prejui-
cios y/o desconocimiento).

t� Transmitir seguridad y confianza intervinien-
do con decisión y firmeza. 

t� La actitud de respeto y acercamiento (co-
nexión empática, comunicación afectiva, 
presentación mutua) favorece la calma de la 
persona en crisis y posibilita generar un vín-
culo de confianza con ella y/o con su acom-
pañante/referente vincular. 

t� Evitar un trato peyorativo y de descrédito de 
lo que dice. 

t� Transmitirle que la intención es ayudarlo y 
explicar con claridad toda práctica a realizar. 

t� No subestimar la situación, no actuar solo 
o encerrado, asegurarse de desarmar al 
paciente si estuviera armado. Es incumben-
cia de las fuerzas de seguridad intervenir 
en este procedimiento, lo que no va en 
desmedro de la destreza del equipo para  
tal fin. 

t� Incluir al familiar o acompañante vincular 
para intercambiar información y ayudar en la 
contención de la situación. La presencia del 
mismo contribuye a evitar la extrañeza, co-
laborar con el necesario acompañamiento y 
sostener el lazo social (Ley 26657- Art.9, Lazo 
social subjetivante. Art. 14 atención en el te-
rritorio de pertenencia). 

3. Evaluación del estado  
del paciente y de la situación 

t� Evaluar cómo llega: por sí mismo o si es traí-
do y por quien. 

t� En el caso que el usuario llegue solo, está 
indicado localizar referentes vinculares (fami-
liares, amigos, vecinos). 

t� En caso de ser traído por organismos de 
seguridad, se solicita la permanencia de di-
cho personal con el fin de aportar datos, de 
acompañar a la persona, localizar referentes 
vinculares y toda otra colaboración que la si-
tuación requiera. 

t� Consignar datos de filiación, aspecto ge-
neral, estado motriz, signos vitales, actitud, 
lenguaje, estado de consciencia, orientación 
témporo-espacial, pensamiento, juicio, aten-
ción, memoria, concentración, afectividad, 
senso-percepción, estado del sueño, actitud 
alimentaria.

3.1. Síntomas y signos presentes  
en el momento de esta evaluación

t� Insomnio, angustia, ansiedad, pánico, tris-
teza, ideas de suicidio, agitación psicomo-
triz, impulsividad, agresividad, violencia, 
conducta querellante, ideas persecutorias, 
alucinaciones visuales, auditivas, cenesté-
sicas, delirios, mutismo, retraimiento, ca-
tatonía, desorientación auto y alopsíquica. 
Intoxicación por sustancias. Trastornos ali-
mentarios. 

Se considera que no es prioritario para un 
equipo de salud general hacer un diag-
nóstico psicopatológico preciso, sino una 
valoración sintomática de la crisis que 
permita actuar con eficacia.

Tener en cuenta que puede aparecer sig-
no-sintomatología psiquiátrica en cuadros 
diversos (tóxicos metabólicos u orgánicos).

El intento de suicidio y la excitación psi-
comotriz por intoxicación o abstinencia a 
sustancias psicoactivas genera una de las 
situaciones de crisis de mayor impacto en 
el equipo de salud. 

4. Conducta terapéutica

Eventualmente puede ser difícil realizar 
un diagnóstico diferencial inmediato. Lo 
fundamental es evitar el sufrimiento de la 
persona resolviendo el cuadro de excita-
ción a la vez que se evalúa integralmente el 
estado situacional, a fin de ser asertivo en la 
conducta terapéutica. 
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Para esto será pertinente sedar, de ser ne-
cesario, con dosis adecuadas para no ocul-
tar rasgos de organicidad, toxicidad y/o 
abstinencia. Entonces sí, si es posible, reali-
zar un diagnóstico diferencial entre patolo-
gía orgánica, intoxicación por sustancias de 
abuso, tóxicos o medicamentos y patología 
psiquiátrica aguda; teniendo en cuenta que 
estos cuadros pueden coexistir. 

Esto posibilitará realizar un tratamiento 
interdisciplinario causal y específico para 
cada cuadro.

Se debe recordar que la mayor parte de 
los síndromes confusionales son de causa 
orgánica.

Se dispondrá de recursos básicos según 
cada caso, teniendo en cuenta la sinto-
matología predominante y se implemen-
tarán medidas de contención psicosocial, 
psicofarmacológica y/o física (medida 
excepcional) adaptando su aplicación se-
gún lo requiera la agudeza, gravedad y 
severidad de la situación.

Esto significa que pueden existir medidas 
de contención combinada y, aunque se prio-
rice el inicio de contención farmacológica o 
física, es importante acompañarlas intervi-
niendo verbal, afectiva y vincularmente a fin 
de calmar y/o disminuir el sufrimiento de la 
persona en crisis y de su entorno.

4.1. Medidas de contención psicosocial

Se deben realizar intervenciones verbales, 
intervenciones afectivas y vinculares (pre-
sencia de familiar, amigo, acompañante 
terapéutico), también con el grupo de alle-
gados del paciente. 

Muchas crisis se resuelven en esta instancia, 
sin necesidad de recurrir a la medicación ni 
a la contención física. 

4.2. Medidas de contención  
psicofarmacológica

Es necesario hacer un uso racional de los 
psicofármacos: 

t� Se utilizará la vía oral en primer lugar si el 
paciente acepta. 

t� Se usará la vía intramuscular si no acepta la 
vía oral y en caso de riesgo inminente ya que 
es más rápida.

El uso combinado de haloperidol y de lo-
razepam es la mejor indicación farmaco-
lógica para mitigar la urgencia.

El uso combinado de benzodiacepinas y 
antipsicóticos potencia sus efectos seda-
tivos, permitiendo usar dosis más bajas de 
ambos psicofármacos. A través de la me-
dicación se pretende lograr la sedación 
del paciente, con el fin de poder definir 
una conducta efectiva para el seguimien-
to. La combinación de ambos potencia el 
efecto incisivo (antidelirante/antialucina-
torio) del haloperidol y el efecto sedativo 
del lorazepam, que cada uno por sepa-
rado poseen, permitiendo utilizar menor 
dosis de cada uno.

El haloperidol tiene una dosis letal muy alta 
y el mayor efecto incisivo de todos los an-
tipsicóticos. El lorazepam al ser relajante 
muscular disminuye la aparición de disqui-
nesias precoces que se pueden presentar 
con el haloperidol y que consisten en dis-
tonías cervicofaciales, bucolinguales y farín-
gea o de otros grupos musculares. 

No es aconsejable el uso de antipsicóticos 
típicos sedativos como la clorpromazina, le-
vomepromazina y prometazina por ser blo-
queantes alfa adrenérgicos pudiendo gene-
rar efectos contraproducentes (hipotensión, 
arritmias, etc.), sobretodo en usuarios con 
antecedentes cardiovasculares previos. 

4.2.1. Esquema de referencia

t� Lorazepam: 1, 2 o 4 mg vía oral o vía IM. (La 
ampolla de 4 mg requiere cadena de frio)

t� Haloperidol: iniciar con 5 mg vía oral o IM. 
No se han reportado muertes por sobredosis 
agudas. 

Si es necesario, repetir ambos luego de la 
primera hora pudiendo acortarse el tiempo 
de repetición a cada 30 minutos hasta lo-
grar la sedación de la persona. 
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Si se conocen los antecedentes de trata-
mientos anteriores y la urgencia constitu-
ye una descompensación, se revisará el 
esquema previo para decidir qué psico-
fármacos usar. En caso de crisis maníaca 
recurrir a fármacos anticiclantes o antirre-
currenciales: 

t� Carbamazepina 200 a 800mg/d o divalproa-
to de sodio 500 a 1000mg/d 

Una vez yugulada la urgencia se deberá 
construir la estrategia terapéutica nece-
saria para el tratamiento de base y el se-
guimiento oportuno. Podrá cambiarse el 
esquema psicofarmacológico a un antipsi-
cótico atípico con menos efectos colatera-
les a largo plazo. 

Para el tratamiento a mediano y largo plazo 
es preferible el uso de antipsicóticos atípi-
cos con menor producción de síndrome ex-
tra piramidal (SEP).

Los antipsicóticos atípicos de elección, lue-
go de superada la urgencia son: la risperi-
dona, la olanzapina, clozapina, quetiapina.

El uso de estos medicamentos se consig-
nará en la estrategia terapéutica a construir 
por el equipo interdisciplinario, partiendo 
de dosis equivalentes y efectivas en com-
paración con el haloperidol utilizado. 

Debido al uso de antipsicóticos es necesa-
rio estar alerta ante la eventual aparición 
del síndrome neuroléptico maligno o de 
disquinesia tardía, que son entidades poco 
frecuentes pero que requieren de una inter-
vención urgente. Sus síntomas son:

t� Rigidez muscular

t� Hipertermia 

t� Inestabilidad autonómica

t� Aumento de CPK

t� Leucocitosis

Ante la aparición de estos síntomas derivar 
con urgencia hacia una institución de alta 
complejidad con terapia intensiva para su 
mejor atención y resolución.

4.3. Medidas de contención física:

Se recurrirá a la contención física cuando 
haya riesgo inminente y si ha sido imposi-
ble operar por medio de lo interrelacional 
y/o del uso del psicofármaco. 

No olvidar que la palabra y la escucha aten-
ta pueden calmar al paciente en algunos 
casos sin utilizar medidas tan coercitivas. 
Cuando éstas fueran necesarias, el inter-
cambio verbal tranquilizador se ha de man-
tener durante todo el tiempo de ejecución, 
explicitando cada acto del procedimiento, 
su intención de ayudar y cuidar, así como 
la transitoriedad y brevedad posible de la 
medida de contención física. 

Si esta medida se aplica, la persona deberá 
ser evaluada y acompañada en forma per-
manente para evitar lesiones por conten-
ción mecánica y para responder a las ne-
cesidades fisiológicas y emocionales de la 
persona.

Se retirará la indicación lo antes posible y 
en cuanto aparezca el efecto sedativo de la 
psicofarmacoterapia aplicada. 

Debe contarse con un plan específico a ser 
aplicado por el personal de guardia actuan-
do juntos y coordinadamente garantizando 
comodidad y seguridad. 

Las sujeciones de cuero o material de con-
sistencia similar son las más seguras para 
realizar la contención.

4.4. Internación

Como parte de la estrategia terapéutica 
podrá ser indicada la internación, entendi-
da como último recurso luego de agotada 
toda instancia menos restrictiva. La interna-
ción se implementará por períodos cortos 
de tiempo, en los hospital generales, in-
cluyendo acompañamiento de referentes 
vinculares y/o de personal socio-sanitario. 
Para esto se derivará para evaluación y ad-
misión a los programas específicos para ta-
les fines (PRISMA, PROTIN, CRD).
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•

• 
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4.4.1. Posibles criterios de internación

Dificultad de resolución o prolongación 
en el tiempo de la situación de crisis con 
escasa respuesta al esquema psicofarma-
cológico.

Continuidad de la sintomatología aguda, 
estado general complicado y/o comorbili-
dad, desconexión de la persona con su en-
torno y con su situación, riesgo de auto o 
hetero agresión, ausencia y/o fragilidad de 
redes de sostén familiar y social.
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SUICIDIO

Suicidio
•

1. Introducción

Aunque los incidentes de autolesiones y 
los intentos de suicidios en establecimien-
tos penitenciarios no estan asociados sólo 
con padecimientos mentales, en la mayoría 
de los casos claramente se relacionan con 
depresiones u otros trastornos específicos. 
Investigaciones en diversos países indican 
que la mayoría de las personas privadas de 
su libertad que cometen suicidio sufrían al-
gún tipo de padecimiento mental al ingre-
sar a la prisión, ya sea por dependencia a 
sustancias psicotrópicas como el alcohol y 
otras, trastornos mentales, o ambos.

También existe asociación entre autolesio-
nes, intentos de suicidio, y ser víctima de 
violencia en los servicios penitenciarios. 
Cualquiera sea la causa, todas requieren 
intervenciones terapéuticas.

Existe una relación de prevalencia entre las 
personas en contexto de encierro que tie-
nen historia de autolesiones y los que come-
ten suicidio. Así pues, aquellos que se dañan 
sí pueden ser considerados con un mayor 
riesgo de intento de suicidio que otros.

Uno de los resultados especialmente trágicos 
de un trastorno depresivo mayor es el suici-
dio. Éste sigue siendo uno de los resultados 

más comunes y evitables en la depresión. 
En la población general, entre el 15 y el 20% 
de los pacientes depresivos terminan sus 
vidas cometiendo suicidio. Se estima que 
esto aumenta en contextos de encierro. 

Asimismo, un número sustancial de indivi-
duos con esquizofrenia intentan suicidarse 
en algún momento durante el curso de su 
enfermedad.

Estudios internacionales indican que las 
tasas de suicidio en las prisiones exceden  
significativamente los de la población en 
general y han aumentado en las últimas dé-
cadas en algunos países. Los encierros de 
largo plazo, la utilización de celdas monoce-
lulares, la discapacidad mental, el abuso de 
sustancias y una historia de tendencias sui-
cidas están asociados con un mayor riesgo.

2. Prevención

Si bien existe en el ámbito del Servicio Pe-
nitenciario Federal un programa específico 
para prevención de suicidios (Programa 
Marco de Prevención de Suicidios para in-
ternos alojados en el ámbito del Servicio 
Penitenciario Federal), aquí haremos refe-
rencia a los aspectos a tener en cuenta por 
fuera del mismo.
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La salud de todas las personas privadas 
de libertad deberá pasar a ser un tema 
diario, en el que el trabajador sanitario 
penitenciario deberá pensar y ocuparse 
independientemente de la demandas de 
atención. Para esto, es vital que los pro-
fesionales de la salud salgan de sus con-
sultorios y deambulen por los espacios 
de encierro propiamente dichos para, de 
esta manera, asegurar la prevención.

Si bien es esperable que por esto en un 
primer momento aumente la demanda 
de consultas, esta pauta se modificará en 
breve tiempo una vez que esta visita sea 
naturalizada.

El profesional de salud penitenciario debe-
rá ver y examinar a cada interno tan pronto 
como sea posible, después de su ingreso 
y posteriormente según sea necesario, con 
una vista particular al descubrimiento de 
padecimiento físico o mental. En estos exá-
menes se deberán tomar todas las medidas 
necesarias que eviten la segregación de las 
personas privadas de su libertad sospecha-
das de enfermedades infecciosas o condi-
ciones contagiosas. Así mismo, es en estas 
instancias se deberá proceder a la compro-
bación de discapacidades físicas o menta-
les que podrían dificultar la rehabilitación y 
la capacidad para el estudio y el trabajo.

Existen circunstancias en que una evalua-
ción de riesgo de suicidio puede ser es-
pecialmente indicada:

• Evaluación de ingreso al penal.

• "nte cualRuier emergencia
 crisis
 o 
cambios abruptos en la presentación 
clínica.

• "ntes de cualRuier cambio en el estado 
de situación (desde cambios de loca-
ción, trabajo, tratamientos, hasta egre-
sos del establecimiento penitenciario) 

• "nte la falta de meKoría o gradual em-
peoramiento a pesar de tratamientos. 

• "nte sensaciones negativas o de antici-
pación frente a situaciones de pérdidas 

significativas en el ámbito de las relacio-
nes interpersonales o que resulten estre-
santes psicosocialmente (p. ej. divorcio, 
pérdidas financieras, problemas legales, 
personales, vergüenza o humillación).

• "nte la aparición de una enfermedad 
clínica (especialmente si es de amenaza 
para vida, si es causal de desfiguracio-
nes, o está asociada a dolor severo o 
discapacidad funcional ejecutiva)

Cabe aclarar que preguntar sobre idea-
ción suicida, en contra del sentido común, 
no es un factor de inducción, sino por el 
contrario ayuda a prevenir situaciones de 
riesgo. La idea será generar un clima de 
confianza para que si esto existe, pueda 
ser explicitado.

2.1. A continuación se sugieren pregun-
tas que pueden ser útiles para indagar, 
en la entrevista de salud, acerca de 
aspectos específicos de pensamientos, 
comportamientos y planes suicidas:

t� Empezar con preguntas que abordan los 
sentimientos del paciente acerca de la vida:

t� ¿Ha sentido que la vida no era digna de 
ser vivida?

t� ¿Alguna vez deseó irse a dormir y no des-
pertar?

t� Seguir con preguntas específicas acerca de 
autolesiones, pensamientos de suicidio o 
muerte:

t� ¿Es la muerte algo en lo que ha pensado 
recientemente?

t� ¿Han llegado las cosas hasta el punto en 
que ha pensado hacerse daño a sí mismo?

t� Para las personas que tienen pensamientos 
de autolesiones o suicidio, pregunte:

t� ¿Con qué frecuencia han ocurrido esos 
pensamientos? (incluyendo la frecuencia, 
la calidad obsesiva de los mismos, su con-
trolabilidad)

t� ¿Cómo piensa que estos pensamientos 
influirán en el futuro?

t� ¿Qué piensa que pasaría si realmente se 
mata a sí mismo? (por ejemplo escape, 
reencuentro con la pareja, renacimiento, 
reacciones de los demás)



485

A
te

nc
ió

n 
y 

C
ui

da
do

 d
e 

la
 S

al
ud

 d
e 

Pe
rs

on
as

 P
ri

va
da

s 
de

 s
u 

Li
be

rt
ad

EMERGENCIAS DE SALUD EN CONTEXTOS DE ENCIERRO

t� ¿Ha hecho un plan específico para da-
ñarse o matarse a sí mismo? (Si es así, 
explicitarlo)

t� Para las personas que han intentado suici-
darse o han tenido episodios de autolesio-
nes, hacer preguntas en referencia a estas 
situaciones:

t� ¿Puede describir lo que pasó? (circuns-
tancias, precipitantes, visión de futuro, 
uso de alcohol u otras sustancias, méto-
do, intención, gravedad de la lesión)

t� ¿Qué pensó que iba a suceder? (por 
ejemplo, ir a dormir, morir, conseguir una 
reacción de una persona en particular)

t� ¿Recibió tratamiento? (médico, psiquiá-
trico, de emergencia, hospitalización, 
ambulatorio)

t� Para los individuos con reiterados intentos o 
pensamientos suicidas pregunte:

t� ¿Cuán frecuentemente se intenta dañar 
(o matar) a usted mismo?

t� ¿Cuándo fue el episodio más reciente?

t� ¿Puede describir sus pensamientos en el 
momento en que estaba pensando más 
seriamente en el suicidio?

t� Para las personas con psicosis, preguntar 
específicamente acerca de alucinaciones y 
delirios:

t� ¿Ha hecho las cosas que las voces le pi-
den que haga? (¿Qué lo condujo a obe-
decer las voces?, y si intentó resistirse a 
ellas, ¿por qué no pudo hacerlo?)

t� ¿Le han dicho las voces que se dañe o 
mate a sí mismo? (¿Con qué frecuencia? 
¿Qué sucedió?)

t� ¿Hay cosas por las que se sienta culpa-
ble?

t� Evalúe la posibilidad de daño a terceros:

t� ¿Piensa que hay personas que pueden 
ser responsables de lo que experimenta? 
(Ideas persecutorias ¿tiene alguna idea de 
dañarlos?)

t� ¿Hay otras personas que piensa que de-
berían, o que le gustaría, que mueran 
consigo?

t� ¿Piensa que existe alguien que sería inca-
paz de continuar sin Ud.?

2.2. Aspectos a tener  
en cuenta en la evaluación  
psiquiátrica por riesgo suicida.

t� Identificar los signos y síntomas psiquiátricos.

t� Determinar la presencia o ausencia de 
signos y síntomas asociados con diag-
nósticos psiquiátricos específicos.

t� Identificar síntomas psiquiátricos espe-
cíficos que pueden influir en el riesgo de 
suicidio, incluyendo agresión, violencia 
hacia los demás, impulsividad, deses-
peranza, agitación, ansiedad psíquica, 
anhedonia, insomnio global y ataques 
de pánico.

t� Evaluar comportamiento suicida, incluyen-
do metodología del plan y actos de autoa-
gresión.

t� Por cada intento, obtener detalles sobre 
los precipitantes, sincronización, inten-
ción, consecuencias y gravedad médica.

t� Determinar si el alcohol y las drogas fue-
ron consumidos antes de intentar.

•	 Pesquisar	 aspectos	 interpersonales	 del	
intento	 (por	ejemplo,	personas	presen-
tes	 en	 el	momento	de	 la	 tentativa	 o	 a	
quien	se	comunicó	el	intento).

t� Determinar los pensamientos del pa-
ciente sobre el intento (por ejemplo, la 
percepción del potencial de letalidad, 
ambivalencia hacia la vida), visualización 
de muerte, grado de premeditación, per-
sistencia de la ideación suicida y reacción 
ante el intento.

t� Revisar historial de tratamiento y relaciones 
de tratamiento.

t� Revisar historial psiquiátrico (p. ej., ante-
rior y diagnósticos comórbidos, hospita-
lizaciones previas y otros tratamientos, 
ideación suicida en el pasado).

•	 Revisar	historial	de	tratamiento	médico	
(por	ejemplo,	identificar	intentos	de	sui-
cidio	relacionados	a	diagnósticos	médi-
cos	actuales	o	pasados).

t� Medir la fuerza y la estabilidad de las 
relaciones terapéuticas actuales y pa-
sadas.

t� Identificar la historia familiar de suicidio y pa-
decimientos mentales.
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t� Investigar sobre la historia familiar de 
suicidio e intentos de suicidio, hospita-
lizaciones psiquiátricas, padecimientos 
mentales, adicciones.

t� Determinar sobre la infancia y entorno y 
problemática familiar actual, incluyendo 
uso de sustancias, conflictos, separacio-
nes, problemas legales, violencia domés-
tica y abuso físico o sexual.

Identificar la situación psicosocial y la natu-
raleza de la crisis.

Considerar estresores psicosociales que 
puedan aumentar el riesgo de suicidio (por 
ejemplo, dificultades financieras o legales, 
conflictos interpersonales o pérdidas; pro-
blemáticas relacionadas con la orientación 
sexual en jóvenes; problemas de vivienda; 
pérdida del empleo; fracaso escolar).

Apreciar fortalezas y vulnerabilidades psi-
cológicas de cada paciente.

Tenga en cuenta cómo pueden afectar las 
habilidades de afrontamiento, los rasgos 
de personalidad, los estilos de pensamien-
to y las necesidades en la formulación del 
plan de tratamiento.

2.3. Factores de riesgo de suicidio

•	 Sexo:	los	intentos	consumados	son	más	fre-
cuentes	en	varones.	Las	tentativas	son	más	
frecuentes	en	mujeres.

•	 Edad:	el	riesgo	aumenta	con	la	edad.

•	 Estado	civil:	 viudos,	divorciados	y	 solteros	
tienen	mayor	riesgo.

•	 Enfermedad	física	grave.

•	 Antecedentes	familiares	de	suicidio.

•	 Tentativas	previas.

•	 Trastornos	 psiquiátricos	 asociados:	 abuso	
de	alcohol	y	drogas,	trastornos	de	persona-
lidad	 con	 impulsividad	marcada	 y	 cuadros	
psicóticos.

•	 Reacciones	de	duelo:	muerte	reciente	de	un	
ser	querido.

•	 Desempleo,	 dificultades	 laborales,	 judicia-
les	o	económicas	severas.

•	 Aislamiento	social.

•	 El	síntoma	psicopatológico	más	relacionado	
es	la	desesperanza.

•	 Pensamientos	 explícitos	 de	 suicidio	 o	 pla-
nes	de	autoagresión.

3. Manejo del episodio

3.1. Establecer y mantener  
una alianza terapéutica

Es necesaria una buena relación con el pa-
ciente para explorar y reducir los riesgos de 
autolesiones y suicidio. 

3.2. Atender la seguridad del paciente.

Considere la observación permanente has-
ta que pueda completarse una evaluación 
del riesgo o si el paciente es considerado 
de riesgo significativo de suicidio.

Detecte y evacúe objetos potencialmente 
peligrosos en el ambiente donde se aloja-
rá al paciente, asegurando las pertenecías 
del mismo.

3.3. Determinar el lugar del tratamiento.

Realizar el tratamiento en el lugar que pro-
vea mayor seguridad y eficacia, y de la ma-
nera menos restrictiva posible.

Tomar en consideración el riesgo de suici-
dio estimado y el potencial de peligrosidad 
a los demás.

Determinar un curso óptimo posible de 
tratamiento de acuerdo a la capacidad del 
paciente para beneficiarse de niveles dife-
rentes de la atención.

3.4. Desarrollar un plan de tratamiento.

Considerar los efectos beneficiosos y ad-
versos potenciales de cada opción junto 
con información sobre las preferencias del 
paciente.

Pesquisar y tratar situaciones de abuso o 
abstinencia a sustancias psicoactivas.

Hacer un seguimiento intenso especial-
mente en las primeras etapas del trata-
miento.
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EMERGENCIAS DE SALUD EN CONTEXTOS DE ENCIERRO

•

AMERICAN PSYCHIATRY ASSOCIATION, Practice Guidelines 
for the Treatment of Psychiatric Disorders, Compen-
dium, 2006. 

OMS, “Clasificación Internacional de la Enfermedades 
(CIE10)”, 1992.

Ley 26.657, BO 03/12/2010. 

SPF, Dirección de Sanidad, “Protocolo de prácticas 

para la atención de la urgencia en salud mental”, Memo-

rando 58/2011.

Tomar conductas terapéuticas asociadas a 
diagnósticos asociados al episodio.

Hacer derivación a nivel de atención co-
rrespondiente e inclusión a programas es-
pecíficos.

Para mayor información sobre el manejo de 
situaciones de este tipo, véase el capítulo 
“Salud mental en contextos de encierro” 
en la sección “Problemas de rastreo espe-
cial en la salud penitenciaria”.

•
Bibliografía
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STATUS EPILÉPTICO

Status epiléptico
•

1. Introducción

El status epiléptico se define como la apa-
rición de una crisis comicial continua de al 
menos 5 minutos, o en crisis recurrentes 
sin recuperación total del estado neuro-
lógico entre los episodios. También a la 
actividad epiléptica clínica o electroen-
cefalográfica, más o menos continua, por 
un lapso mayor de 30 minutos, esté o no 
comprometida la conciencia. Si bien clási-
camente se considera al status epiléptico 
luego de los 30 minutos, se demostró que 
las crisis mayores de 5 minutos tienen gra-
ves complicaciones.

El status epiléptico es una emergencia 
médica

Durante la fase tónica la respiración se de-
tiene. En la fase clónica pueden movilizar-
se pequeños volúmenes de aire. El pacien-
te suele estar cianótico y taquicárdico. Las 
alteraciones metabólicas son frecuentes.

En distintos países la prevalencia es varia-
ble (10/100.000 en Suiza y 41/100000 en 
EE.UU.), con mayor prevalencia durante la 
vejez. En la Argentina, la prevalencia de 
status epiléptico se calcula de 24,3/100.000 
habitantes, mientras que la epilepsia está 
presente en 13 de cada mil argentinos.

Una tercera parte de los casos de status 
epiléptico se presenta en pacientes con 
antecedentes de epilepsia, mientras otra 
tercera parte es el debut de la enfermedad. 
El tercio restante se presenta en personas 
que están cursando un sistémico agudo o 
una enfermedad neurológica.

1.1. Clasificación

1.1.1. Status convulsivo

Representa aproximadamente el 70% de 
todos los tipos de status epilépticos. Se 
presenta como crisis epilépticas generaliza-
das continuas o crisis recurrentes sin recu-
peración del nivel de conciencia entre ellas. 
Existen los siguientes subtipos:

t� Tónico-clónico generalizado (más frecuente)

t� Parcial simple

t� Tónica

t� Mioclónica

1.1.2. Status no convulsivo

Aproximadamente el 30% de todos los sta-
tus epilépticos son no convulsivos. Aunque 
puede existir una historia clínica y unos sig-
nos clínicos sugestivos de status epilépti-
co no convulsivo, su diagnóstico suele ser 
complicado y requiere frecuentemente del 
uso de estudios complementarios.
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Signos negativos: anorexia, afasia, mutis-
mos, catatonía, coma, confusión, letargia. 
El 30% de los pacientes en terapia con de-
terioro del sensorio están en status.

Signos positivos: nistagmus, desviación 
ocular, perseverancia, psicosis, automatis-
mos, llanto, delirio, ecolalia, alucinaciones, 
risa, tics, nauseas, vómito, parpadeo.

Presentación de casos atípicos: Coma, con-
fusión, somnolencia, afasia, síntomas vege-
tativos, alteraciones psiquiátricas

Se pueden encontrar los siguientes subtipos: 

t� Ausencia generalizada

t� Parcial Complejo (más frecuente)

1.2. Desencadenantes

El status epiléptico (SE) es una manifesta-
ción relativamente poco frecuente de la 
epilepsia. Las causas son múltiples y son el 

factor pronóstico fundamental en la morbi-
mortalidad inmediata y a largo plazo. Se 
presentan por fallas en los mecanismos que 
abortan las crisis, persistiendo una excesiva  
estimulación o por fallo en su supresión. 
Frecuentemente se relaciona con una altera-
ción en la relación glutamato/GABA. Se ob-
servan cambios celulares de tipo isquémico, 
por la disminución en el aporte de oxígeno, 
por exceso en su utilización o por efecto ci-
totóxico del glutamato. Puede observarse 
pérdida de la masa neuronal en corteza, hi-
pocampo, amígdala, cerebelo y tálamo.

Existe una distribución diferente de causas 
por edades, en adultos la causa más fre-
cuente es la submedicación, cambios en 
el tratamiento en pacientes con epilepsia y 
en los ancianos la causa vascular cerebral 
(ACV, hipoxia).

CUADRO 1. DESENCADENANTES

Desencadenantes agudos Desencadenantes  agudos y crónicos

t� Suspensión o exceso de drogas antiepiléptica

t� Intoxicación o abstinencia alcohólica

t� Insuficiencia renal o hepática 

t� Infecciones

t� Hipoxia

t� Hipo e hiperglucemia, calcemia, natremia, 
magnesemia

t� LOE
t� TEC
t� ACV
t� MAV
t� Encefalitis 
t� Meningitis
t� Epilepsia
t� Gliosis, lesiones cicatrízales

Las lesiones intracraneales expansivas, 
traumatismos cráneo encefálicos o ictus, se 
asocian, además, a un peor pronóstico. 

En ocasiones los SE son provocados por la 
administración de fármacos u otros tóxicos 
capaces de disminuir el umbral epileptó-
geno del cerebro. Las situaciones más fre-
cuentes son pacientes psiquiátricos con al-
tas dosis de tratamientos antidepresivos o 
neurolépticos, o pacientes con infecciones 
a los que se les ha iniciado un antibióti-
co, principalmente ciprofloxacina e imipe-
nem. También se observa SE secundario a 
drogas como paco, cocaína o LSD, pero el 
que continúa estando más en relación con 

el SE convulsivo es el alcohol. Tanto en los 
cuadros de consumo excesivo como de 
abstinencia alcohólica pueden aparecer 
convulsiones que llegan a tener una mor-
talidad del 30%.

2. Diagnóstico

2.1. Anamnesis y examen físico

Es importante recolectar la mayor cantidad 
de datos posible para realizar una exhaus-
tiva historia clínica y un completo examen 
físico. Es necesario investigar si hubo o hay:

t� Epilepsia previa 

t� Cambio o abandono de medicación
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EMERGENCIAS DE SALUD EN CONTEXTOS DE ENCIERRO

t� Agregado de alguna medicación que pueda 
tener interacciones farmacocinéticas

t� Traumatismo 

t� Signos neurológicos focales

t� Signos de enfermedad como infección, en-
fermedad hepática, renal o reumatológica, 
inmuno compromiso 

t� Abuso de drogas y alcohol 

t� Antecedentes familiares y psiquiátricos

Siempre es importante poder realizar una 
buena descripción semiológica del even-
to, conocer como fueron los síntomas ini-
ciales, si hubo actividad motora focal o  
generalizada. En toda crisis comicial se debe 
registrar el momento del comienzo, para 
poder tener certeza sobre la duración del 
episodio.

CUADRO 2. PRESENTACIÓN CLÍNICA ASOCIADA

Manifestaciones clínicas sistémicas Cambios de laboratorio

Taquicardia
Arritmias
Hipertensión arterial, luego hipotensión
Hipertermia (puede persistir hasta 24 luego de 
la crisis)
Aumento de secreciones
Relajación de esfínteres 

Acidosis respiratoria y metabólica

Leucocitosis

Hiper o hipoglucemia

Se pueden dividir en tres períodos:

t� Fase temprana: son crisis de más de 5 minu-
tos, aunque probablemente no correspon-
derían a SE y cederían espontáneamente.

t� Segunda fase: convulsiones

t� Tercera fase: expresión EEG con manifesta-
ciones clínicas más sutiles: nistagmus, leves 
movimientos de los miembros y cara, etc.

GRÁFICO 1. TRATAMIENTO

Descargas neuronales paroxísticas persistentes o recurrentes 

Alteraciones 

del SNA 

Incremento de las demandas 
metabólicas cerebrales (aumento 

de consumo de O2 y glucosa) 

Contracciones 

musculares 

Fase I: 
 Inicial o 

compensada 
(< 30 min)

 

Período crítico               Período crítico

Fase II:  
Tardía  

(> 30 min) 

Fiebre 

HTA. Taquicardia. 
Hiperglucemia. Leucocitosis. 

Sudoración. Salivación 

Secreción bronquial 

Aumento del flujo   

sanguíneo cerebral 

Hipoventilación. 
Hipoxia. Hipercapnia. 

Acidosis láctica. 

Rabdomiolisis.  

Disminución de la 
resistencia vascular. 

Vasodilatación cerebral 

Hipotensión 

Hipoxia tisular 

Edema cerebral 

vasogénico. HIC 

Fallo autoregulación 
Disminución flujo 

sanguíneo (dependiente 
de TA sistémica) 

Edema cerebral 
vasogénico. HIC 

Hipoxia cerebral 

LESIÓN NEURONAL LESIÓN NEURONAL 

¿Despolarización neuronal continua? 
(liberación de neurotransmisores) 

Complicaciones sistémicas (respiratorias, 
cardíacas, renales, metabólicas)  

HIC: Hipertensión Intracraneana. SNA: Sistema Nervioso Autónomo.
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2.2. Exámenes complementarios

Los estudios complementarios no deben 
retrasar el inicio del tratamiento

Una vez iniciado el tratamiento, se debe 
derivar al paciente a un hospital general, 
donde realizar todos los estudios necesa-
rios, y continuar con el esquema terapéuti-
co, en caso de ser necesario.

t� Laboratorio: glucemia inmediata (tira reac-
tiva), hemograma, examen químico com-
pleto (glucosa, ionograma, calcio, fósforo, 
magnesio, función renal y hepática, coagu-
lograma), estado ácido-base, test de emba-
razo, perfil de tóxicos y dosaje de anticon-
vulsivantes.

Si se encuentra causa metabólica ї corregir. 

t� TAC: se debe realizar a todos los pacientes 
que estén en status una vez, e inmediatamen-
te después de resolverse el mismo. No es 
necesario realizarla a pacientes con epilepsia 
conocida que hayan desarrollado una crisis si-
milar a las anteriores y que haya discontinua-
do o disminuido la medicación habitual. 

t� Punción lumbar: se debe realizar PL a los pa-
cientes en los que no se encuentre una cau-
sa definida, previa realización de una TAC. 
Especialmente se debe hacer una PL si hay 
sospecha de:

t� Infección del SNC (meningitis o encefalitis)

t� Sospecha de hemorragia subaracnoidea. 

t� Inmuno compromiso

t� Deterioro del sensorio sin causa conocida

t� Diagnóstico etiológico dudoso (se pue-
de ver pleocitosis benigna post-ictal)

t� Electro encefalograma: Realizar interconsul-
ta con neurología.

3. Tratamiento

3.1. Protocolo de status

3.1.1. Tiempo 0

t� Poner en decúbito lateral.

t� ABC: asegurar la vía aérea

t� Control de signos vitales: temperatura, TA, 
frecuencia cardíaca, frecuencia respiratoria

t� Control rápido de glucemia (HGtest)

t� 02 al 100%

t� Acceso venoso con soluciones isotónicas

t� Administrar tiamina 100mg y glucosa (50 ml 
de dextrosa al 50%)

t� Anamnesis y examen físico

t� Laboratorio: hemograma, glucemia, fun-
ción renal y hepática, calcio, magnesio, 
fósforo, ionograma, EAB, dosaje de tóxico 
y anticomiciales. No corregir acidosis me-
tabólica.

3.1.2. Tiempo 5-10 min.

t� Inicio de tratamiento farmacológico

t� Lorazepam 0.1 mg/Kg IV a una infusión de 2 
mg/min (4 a 8 mg) ó diazepam 0.3 a 0.5 mg/
Kga una infusión de 5 mg/min IV (10 mg) en 
bolo lento asociado a fenitoina (DFH).

t� Segunda dosis de benzodiazepinas

t� En caso de administrar diazepam siempre 
luego administrar carga de DFH. La carga de 
DFH es 10 – 20 mg/kg IV diluido en 500 ml 
de solución fisiológica a pasar en 30 min. Si 
el paciente recibía DFH se administra sólo la 
mitad de la carga. La DFH se ajusta a la albú-
mina: DFH% [(0.2 x albumin) + 0.1]

t� Forma de presentación: ampollas endoveno-
sas de 100 mg.

t� Efectos adversos: bradicardia sinusal, blo-
queo sinoauricular, bloqueo auriculoventri-
cular de segundo y tercer grado, síndrome 
de Adam Stokes, extrasístoles, hipotensión, 
rash, síndrome de Stevens Johnson, fiebre, 
linfadenopatías y alteración hepática.

t� Ante la falta de respuesta se puede repetir 
media carga de DFH.

t� CONTRAINDICACIÓN: alergia a la droga: 
utilizar fenobarbital.

3.1.3. Tiempo 30 a 40 min.

A partir de este momento, el tratamien-
to del status epiléptico debe hacerse en 
fuera de la unidad penitenciaria, en un 
hospital general con sala de alta comple-
jidad y soporte vital.

t� Internación en UTI, monitoreo hemodinámi-
co estricto.



493

A
te

nc
ió

n 
y 

C
ui

da
do

 d
e 

la
 S

al
ud

 d
e 

Pe
rs

on
as

 P
ri

va
da

s 
de

 s
u 

Li
be

rt
ad

EMERGENCIAS DE SALUD EN CONTEXTOS DE ENCIERRO

t� Intubar con ayuda de bloqueantes neuro-
musculares (bromuro de pancuronio).

t� Fenobarbital 10 -20 mg/kg IV a una infusión 
de 50 a 100 mg/min. Diluido en 500 ml de 
solución fisiológica a pasar en 30 min.

t� Forma de presentación: ampollas endoveno-
sas de 100 mg y 200 mg.

t� Efectos adversos: insuficiencia ventilatoria 
y cardíaca, hipotensión, deterioro del sen-
sorio.

t� En caso de alergia a DFH o fenobarbital ad-
ministrar Ac valproico 15 – 30 mg/kg IV a pa-
sar en 10 min.

t� Forma de presentación: ampollas endoveno-
sas de 500 mg.

t� Efectos adversos: alteración hepática y pan-
creática (pancreatitis), trombocitopenia, de-
terioro del sensorio.

3.1.4. Tiempo 45 a 60 min.

t� Se considera status epiléptico refractario

t� Pentobarbital 15 mg/ kg IV a pasar en 45 
min, luego 0.5 mg/kg/h durante 12 a 24 hs. 
después del control del status y disminuir 
gradualmente.

t� Forma de presentación: ampollas endoveno-
sas de 60 mg.

t� Efectos adversos: hipotensión, depresión 
miocárdica, debilidad muscular generalizada,  

retraso en la extubación, íleo, susceptibili-
dad a infecciones por Gram positivos.

t� Carga de midazolam 0.2 mg/kg en bolo len-
to IV.

t� Forma de presentación: ampollas endoveno-
sas de 15 mg

t� Efectos adversos: depresión respiratoria, ap-
nea, paro respiratorio o paro cardíaco, náu-
seas, vómitos, cefaleas, hipo, laringospasmo,  
disnea, alucinaciones, sobresedación, som-
nolencia, ataxia.

t� Propofol 2 mg/kg EV, repetir cada 3 a 5 min. 
Máximo 10 mg/kg

t� Formas de presentación: ampollas endove-
nosas de 200 mg

t� Por su corta vida media, ser altamente lipo-
fílico, su gran volumen de distribución y su 
rápida eliminación permite una rápida extu-
bación una vez controlado el status.

t� Efectos adversos: rabdomiólisis, acidosis, 
arritmias cardíacas, insuficiencia hepática 
(con dosis mayores a 5 mg/kg/h)

Siempre que sea posible se deben realizar 
monitoreos seriados de EEG, para contro-
lar la respuesta y ajustar las dosis de los 
anticomiciales. Aproximadamente el 70 % 
de los SE ceden en la etapa de tratamiento 
con benzodiacepinas y DFH.

CUADRO 3. TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO

Drogas antiepilépticas usadas en el tratamiento del status epiléptico

Droga Dosis de carga Dosis de mantenimiento Efectos adversos

Diazepam 0,3-0,5 mg/kg No Depresión respiratoria, 
hipotensión arterial

Lorazepam 0,1mg/kg No Ídem

Midazolam 0,2 mg/kg 0,05-0,4 Ídem

Fenitoína (DFH) 10-20 mg/kg 5 mg/kg/día Depresión miocárdica, 
hipotensión arterial

Propofol 2 mg/kg 2-10 mg/kg/hora Depresión respiratoria, 
hipotensión, acidosis láctica

Fenobarbital 10-20 mg/kg 0.5-5 mg/kg/hora Depresión miocárdica, 
hipotensión 

Valproato de sodio Bolo 15-30 mg/kg No No

Modificado de: Nair PP, Kalita J, Misra UK. Status epilepticus: Why, what, and how. J PostgradMed 2011; 57: 242-52
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GRÁFICO 2. TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO  
DEL STATUS EPILÉPTICO GENERALIZADO TÓNICO-CLÓNICO EN EL ADULTO

0 10 20 30 40 50 60 70 80 

Lorazepam 
0.1 mg/kg IV a 2 mg/min 

Si cesan las convulsiones y se corrige rápidamente la causa del status 
epiléptico no es necesario otro tratamiento farmacológico urgente

 

Fenitoína (20mg/kg IV a 50 mg/min) 

Continúan las convulsiones

Continúan las convulsiones

Continúan las convulsiones

Continúan las convulsiones

Continúan las convulsiones

 

Fenitoína (5-10 mg/kg IV) 

Fenobarbital  
(20 mg/kg IV a 50-75 mg/min) 

Fenobarbital  
(5-10 mg/kg adicionales) 

Anestesia con 
midazolam, propofol 
o pentobarbital 

Si el paciente entra en Status 
Epiléptico en la UTI, presenta 
alteraciones generales graves 
(por ejemplo hipertemia 
extrema) o tiene convulsiones 
que se han prolongado por más
de 60 a 90 minutos, proceda de 
forma inmediata a la anestesia. 

Tiempo (minutos)

Traslado a unidad de alta 

complejidad

Fuente: Kasper et al, Harrison: Principios de Medicina Interna, 16° ed.2005
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ABDOMEN AGUDO

Abdomen agudo
•

1. Introducción

El abdomen agudo es un cuadro de sin-
tomatología abdominal, de inicio súbito, 
que constituye una urgencia clínica. Los 
síntomas principales son dolor, náuseas o 
vómitos, cambios del ritmo intestinal y/o 
alteración de las funciones genitourinarias.

El objetivo principal debe ser el diagnóstico 
rápido y efectivo para lograr establecer si se 
trata o no de un cuadro de resolución qui-
rúrgica, porque en este caso la mortalidad 
está en función directa del retraso en la in-
tervención. Los elementos más importantes 
para realizar una correcta interpretación del 
cuadro son la anamnesis y el examen físico.

Existen tres tipos de dolor abdominal:

•	 Dolor visceral profundo. Originado en vísce-
ras huecas como respuesta a distensión ois-
quemia por estímulo del peritoneo visceral, 
transmitido por fibras simpáticas, general-
mente mal localizado.

•	 Dolor visceroparietal. Producido por el estí-
mulo de terminaciones sensitivas localizadas 
en peritoneo parietal, mesenterio y diafrag-
ma. Se manifiesta a nivel de los dermatomas 
correspondientes.

•	 Dolor referido. Es el percibido en un lugar dis-
tante al del órgano que lo origina. Se produce 
por la relación que presentan las fibras aferen-
tes (las provenientes de receptores viscerales 
y somáticos) en la médula ya que activan las 

mismas vías espinotalámicas, relacionando el 
cerebro al dolor como de origen somático por 
la existencia de mayor cantidad de receptores.

2. Etiología

Causas de dolor abdominal de origen “ex-
tra-abdominal”:

•	 Cardíacas: IAM, isquemia, miocarditis, endo-
carditis, ICC.

•	 Metabólicas: uremia, DBT, porfiria, insufi-
ciencia adrenal, etc.

•	 Torácicas: neumonitis, TEP, neumotórax, em-
piema, esofagitis, espasmo esofágico, ruptu-
ra esofágica.

•	 Hematológicas: anemia de células falcifor-
mes, anemia hemolítica, púrpura de Schön-
lein Henoch, leucemia aguda.

•	 Infecciones: herpes zoster, osteomielitis, fie-
bre tifoidea.

•	 Otras: Contusión, hematoma o tumor mus-
cular, abstinencia de narcóticos, padeci-
mientos mentales, etc. 

3. Cuadro clínico

3.1. Anamnesis

El objetivo principal es evaluar la gravedad 
del cuadro y la necesidad de derivar a un 
centro de mayor complejidad. Hay que 
preguntar por la cronología, localización, 
intensidad y carácter, factores que alivien 
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o agraven el dolor, síntomas asociados, fár-
macos y por los antecedentes personales y 
familiares. La severidad del dolor está ge-
neralmente relacionada con la del cuadro y 
con el tiempo desde el comienzo. En la mu-
jer en edad fértil debe siempre interrogarse 
sobre posibles alteraciones en la menstrua-
ción y la posibilidad de embarazo.

Es comprensible que una mujer desconozca 
la posibilidad de estar embarazada, no se 
debe descartar esta posibilidad hasta tener 
un test de sangre u orina que lo confirme.

Se debe interrogar exhaustivamente el trán-
sito intestinal de gases y materia fecal y las 
alteraciones del ritmo evacuatorio; la ingesta 
de objetos corto-punzantes suele ser referi-
da espontáneamente por los pacientes, pero 
es de buena práctica preguntar al respecto. 

Una correcta anamnesis suele orientar al 
diagnóstico y la severidad del cuadro, es 
importante no quedarse con la información 
recabada inicialmente y reinterrogar al pa-
ciente mientras se encuentra en observa-
ción, suele surgir información adicional que 
ayuda al diagnóstico.

3.2. Dolor 

Existen tres tipos de dolor abdominal:

•	 Dolor visceral o tipo cólico: Es un dolor mal 
localizado, difuso a predominio de la línea 
media. El paciente no lo puede circunscribir. 
Tiene cuatro orígenes:

t� Aumento de la presión dentro de una vís-
cera hueca: cólico uretral, cólico vesicular.

t� Isquemia aguda: el origen es el aumento 
de la concentración de iones de hidroge-
no, como la isquemia mesentérica.

t� Distención de la capsula de un órgano 
macizo, el ejemplo clásico es el dolor he-
pático por hepatitis.

t� Procesos inflamatorios: al producirse daño 
tisular y liberación de factores inflamato-
rios que estimulan las terminales nerviosas. 

•	 Dolor somático: suele ser bien localizado y 
el paciente lo indica con precisión. Lo suele 
definir como de aparición brusca, quemante, 
lacerante o punzante. Suele mejorar con los 
analgésicos. Ejemplo de esto es el dolor pro-
ducido por la irritación del peritoneo parietal 
en la apendicitis o en la diverticulitis.

•	 Dolor referido: Es aquel que se percibe dis-
tante del sitio en el que se genera el estímulo 
doloroso. Es debido a la convergencia de las 
fibras nerviosas aferentes viscerales y cutá-
neas en la misma neurona del asta posterior 
medular, como el dolor testicular referido en 
el cólico renal, la epigastralgia en el infarto 
agudo de miocardio, el dolor de la neumonía 

basal derecha en el abdomen, entre otros. 

CUADRO 1. TOPOGRAFÍA DE DOLOR

Superior Patología biliar, úlcera péptica, pancreatitis aguda, dispepsia, neumonía, absceso o 
infarto esplénico.

Inferior: Apendicitis, enfermedad diverticular, litiasis renal, enfermedad inflamatoria pélvica, 
embarazo ectópico.

Difuso: Infarto/isquemia mesentérica, peritonitis, obstrucción intestinal, hemoperitoneo.

3.3. Fiebre

De aparición frecuente en los procesos pe-
ritoneales aunque es más marcada cuando 
el origen es una infección urinaria o una co-
langitis. La presencia de abscesos se expre-
sa con una característica de tipo “en picos”. 
Recuerde que los inmunocomprometidos 
pueden no hacer fiebre ante un abdomen 
agudo al igual que los ancianos.

3.4. Posición del paciente

El paciente perforado evita el movimiento. 
Si cambia de decúbito lo hace con dificul-
tad y le origina mucho dolor. 

El paciente con peritonitis extensa eleva 
sus rodillas inclusive ante una irritación del 
psoas tiende a flexionar el muslo sobre el 
abdomen (posición en gatillo de fusil).
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El paciente que presenta un dolor visceral o 
cólico se mueve permanentemente. Busca 
cambios de posición para aliviarse.

3.5. Examen físico

Tener presentes los datos extraídos en la 
anamnesis:

t� Fiebre.

t� Piel: evaluar la presencia de ictericia, palidez, 
petequias, púrpura, hematomas, vesículas 
de distribución radicular, etc.

t� Sistema cardiocirculatorio: pulso, búsque-
da de signos de shock, hipotensión arterial, 
ortostatismo, palidez y frialdad.

SHOCK + DOLOR ABDOMINAL ї Sepsis, 
pancreatitis aguda, patología vascular o he-
moperitoneo.

t� Aparato respiratorio: Mecánica ventilatoria, 
presencia de signos de neumonía o pleuritis.

t� Abdomen:

1. Inspección: cicatrices quirúrgicas, disten-
sión abdominal, lesiones cutáneas, ma-
sas, hernias.

2. Palpación: debe ser realizada detenida-
mente, es importante desviar el foco de 
atención del paciente, por ejemplo, ha-
ciéndole preguntas mientras se palpa para 

evitar la contractura voluntaria del abdo-
men. Se debe buscar contractura abdomi-
nal, masas, signos característicos (Murphy, 
Blumberg, etc.), exploración de potencia-
les orificios herniarios. La principal causa 
de oclusión intestinal en pacientes sin ciru-
gías abdominales es la hernia atascada; en 
personas con cirugías previas, las bridas. 

3. Percusión: permite detectar aire o líqui-
do en la cavidad abdominal. Es preferi-
ble a la palpación profunda y al signo de 
rebote en la evaluación del dolor por ser 
menos traumática.

4. Puño percusión: debe hacerse en busca 
de cólico renal.

5. Auscultación: realizarla por un minuto.

6. Tacto rectal: es obligatorio realizarlo en 
todo paciente con dolor abdominal agu-
do. Pueden hallarse tumoraciones, feca-
lomas, prominencias laterales originadas 
en la acumulación de líquidos o sólidos 
en el espacio perirrectal, en la pared an-
terior se evalúa el fondo de saco de Dou-
glas, la próstata y el cuello uterino.

7. Tacto vaginal: el signo de Frenkel posi-
tivo es altamente sugestivo de enferme-
dad inflamatoria pélvica u otra patología 
ginecológica como embarazo ectópico.

IMAGEN 1. CARACTERÍSTICA Y UBICACIÓN DEL DOLOR: POSIBLES ETIOLOGÍAS

A) Características del dolor: gradual, progresivo; B) Características del dolor: cólico, calambres, intermitente; C) Caracte-
rísticas del dolor: repentino, severo; D) Dolor referido: Los círculos se refieren a fuentes primarias o áreas de dolor muy 
intenso. (Fuente: Abdullah y Firmansyah, Diagnostic Approach and Managemente of Acute Abdominal Pain, Indones J 
Intern Med; Vol 44 (4) 2012).
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3.6. Diarrea y estreñimiento

t� La diarrea en el contexto de un cuadro de 
dolor abdominal suele estar causada por una 
gastroenterocolitis u otro cuadro de inflama-
ción intestinal, también puede asociarse a 
la administración de antibioticoterapia. Es 
excepcional que un cuadro quirúrgico curse 
con este síntoma.

t� El estreñimiento es más común de los cuadros 
potencialmente quirúrgicos. Si se tratara de 
una obstrucción intestinal se corresponde a 
una detención del tránsito con falta de elimi-
nación de gases y de materia fecal. En la peri-
tonitis, por vía refleja se produce una disminu-
ción o ausencia del peristaltismo que también 
se traduce en ausencia de tránsito intestinal.

3.7. Estudios complementarios

La disponibilidad de realizar estudios com-
plementarios es diferente en todas las 
unidades. Muchas no cuentan con esa po-
sibilidad y por este motivo no se pueden 
fijar criterios uniformes de cómo estudiar 
un cuadro de abdomen agudo. La premisa 
que siempre debe prevalecer es optimizar 
los recursos disponibles antes de derivar un 
paciente, aunque estos recursos solo sean 
el interrogatorio y el examen físico para no 
demorar una derivación a un centro con ca-
pacidad quirúrgica si se sospecha un abdo-
men agudo quirúrgico.

Laboratorio

t� Hemograma con recuento diferencial.

t� Ionograma.

t� Función renal.

t� Glucemia.

t� Sedimento urinario.

t� Estado ácido-base.

t� Acido láctico (aumenta en sepsis e isquemia 
intestinal).

t� Hepatograma y amilasa en pacientes con 
dolor abdominal alto.

t� Descartar embarazo en mujeres en edad fér-
til con dolor abdominal bajo.

Imágenes

t� Radiografías: suele recomendarse comen-
zar el estudio del abdomen agudo con ra-

diografía de abdomen de pie y de cúbito 
dorsal y radiografía de tórax (es mejor que 
la de abdomen para ver neumoperitoneo). 
En la actualidad está en revisión la nece-
sidad de la radiografía de pie. Se debe 
buscar la presencia de niveles, fecalomas, 
cálculos, aire libre, etc. Las radiografías son 
diagnósticas en el caso de obstrucción en el 
50-60% de los pacientes.

t� Ecografía: hoy, ante la sospecha de un abdo-
men agudo biliar, ginecológico y aun urinario, 
el primer estudio de realización es la ecografía

t� Indicaciones clínicas para la solicitud de 
ecografía abdominal en la urgencia

1. Abdomen agudo: sospecha de origen 
biliar, ginecológico y/o urinario.

2. Sospecha de líquido libre en el abdo-
men.

3. Sepsis o shock de origen desconocido.

4. Masa palpable.

5. Distensión abdominal brusca.

6. Sospecha de abdomen agudo en la 
embarazada.

7. Traumatismo cerrado de abdomen. 

t� ECG: para descartar cardiopatía isquémica, 
especialmente en dolor en hemi-abdomen 
superior.

t� TAC de abdomen: es el estudio por imáge-
nes de mayor sensibilidad y especificidad 
para la mayoría de los diagnósticos etiológi-
cos del abdomen agudo. Se debe descartar 
el embarazo antes de solicitarla.

3.8. Evolución

En ocasiones, no puede establecerse un 
diagnóstico en el momento del abordaje 
inicial. Un paciente con un cuadro de dolor 
abdominal sin defensa y sin signos de reper-
cusión sistémica como taquicardia, taquip-
nea, fiebre elevada e hipotensión, puede 
ser mantenido en observación siempre que 
pueda ser evaluado periódicamente. Con el 
tiempo, estos cuadros suelen definirse hacia 
la resolución espontánea o hacia la desme-
joría que determinará la necesidad de deri-
vación. El médico se debe manejar con cal-
ma y cautela ante el dolor abdominal. 
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4. Tratamiento

Las siguientes indicaciones deberán adecuar-
se según disponibilidad de cada paciente:

1. Nada por boca.

2. Reanimación: vía periférica, PHP adecuado 
a antecedentes intentando aportar nece-
sidades basales de hidratación, glucosa y 
electrolitos. Se debe tener en cuenta que los 
cuadros de oclusión o suboclusión intestinal 
presentan vómitos y un tercer espacio, las 
necesidades de aporte hídrico son mayores.

3. Descompresión gastrointestinal con SNG, 
también puede utilizarse sonda rectal.

4. Antibióticos: aguardar si existe definición 
quirúrgica urgente, excepto en colecistitis 
aguda, peritonitis bacteriana espontánea y 
diverticulitis, en las que se debe iniciar trata-
miento empírico de inmediato.

5. En la actualidad existen varias publicaciones 
que avalan la administración de analgésicos, 
en contradicción con el clásico concepto de 
contraindicación formal de analgesia en el 
abdomen agudo. Ante un cuadro de dolor 

leve a moderado sin repercusión sistémica 
se recomienda administrar una dosis úni-
ca de analgésico de baja potencia (AINE) y 
continuar la evaluación dinámica del cuadro. 
Esta medicación atenuará el dolor, disminui-
rá la ansiedad del paciente y, a diferencia de 
la creencia tradicional, no ocultará síntomas 
de gravedad, que solo pueden ser solapa-
dos con derivados opioides o corticoides.

6. Ante la persistencia o el aumento del dolor 
luego de la administración del AINE, se re-
comienda la derivación a un centro donde, 
como mínimo, se puedan hacer estudios com-
plementarios para caracterizar el diagnóstico.

A continuación se presentan algunos algo-
ritmos que tienen como objetivo principal 
establecer criterios claros de derivación y 
repasar las causas mas frecuentes de abdo-
men agudo. El médico tratante debe estar 
siempre atento a causas poco frecuentes o 
factores de riesgo particulares del paciente 
en cuestión y no sesgar los diagnósticos a 
lo enunciado en los algoritmos. 

GRÁFICO 1. ALGORITMOS DE ABDOMEN AGUDO

y PHP abundante
derivar con SNG(TR) y 

OI. Descartar fecaloma 

Dolor abdominal  ¿Hemodinámicamente estable?  

Sí

No 

Sí Sí 

Reanimación  
No 

No localizados  

Presunción diagnóstica 
según zona del dolor  

Sí 

No 
Derivación 
inmediata   

Distensión, falta de tránsito intestinal, 
Niveles hidro-aéreos en RX, vómitos 

En mujeres siempre descartar 
embarazo con test rápido  No

¿Sospecha de AAA?  

Reanimación limitada 
¿Disponibilidad

de RX? 

¿Abdomen rígido?

Rx directa de abdomen y tórax 

Abdomen blando: Signos y síntomas

Localizados

Sin signos de 
repercusión sistémica  

Observar, hidratar analgesia única 
vez (AINE) y revaluación horaria

OI: oclusión intestinal. AAA: aneurisma de aorta abdominal. TR: tacto rectal. SNG: sonda nasogástrica. PHP: plan de 
hidratación paraenteral.
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GRÁFICO 2. ALGORITMO DE DOLOR EN FOSA ILÍACA DERECHA

Dolor en 
FID

 

¿Signos de 

repercusión 

sistémica?  

Dolor a la 
descompresión 

en el todo el 

abdomen
 

Reanimar
y derivar  

No  

No  
Sí Sí

Observar, hidratar, analgesia única 
vez (AINE) y revaluación cada 1-2 hs.  

Signos de repercusión sistémica: taquicar-
dia, taquipnea, fiebre >38° o hipotensión

Cronología de Murphy: el cuadro de apen-
dicitis aguda habitualmente se inicia con 
dolor en la zona epigástrica o con dolor 
difuso en el abdomen y paulatinamente, 

en un plazo de entre 6 y 24 hs, migra y 
se focaliza en la fosa ilíaca derecha (FID). 
La presencia de esta cronología hace al-
tamente probable la presencia de apen-
dicitis aguda, el inicio del dolor en FID 
disminuye la posibilidad de estar ante una 
apendicitis.

GRÁFICO 3. ALGORITMO DE DOLOR EN EPIGASTRIO Y/O HIPOCONDRIO DERECHO

Ecografía si está 
disponible, si no, 

prueba 
terapéutica con 

Hioscina 

No 

Sí 
No 

Sí 

Dolor en 
Epigastrio/ 

HCD 

¿Signos de 
repercusión 
sistémica? 

Dolor cólico Dolor 
quemante / 
punzante  

Reanimar y 
derivar 

¿Dolor a la 
descompresión 

en todo el 
abdomen? 

Dolor intenso profundo 
sin posición antálgica 

con o sin vómitos 

Prueba 
terapéutica con 

antiácido + 
omeprazol 

Hidratar, derivar 
a centro con 

laboratorio para 
hacer 

amiliasemia 

No mejora Mejora 

Continuar con control 
periódico 

HCD: Hipocondrio derecho.
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GRÁFICO 4. ALGORITMO DE DOLOR EN HIPOGASTRIO Y/O FOSA ILÍACA IZQUIERDA

No 

(-) 

Sí 
No 

Sí 

(+) 

Dolor en hipogastrio / 
FII 

Reanimar y derivar 
Varón 

¿Abdomen rígido o dolor 
a la descompresión en el 

todo el abdomen? 

>45 años 
Ver capítulo 
Diverticulitis 

<45 años 
Ver   capítulo 

ITU, 
Prostatitis 

Embarazo 
ectópico o 
complicado 

Mujer: 
Test rápido de 

embarazo 

/ EPI  (Ver capítulo) 
/ Quiste ovárico 

  
/� Folículo sangrante 

¿Signos de repercusión 
sistémica?

complicado (derivar)
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ANEXO

1. Situación actual

En la Republica Argentina han existido múl-
tiples momentos históricos en los cuales la 
vulneración de los derechos humanos ha 
sido naturalizada y legitimada, tanto desde 
los actores políticos de turno como desde 
algunos sectores de la propia comunidad, 
que por conveniencias políticas y económi-
cas se desenvolvieron como partícipes acti-
vos de estos procesos.

El Gobierno Nacional, desde el inicio de su 
gestión, en el mayor proceso de inclusión 
social que se tenga nota de los últimos 60 
años de la historia argentina, ha diseñado, 
implementado y sostenido políticas y ac-
ciones tendientes a tratar con los determi-
nantes sociales, a fin de hacer efectivo el 
anhelado ideario de Justicia Social.

En palabras de la Presidenta Cristina Fernán-
dez de Kirchner: “No vamos a tener mode-
los carcelarios dignos, si no vivimos en una 
sociedad digna y no se vive en una sociedad 
digna, si no aseguramos trabajo, educación, 
salud y vivienda para sus habitantes”. 

En ese sentido, desde el Gobierno Nacio-
nal se han hecho especiales esfuerzos en 
rearmar y fortalecer hasta en lo más fino 
la trama institucional fragmentada por el  

neoliberalismo, transformando al Estado 
argentino en la herramienta inteligente y 
necesaria para promover un modelo de de-
sarrollo con crecimiento económico e inclu-
sión social y la más alta calidad de vida de las 
personas que habitan el territorio nacional.

En ese marco, las acciones y políticas en Sa-
lud Pública se entienden como otra herra-
mienta más de intervención sobre factores 
socio-económicos, de distribución del in-
greso, para combatir la exclusión social. Las 
políticas sanitarias son parte de las políticas 
de inclusión social, como lo son también las 
políticas de soberanía económica que per-
miten su desarrollo.

El proceso político iniciado el 25 de mayo 
de 2003 reabre, en la historia argentina, la 
página de la lucha por la verdad, la memo-
ria, la justicia, la dignidad, y la igualdad en 
toda la sociedad argentina. 

En el Servicio Penitenciario Federal, las 
políticas penitenciarias iniciadas por el Ge-
neral Perón, que condujeron a una trans-
formación sustancial de la realidad en las 
cárceles con el fin de producir un sistema 
penitenciario más digno, hoy son resigni-
ficadas desde la gestión del ex Presidente 
Néstor Kirchner y profundizadas por la Pre-
sidenta Cristina Fernández de Kirchner.
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“…sé que una de las asignaturas pendientes 
que tendrá que llevar Cristina adelante 
es el mejoramiento profundo del Sistema 
Penitenciario Argentino, es una tarea 
central para consolidar profundamente la 
política que todos nosotros, todos los que 
estamos acá y la mayoría de los argentinos 
creemos respecto a los derechos humanos, 
el respeto a las garantías individuales, el 
respeto a la recuperación, a la re-educación 
de muchos presos comunes…” (1)

El eje de Memoria, Verdad y Justicia, en 
el plano de recuperación y respeto de los 
Derechos Humanos, se ha constituido en 
una política de Estado y atraviesa todas 
las instancias de gestión. Los cierres de 
las Unidades Penitenciarias Federales de 
Caseros, Hospital Borda y Hospital Moya-
no —paradigmáticas en el avasallamiento 
de derechos humanos dentro de la órbita 
penitenciaria—, y las actuales mesas de de-
bate con los organismos de Derechos Hu-
manos tanto con las personas privadas de 
la libertad como con el personal peniten-
ciario, marcan la convicción y consecuencia 
con las ideas. 

Dentro del marco de las políticas impul-
sadas por este Gobierno, se recuperaron 
5.000.000 de puestos de trabajo. El proceso 
de inclusión laboral intramuros también ha 
demostrado mejoras. Actualmente, el 70% 
de la población privada de la libertad en el 
Servicio Penitenciario Federal (SPF) trabaja, 
con capacitación, certificación oficial, y el 
Salario Mínimo Vital y Móvil garantizado. 

Por otro lado, se construyeron más de 1000 
nuevas escuelas y se fundaron 9 nuevas 
universidades nacionales. El 75,7% de la 
población privada de la libertad se encuen-
tra incluida en la educación formal, partici-
pando en un proceso integral que incluye 
alfabetización y educación primaria, secun-
daria, terciaria y universitaria.

(1) Ex Presidente Néstor Kirchner. Palabras en el acto 
de demolición de la cárcel de Caseros, 14/11/2007.

Con relación a la Salud, entendida como 
un derecho humano universal interde-
pendiente de los demás derechos —y en 
palabras del Dr. Ramón Carrillo “impos-
tergable de los Pueblos e indelegable del 
Estado”—, se ha iniciado la constitución 
de una cobertura explícita de todas las ne-
cesidades sanitarias con el diseño de es-
trategias específicas para conocer, enten-
der y responder institucionalmente frente 
a los procesos de salud-enfermedad de 
las poblaciones más postergadas y vulne-
rables. La ampliación de la cobertura del 
Plan REMEDIAR hacia Centros de Aten-
ción Primaria y hospitales de localidades 
pequeñas, comunidades de pueblos origi-
narios, centros de privación o restricción 
de la libertad de adolescentes infractores 
de la ley penal nacionales y provinciales, 
y servicios penitenciarios; la implementa-
ción y extensión del Plan Nacer hacia el 
Plan SUMAR; la extensión de la cobertura 
de inmunizaciones hasta llegar a uno de 
los planes de vacunación más importantes 
del mundo; y los diversos programas foca-
les que orientan los esfuerzos del Estado 
Nacional a atender a las poblaciones más 
vulnerables, son muestra de la vocación 
de este Gobierno en hacer llegar las po-
líticas de Estado a todos los rincones de 
nuestro país. 

Es en ese contexto que el 29 de julio de 
2008 se firma el Convenio Marco de Coo-
peración y Asistencia “Justicia con Salud, 
Salud para Incluir” entre los Ministerios de 
Justicia y Derechos Humanos y Salud de la 
Nación, que da origen a una Unidad Inter-
ministerial Coordinadora de Salud Peniten-
ciaria, que hoy genera el Programa Nacio-
nal de Salud en Contexto de Encierro, en el 
ámbito del Ministerio de Salud.

Se hace mandatorio, entonces, la confec-
ción de un plan estratégico de salud que 
diseñe y establezca los objetivos y estrate-
gias necesarias para consolidar la base de 
trabajo sanitario, para el Plan Estratégico 
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de Salud Integral en el Servicio Penitencia-
rio Federal 2012-2015.

2. Objetivo general 

Consolidar un sistema integral de atención 
de la enfermedad y cuidado de la salud que 
incluya a las personas privadas de la liber-
tad y su continuidad al egresar de los esta-
blecimientos penitenciarios

3. Objetivos específicos

3.1. Generar sistemas  
de promoción de la salud  
en las unidades penitenciarias. 

La lógica buscada para generar una comu-
nidad saludable precisa que el cuidado del 
modo de vida sea una herramienta apre-
hendida por la comunidad. Por lo tanto, es 
estratégica la formación en conceptos cen-
trales de la salud tanto para el personal pe-
nitenciario como para la población privada 
de la libertad. El sistema de salud del SPF 
debe coordinar la capacitación adecuada, 
la difusión y socialización de las herramien-
tas y conocimientos centrales que permitan 
generar esa capacidad de cuidado y vida 
saludable.

3.2. Desarrollar  
estrategias de prevención

Las personas que viven en lugares cerra-
dos tienen un riesgo epidemiológicamen-
te mayor de padecer un brote de enferme-
dades transmisibles. El sistema de salud 
del SPF se orienta a desarrollar estrategias 
específicas en términos de prevención, de-
tección precoz y atención de las personas 
que padecen este tipo de enfermedades, 
dando la mejor atención y cuidado según 
los estándares reconocidos por el Ministe-
rio de Salud de la Nación. 

3.3. Abordar estrategias  
para disminuir la incidencia  
de enfermedades no transmisibles 

Los estudios realizados en nuestro país, y 
en otros lugares del mundo, dan cuenta 

de una situación de transición epidemioló-
gica, aún en aquellos que eran considera-
dos tercer mundo en esta área. Se observa, 
entonces, el establecimiento de las enfer-
medades crónicas y no transmisibles como 
las principales causas de morbilidad y 
mortalidad en nuestro país. La concepción 
imperante en el mundo sobre el origen y 
condicionamiento de estas situaciones in-
cluye, como principal aspecto modificable, 
la intervención sobre los factores de riesgo. 
Las políticas de prevención o control de 
los factores de riesgo, la instalación de un 
modo de vida saludable, la detección tem-
prana y el tratamiento adecuado son los 
ejes centrales en la política de prevención 
con mayor incidencia epidemiológica en la 
actualidad, que se presume será aún más 
condicionante en el futuro cercano.

3.4. Generar un sistema  
de continuidad dentro del SPF y con  
las instituciones de salud del medio libre

La fragmentación en el sistema de salud 
es uno de los principales determinantes 
de falta de atención del proceso salud-en-
fermedad. La accesibilidad es uno de los 
puntos que centralmente se ve afectado 
por la falta de integralidad en el sistema. 
Es muy importante la articulación perma-
nente de los efectores del sistema dentro 
del SPF, que permitan una continuidad en 
el cuidado de la salud independientemen-
te del efector del sistema que esté parti-
cipando. Sin embargo, la problemática de 
accesibilidad al sistema de salud es, fre-
cuentemente, más profunda para las per-
sonas que recuperan su libertad. Se hace 
imperativo constituir una red capaz de 
contener a todas las personas y ser capaz 
de dar respuesta en términos de accesibi-
lidad y cobertura de atención, ya sea por 
cambio de unidades del SPF, por deriva-
ciones a centros asistenciales pertenecien-
tes al sector público o por el regreso a los 
hogares de las personas que se encontra-
ban bajo la custodia del SPF.
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3.5. Optimizar la administración  
de recursos e insumos 

El uso inteligente y eficaz de los recursos es 
indispensable para poder mejorar la acce-
sibilidad y la calidad de la atención. La ad-
quisición de insumos debe respetar las me-
jores pautas de seguridad y los estándares 
internacionales de cuidado de la salud a la 
vez que garantizar la sustentabilidad técni-
ca, financiera y la viabilidad política. De esta 
manera, se permitirá la utilización de los 
recursos en diversas áreas que tenderán a 
garantizar la salud y bienestar de la pobla-
ción que se encuentra en el SPF. La lógica 
de administración centralizada y gestión lo-
cal, mediante la utilización de sistemas de 
información, permite la optimización del 
uso de recurso al tiempo que aporta tanto 
al conocimiento cabal del sistema para el 
monitoreo y evaluación, como al diseño de 
futuras políticas de recursos.

3.6. Generar conocimiento acerca  
de los procesos de Salud-Enfermedad-
Atención que se desarrollan en el SPF,  
su epidemiología e impacto

El conocimiento de la situación epidemio-
lógica, institucional, el flujo e impacto de 
esos procesos dinámicos es una herramien-
ta central para la toma de decisiones racio-
nales, tanto sea para el equipo de salud 
tratante, como para los decisores y gesto-
res. El registro continuo, informe y análisis 
de esa información es una herramienta im-
portante, que en diversas oportunidades 
tendrá que valerse de indagaciones es-
pecíficas que tiendan a profundizar en cir-
cunstancias particulares. Esta información, 
adecuadamente recabada, procesada y 
analizada, será insumo fundamental en la 
planificación estratégica.

4. Acciones

4.1. Una estrategia  
de Atención Primaria de la Salud

En el SPF las condiciones de atención, los 
recursos humanos, la capacidad instalada 

y la logística determina las condiciones 
propicias para un abordaje del proceso 
salud-enfermedad-atención acorde a las 
necesidades de la población, atendiendo a 
las particularidades de vulnerabilidad espe-
cíficas. El trabajo preventivo es la estrategia 
indicada para la programación de las acti-
vidades, tanto sea en dispositivos de ca-
pacitación en cuestiones de salud, difusión 
y promoción de actividades saludables, 
el diagnóstico precoz mediante consultas 
programadas, y el rastreo de enfermeda-
des determinadas según edad, sexo y fac-
tores de riesgo.

El equipo de salud será conformado por los 
trabajadores del sector salud, es decir, mé-
dicos, psicólogos, enfermeros, farmacéuti-
cos, odontólogos, kinesiólogos, asistentes 
técnicos, personal administrativo, entre 
otros, con el particular esfuerzo de incorpo-
rar personas privadas de la libertad que se 
capaciten como agentes sanitarios.

4.2. Manual de cuidado de la salud  
y atención de la enfermedad

El marco teórico y conceptual desde el 
cual se realizan los abordajes de atención 
y trabajo con la comunidad de personas 
que habitan en el SPF debe ser objeto de 
constante análisis y evaluación. El conoci-
miento compilado desde la experiencia e 
investigación de diversos organismos de 
significancia a nivel nacional e internacional 
debe tener un correlato en la práctica de los 
profesionales de la salud en nuestro con-
texto. Para ese propósito se confeccionará 
un Manual de Cuidado de la Salud y Aten-
ción de la Enfermedad, que consiste en un 
compendio de la información médica cien-
tíficamente acreditada adaptado al contex-
to de trabajo en el SPF. Esta herramienta, 
que será distribuida por todo el país, será 
una fuerte herramienta de apoyo y consulta 
para la actividad asistencial y organizativa 
por parte de todo el personal de salud. Por 
otro lado, es válido considerarla un texto en 
constante evaluación que será actualizado 
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periódicamente según las nuevas eviden-
cias científicas o según la valoración de su 
utilidad frente a las situaciones concretas de 
trabajo a lo largo de todo el país. 

La elaboración estará basada en los docu-
mentos científicos que haya validado las 
organizaciones de salud que son reconoci-
das como referentes por el Estado nacional, 
principalmente los documentos elaborados 
por el Ministerio de Salud de la Nación y los 
entes descentralizados de salud. El manual 
deberá ser claro, conciso, gráficamente pe-
dagógico, complementado con flujogra-
mas o algoritmos que indicarán las princi-
pales acciones que deberán realizarse en 
las distintas instancias de atención de salud.

4.3. Programa de formación continua  
y específica para los profesionales  
de la salud del SPF

La mejor estrategia para la toma de deci-
siones en las instituciones de salud es la 
generación de un consenso basado en in-
formación científicamente sustentable. La 
formación continua con debate sobre los 
objetivos y estrategias a desarrollar es la 
mejor manera de conformar un equipo que 
confluya en el trabajo hacia una construc-
ción de un sistema de salud en el SPF que 
esté preparado para mejorar las condicio-
nes sanitarias de toda la población.

El Manual de Cuidado de la Salud y Aten-
ción de la Enfermedad se confeccionará en 
función de la experiencia y el conocimiento 
producido por los profesionales de la salud 
que se desempeñan en el SPF, junto con 
las últimas actualizaciones internaciones en 
materia de cuidado de la salud y atención 
de la enfermedad. En conjunto con el Mi-
nisterio de Salud de la Nación y las univer-
sidades nacionales se realizarán cursos de 
capacitación y actualización que acrediten 
académicamente el esfuerzo profesional. 
En esta senda se avanzará con la intención 
de constituir un postgrado específico para 
estos profesionales de la salud.

El esquema de capacitación debe ser 
continuo, con adecuaciones según las ne-
cesidades de cada región o comunidad, 
participativo, y que contribuya al estable-
cimiento y difusión de pautas de buenas 
prácticas en salud.

4.4. Optimizar las condiciones  
laborales del personal de salud

La implementación de medidas tendientes 
a optimizar las condiciones de trabajo del 
personal de salud, aplicando normas de Hi-
giene y Seguridad, tanto para las personas 
privadas de libertad como del personal a 
cargo de las mismas, constituye un elemen-
to proclive a la apropiación del espacio de 
salud para toda la comunidad, favorecien-
do las prácticas de buen vivir que allí se en-
cuentren representadas.

4.5. Capacitación  
en salud para el personal del SPF

La educación para la salud es importante 
para favorecer a la apropiación por parte 
de las comunidades del derecho a la salud 
y de los recursos que el sistema sanitario 
dispone para facilitar la ejecución efectiva. 
Además, predispone al buen vivir y a las 
prácticas preventivas que, siendo de uso 
habitual por los trabajadores del SPF, tien-
dan a mejorar la prevención de enfermeda-
des y promoción de la salud. En ese sentido 
se comenzará con módulos de educación 
para la salud en las Escuelas de oficiales y 
suboficiales, junto con talleres sobre temá-
ticas específicas sobre salud a las que se 
convocará a los trabajadores del SPF.

4.6. Capacitación en salud para  
la población privada de la libertad

La capacitación de personas privadas de la 
libertad como promotores de salud es una 
herramienta fundamental para lograr el for-
talecimiento de la educación sanitaria en la 
población que habita en el SPF. El agente 
que mejor puede transmitir a los miembros 
de una comunidad los valores culturales, 
las formas de alcanzar un buen vivir, como 
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valores alimenticios o recreativos, es aquel 
que pertenece a la comunidad afectada. El 
promotor de salud tiene un punto de vis-
ta estratégico para detectar los signos de 
alarma y problemáticas de salud en los con-
vivientes. La realización de talleres de pre-
vención y promoción, grupos de discusión 
y capacitación específica de personas que 
tengan un rol y responsabilidad comunita-
ria como promotores de salud no sólo es 
útil para el sistema sanitario del SPF, sino 
que le brinda al agente un conocimiento 
que le será útil a la hora de reinsertarse so-
cial y laboralmente.

4.7. Creación de un sistema  
de información en salud

La recolección racional y sistemática de la 
información en salud es una herramienta 
clave para la gestión de las políticas sani-
tarias, para el diseño de nuevas estrategias, 
y que debe ser pasible de ser apropiado 
por los equipos de salud y la comunidad. 
El registro de las atenciones, los talleres, las 
actividades de promoción debe asociarse 
al de los diagnósticos, estudios comple-
mentarios y terapéuticas aplicadas. Es, ade-
más, de suprema importancia aportar con 
la recolección de información estadística a 
la base de datos que obra en el Ministerio 
de Salud de la Nación, en la dependencias 
que correspondiera.

Por este motivo, se inscribió en el Minis-
terio de Salud a las unidades asistenciales 
del SPF como efectores de una jurisdicción 
particular, que permite la administración 
en forma de red de todas las unidades de 
atención. La información generada descen-
tralizadamente será un recurso utilizable 
tanto por la autoridad nacional como por la 
administración del sistema de salud del SPF. 
Paulatinamente, se llevará a cabo la unifica-
ción de los sistemas de registros mediante 
la implementación del Conjunto Mínimo de 
Datos Básicos y el reporte al Sistema Nacio-
nal de Vigilancia en Salud, que será realiza-
do en plataformas digitales en línea.

4.8. Creación de línea  
de base e indicadores de trazado  
de situación epidemiológica

El conocimiento científico de la realidad 
epidemiológica en el SPF, como base de la 
situación al inicio del Plan de Salud, es una 
necesidad en vistas de coordinar un sistema 
de monitoreo y evaluación de los objetivos 
fijados. En conjunto con la Dirección de 
Medicina Comunitaria se diseñó una herra-
mienta de pesquisa particular, para el SPF, 
que tiene elementos de comparación con 
la población general del país, que permite 
realizar indicadores sanitarios de relevancia 
y desarrollar trazadores que admitan el se-
guimiento a futuro del sistema. Esta línea 
de base permitirá readecuar los objetivos y 
desarrollar estrategias adicionales que sur-
jan de las problemáticas evidenciadas en la 
indagación.

4.9. Sistema Integral  
de Administración de Insumos Médicos

El gasto en insumos y tecnologías médicas 
es uno de los principales costos relacionados 
con la salud. El uso adecuado y racional de 
esos recursos permite maximizar la cobertu-
ra de insumos a la vez de permitir la reorien-
tación, si correspondiera, de esfuerzos hacia 
otras actividades que lo requirieran.

En este sentido se diseñó un plan de traba-
jo basado en tres ejes: la asociación eficaz 
con el Programa REMEDIAR del Ministerio 
de Salud de la Nación, la compra centrali-
zada de insumos y el sistema de monitoreo 
de insumos médicos.

4.9.1. 

El Programa REMEDIAR es una estrategia 
que cumple 10 años proveyendo medica-
mentos esenciales a efectores de primer 
nivel de salud en todo el territorio nacional, 
garantizando estándares de calidad y sien-
do capaz de marcar patrones de precios. 
El continuo de auditorías, capacitaciones 
y adecuaciones específicas al contexto del 
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SPF permiten el abastecimiento de todas 
las unidades con botiquines diseñados se-
gún las necesidades locales. 

4.9.2. 

El sistema de compras centralizadas redu-
ce entre 5 y 8 veces el costo respecto de la 
compra en droguería o farmacia descentra-
lizadamente. Se diseña un sistema de com-
pras que cuenta con la operación de adqui-
sición y logística centralizada en la droguería 
central del SPF, que permite la distribución 
racional a todas las unidades sanitarias del 
país, además de la capacidad de redistribu-
ción operativa y conocimiento global de la 
red de insumos. El sistema de compras cen-
tralizado se realiza priorizando la produc-
ción pública de medicamentos e insumos 
médicos. Los laboratorios de producción 
pública son sociedades íntegramente del 
estado, atravesando las máximas exigencias 
en tecnología de producción y distribución. 

El sistema de compras centralizado comien-
za con la elaboración de una solicitud de in-
sumos basado en las necesidades sugeridas 
por el equipo de salud, el historial de utili-
zación de los diversos insumos y luego la 
evaluación, con criterio sanitario y científico, 
por el equipo de coordinación centralizada. 
El resultado global se presenta inicialmen-
te a los laboratorios de producción pública 
para el suministro de aquellos productos 
que elaboren, para luego realizar una licita-
ción centralizada con el remanente.

4.9.3.

El Sistema de Monitoreo de Insumos Médi-
cos (SMIS) es una herramienta de adminis-
tración de insumos que elaborara el Minis-
terio de Salud de la Nación, que cuenta con 
una plataforma virtual en línea para realizar 
el monitoreo y trazabilidad de los insumos 
sanitarios. Este sistema tiene niveles de ac-
ceso diferenciales que permiten la gestión 
descentralizada y la administración centra-
lizada, con la inclusión de los recursos del 
REMEDIAR y los adquiridos por el SPF. El 

SMIS dispone de diversos sistemas de alar-
mas y seguimiento que garantizar transpa-
rencia, seguridad y eficacia en la utilización 
de los recursos.

4.10. Informatización  
de las Historias Clínicas 

La continuidad, transparencia y ductilidad 
de la documentación relacionada con la 
atención en salud es un estándar buscado 
por toda gestión sanitaria. La gestión infor-
matizada de las historias clínicas permite 
garantizar el seguimiento de la atención 
en distintos centros asistenciales, al tiempo 
de mejorar la transparencia y confidenciali-
dad de cada caso. Por otro lado, es factible 
automatizar sistemas de alarmas y comuni-
caciones estadísticas que fidelicen los re-
gistros y permitan una gestión basada en 
el conocimiento epidemiológico real de la 
situación de salud de la población.

4.11. Introducir eficazmente  
los programas sanitarios nacionales  
y locales a las unidades penitenciarias 

El Ministerio de Salud de la Nación cuenta 
con diversas estrategias para el abordaje 
de problemáticas precisas en situaciones 
o poblaciones de mayor vulnerabilidad. 
Estos programas, con una lógica centrada 
en la patología y/o población específica, 
asignan recursos y logística para el diag-
nóstico, atención y seguimiento de estos 
grupos de personas. Dentro del SPF ya 
participan los programas de Salud Sexual 
y Reproductiva, Maternidad e Infancia, VIH 
y Enfermedades de Transmisión Sexual, 
Tuberculosis, Salud Mental y Prevención 
de Cáncer Cérvico Uterino. La incorpora-
ción eficaz de estos programas focales es 
una estrategia central para la atención de 
patologías específicas y poblaciones vul-
nerables. Se confeccionaron protocolos 
de ejecución de los programas que esta-
blecen las normas principales de ejecu-
ción, así como las responsabilidades, sien-
do políticas de ejecución consensuadas 
entre el Ministerio de Salud de la Nación y 
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el Ministerio de Justicia y Derechos Huma-
nos de la Nación.

Por otro lado, existen estrategias del Mi-
nisterio de Salud de la Nación con lógica 
centrada en la transferencia de logística, 
recursos y criterios sanitarios, como son el 
caso del Plan Nacer y SUMAR, REMEDIAR, 
Sistema Nacional de Vigilancia en Salud 
(SNVS), Funciones Esenciales en Salud Pú-
blica (FESP), entre otras. Se deberán incor-
porar todas las instancias necesarias a fin 
de agilizar y coordinar las acciones de salud 
del SPF en sintonía con las estrategias en 
políticas sanitarias de la nación.

4.12. Monitoreo continuo  
del funcionamiento de las unidades

El monitoreo y evaluación del funciona-
miento de las distintas unidades asisten-
ciales, ya sea en variables de cobertura 
como en aspectos puntuales, es una forma 
recomendable de coordinar el adecuado 
funcionamiento en búsqueda del cumpli-
mentar los objetivos fijados. Los esquemas 
de monitoreo pueden realizarse en función 
de aspectos específicos de cada unidad, 
como la ejecución de un programa, la in-
fraestructura, la capacitación de los recur-
sos humanos, el registro y transmisión de la 
información estadística, etc. El sistema de 
monitoreo y evaluación tendrá como fun-
ción coordinar y/o ejecutar las acciones es-
pecíficas, para luego procesar y publicar los 
resultados seleccionando indicadores que 
tengan la capacidad de ser trazadores para 
la evaluación de los procesos.

4.13. Generación de convenios  
de cooperación y trabajo conjunto  
con Hospitales Públicos

La continuidad del seguimiento del proce-
so salud-enfermedad-atención en institu-
ciones públicas de salud ajenas el SPF es 
una necesidad. En vista de la dificultad del 
acceso a la atención en que podría encon-
trarse la persona que recupera la libertad, 
es estratégica la asociación con hospitales 

de la comunidad para la continuidad del 
proceso. Por otro lado, la adecuada arti-
culación con las instituciones de salud del 
medio libre permitirá el eficaz sistema de 
referencia y contrarreferencia para inter-
consultas y estudios de mayor complejidad. 
Por tanto es preciso la celebración de con-
venios con los hospitales públicos sean de 
jurisdicción nacional, provincial o comunal.

4.14. Cooperación Salud,  
SPF readaptación social  
para la continuidad de la atención

Durante la estadía dentro del SPF, todas 
las personas privadas de la libertad tienen 
acceso completo a la atención del proce-
so salud-enfermedad según lo exige la ley 
24.660. Sin embargo, sucede que muchas 
veces recuperar la libertad genera una si-
tuación crítica que puede imponer un obs-
táculo más en el acceso a la atención con el 
riesgo de discontinuar tratamientos en en-
fermedades crónicas. El seguimiento del 
adecuado traspaso del ámbito de conten-
ción del proceso salud-enfermedad-aten-
ción es una estrategia central que precisa 
de la colaboración entre el Ministerio de 
Salud de la Nación, los efectores de salud 
de las distintas jurisdicciones, el SPF y la 
Dirección Nacional de Readaptación So-
cial. Es preciso consolidar un protocolo de 
seguimiento en esta situación que precisa 
de convenios explícitos con los centros de 
atención de salud y hospitales de la comu-
nidad, junto con una previsión y adecuado 
pasaje de información entre el área social 
y sanitaria del SPF y la Dirección Nacional 
de Readaptación Social.

4.15. Convenios de cooperación  
de Universidades Nacionales y otros 
organismos científicos vinculados  
a la salud. Capacitación laboral en salud 
a personas privadas de la libertad

La cooperación con universidades nacio-
nales en todo el país permite el desarrollo 
de conocimientos, capacitaciones y herra-
mientas científico-técnicas específicas que 
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ANEXO 1 - PLAN ESTRATÉGICO DE SALUD INTEGRAL EN EL SERVICIO PENITENCIARIO FEDERAL 2012 - 2015

permiten redundar en importantes avances 
para la gestión y conocimiento en el SPF. 
La incorporación de carreras terciarias y 
universitarias es una estrategia central en 
el modelo de inclusión social que impulsa 
este proyecto, que deben ser acompaña-
das con la creación de capacitaciones labo-
rales específicas en temáticas relacionadas 
con la salud, que podrán incluirse como 
estrategias de inserción laboral intramuros. 
Los convenios con universidades, además, 
podrán redundar en procesos investiga-
tivos sobre la realidad sanitaria en el SPF, 
que sirvan como insumo para la gestión, 
y capacitaciones específicas para personal 
penitenciario.

4.16. Reducir el impacto  
de las emergencias en salud  
mediante el desarrollo de estrategias 
específicas protocolizadas

En las comunidades cerradas, principal-
mente de las dimensiones del SPF, una si-
tuación emergente en términos de salud 
puede concretarse como una epidemia, 
sea un fenómeno infectocontagioso, de 
violencia, de abuso de sustancias, entre 
otras. El establecimiento de sistemas de 
alarmas que permitan identificar la apari-
ción de fenómenos que contengan la po-
tencialidad de consolidarse como un brote 
epidémico permite el desarrollo de estra-
tegias específicas acorde a la situación. En 
este sentido, se disponen los sistemas de 
información en salud adecuados a las con-
diciones específicas que sugieren el am-
biente propio del SPF, por ejemplo con la 
modificación de los plazos de denuncia de 
las diarreas infecciosas, en estrategia con-
junta con el SNVS.

5. Metas

1. Lograr disminuir en al menos un 30% la 
tasa de prevalencia de enfermedades 
transmisibles.

2. Lograr 70% la detección temprana y el 
tratamiento adecuado y oportuno de 

por lo menos tres enfermedades no 
transmisibles (cáncer de colon, mama 
y cérvico uterino; hipertensión arterial y 
diabetes).

3. Lograr el 100% de cobertura de contro-
les adecuados de mujeres embarazadas.

4. Lograr un 100% de controles adecuados 
de salud para los/as niños/as menores de 
4 años.

5. Lograr un 100% de cobertura de con-
troles periódicos de salud en personas 
adultas.

6. Lograr la cobertura de inmunizaciones 
—según edad, sexo, embarazo y condi-
ción clínica—, de al menos 100% de la 
población privada de la libertad.

7. Lograr el acceso universal de toda la po-
blación privada de la libertad a métodos 
anticonceptivos de barrera.

8. Lograr la cobertura del 100% de tamiza-
je para la prevención de cáncer de cue-
llo cérvico uterino.

9. Lograr la cobertura del 100% de tamizaje 
para la prevención de cáncer de colon.

10. Lograr la cobertura del 100% de tami-
zaje para la prevención de cáncer de 
mama.

11. Lograr un 100% de capacitaciones y 
sensibilizaciones en los profesionales 
del equipo de salud.

12. Lograr un 100% de personal penitencia-
rio sensibilizado en acciones de promo-
ción de salud.

13. Lograr un 100% de consolidación de re-
des de referencia y contra-referencia.

14. Lograr un 100% de nominalización y tra-
zabilidad de los medicamentos.

6. Indicadores  
de impacto 2011-2015 

1. Porcentaje de población que ha alcan-
zado un determinado nivel educativo.

2. Porcentaje de población con ocupación 
laboral.
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•

3. Estado de salud percibido.

4. Tasa de prevalencia de VIH con trata-
miento adecuado y disminución de car-
ga viral. 

5. Tasa de incidencia de TBC. 

6. Tasa de incidencia de lesiones.

7. Prevalencia de problemas bucodentales 
en población adulta.

8. Porcentaje de embarazos controlados 
adecuadamente.

9. Porcentaje de niños/as con controles 
completos de salud.

10. Cobertura de vacunación por dosis apli-
cada según rango etario y sexo.

11. Cobertura de rastreo de cáncer de mama.

12. Cobertura de rastreo de cáncer de colon.

13. Cobertura de rastreo de cáncer cérvico 
uterino.

14. Promedio de demora de atención en sa-
lud (no emergencia).

15. Tasa de salidas a hospitales extramuros.

16. Tasa de consulta por interno por diag-
nóstico. Razón de consulta programada 
sobre consulta espontanea.

17. Tasa de prescripción de psicofármacos 
(mayor a 30 días en el año).

18. Tasa de tratamiento psicológico para 
los pacientes con tratamiento psicofar-
macológico.

19. Tasa de atención especializada externa 
por interno. 

20. Incidencia de accidentes laborales.

21. Número de cursos de capacitación reali-
zados a personal de salud. 

22. Distribución por unidades, temáticas 
abordadas.

23. Número de cursos de sensibilización a 
personal penitenciario en promoción de 
la salud. Distribución por unidades, te-
máticas abordadas.

24. Número de cursos de sensibilización a 
personas privadas de la libertad en pro-
moción de la salud. Distribución por uni-
dades, temáticas abordadas.

25. Porcentaje de procesos con utilización 
de recursos bajo sistema de información.

26. Porcentaje de insumos suministrados 
mediante sistema de nominalización y 
trazabilidad.
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ANEXO 2 - CONTROL PERIÓDICO DE SALUD

Apellido y nombre: ....................................................................    Edad: ...........    DNI: ..................................

CPS del paciente de 18 a 21 años

Se debe realizar de manera obligatoria al menos un control periódico anual 
completo de salud a todas las personas privadas de libertad del SPF y a todo 
ingresante antes de trascurridos 30 días del ingreso.

Antecedentes/enfermedades:  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

1) Inmunizaciones

Sí No

Hepatitis A Ofrecer hacer test serológico y vacunación según resultado

¿Ya vacunado o inmunizado? (adjuntar comprobante de vacuna o serología)

Indico vacuna

Indico serología

Hepatitis B
(anti HBV)

Todos los internos y el personal deben estar vacunados o tener serolo-
gía protectora documentada

¿Vacunación completa? (3 dosis)

¿Presenta serología protectora?

Indico vacuna

Doble  
adultos 
(dTa)

Refuerzo a los 16 años y luego cada 10 años. 
De no tener 3 dosis en algún momento de la vida, se deben vacunar  
con 3 dosis (0-1-6 meses) y luego refuerzos cada 10 años.  

¿Ya vacunado?

Indico vacuna

Triple viral
(MMR)

Quienes no recibieron la vacunación deben recibir 2 dosis  
con intervalo de 1 mes. 

¿Ya vacunado?

Indico vacuna

Antigripal Una dosis anual a comienzos del otoño: marzo-abril-mayo. 

¿Ya vacunado?

Indico vacuna

2) Examen físico

Peso (kg): Talla (m2) IMC (kg/m2): TA (mmHg):

Auscultación cardíaca: 

Auscultación respiratoria:

Examen de piel —rastreo de nevos— (al menos una vez):

Agudeza visual (prueba de Snellen) Ojo izquierdo:            /10 Ojo derecho:            /10

Examen de cavidad oral. Evaluar necesidad de atención odontológica:

Apto para actividad física recreativa Sí: Con restricciones*: No apto: 

(*)Solo caminata u otra actividad física leve equivalente.
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3) Salud mental (realizar el siguiente interrogatorio al paciente)

Si No

Durante las dos últimas semanas

¿Se ha sentido triste, deprimida(o) o pesimista, casi todos los días?

¿Siente que ya no disfruta o ha perdido interés por cosas o actividades que antes le 
resultaban agradables o entretenidas?

¿Ha tenido problemas para dormir (insomnio o dormir demasiado), casi todas las noches?

¿Ha pensado que no vale la pena vivir o ha tenido pensamientos recurrentes de muerte?

¿Ha pensado quitarse la vida?

Ante la mayoría de las respuestas positivas (3 o más) derivar a salud mental.  
Véase apartado Depresión en capítulo “Salud Mental en Contextos de Encierro”. 

4) Detección de pacientes de riesgo para cáncer de colon

El objetivo es detectar grupos de riesgo. 
Se debe realizar el interrogatorio una sola vez en la vida.

Si No

¿Tuvo usted algún pólipo o cáncer de colon y/o recto?

¿Tiene usted colitis ulcerosa o enfermedad de Crohn (enfermedad inflamatoria  
intestinal)?

¿Tiene usted algún familiar cercano (padre, hermano o hijo) que haya tenido  
un cáncer colorrectal u otro cáncer o pólipos colorrectales?

Si la respuesta anterior es positiva, ¿a qué edad lo tuvo?                         Edad:  

¿Tuvo usted algún nódulo o cáncer de mama? 

¿Tiene usted algún familiar cercano (madre, hermana o hija)  
que haya tenido un cáncer de mama? ¿A qué edad lo tuvo?                    Edad:

De obtener una respuesta positiva, se debe actuar siguiendo las recomendaciones  
del capítulo “Rastreo de cáncer de colon, mama, y cuello uterino”

5) Consumo problemático de sustancias

Si No

Tabaquismo

Alcoholismo

Consume otras drogas

Especificar:

¿Desea iniciar tratamiento de rehabilitación?
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ANEXO 2 - CONTROL PERIÓDICO DE SALUD

Apellido y nombre: ....................................................................    Edad: ...........    DNI: ..................................

6) Mujeres en edad fértil

Realizar el PAP a partir del inicio de las relaciones sexuales (IRS). Si el PAP es normal y en ausencia 
de factores de riesgo (FR) se puede realizar cada 3 años. 
Si no presenta 2 PAP previos normales o tiene factores de riesgo, se realiza un PAP por año.
Factores de riesgo: más de 3 parejas anuales, antecedentes de HPV, VIH u otras ETS, Displasias o 
carcinoma in situ en cérvix, tabaquismo grave.

Indico PAP Sí No

Se debe adjuntar resultado de PAP en la historia clínica e informar oportunamente a la paciente

7) Planificación familiar en mujeres

Mujeres en edad fértil, embarazadas o que planean embarazarse: Ácido fólico: 0.8 mg/día
En caso de antecedentes de embarazos con alteraciones del tubo neural: 4 mg/día

Indico ácido fólico Sí No

Indico método anticonceptivo Sí No

8) Recomendaciones

Actividad física: regular (aeróbico 30 min., mínimo 3 veces por semana, adecuando según edad y 
criterio médico). Evitar sedentarismo.

Salud dental: cepillado con pastas fluoradas y control odontológico anual.

Sexualidad: prevención de enfermedades de transmisión sexual (ETS), planificación familiar, ofertar 
siempre los métodos anticonceptivos del programa de Salud Sexual y Procreación Responsable, 
haciendo especial hincapié en el uso de preservativo como el único que previene las ETS.  
Ofrecer testeo de VIH anualmente

Problemas detectados Conductas/Plan terapéutico
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ANEXO 2 - CONTROL PERIÓDICO DE SALUD

Apellido y nombre: ....................................................................    Edad: ...........    DNI: ..................................

CPS del paciente de 21 a 50 años

Se debe realizar de manera obligatoria al menos un control periódico anual 
completo de salud a todas las personas privadas de libertad del SPF y a todo 
ingresante antes de trascurridos 30 días del ingreso.

Antecedentes/enfermedades:  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

1) Inmunizaciones

Sí No

Hepatitis B
(anti HBV)

Todos los internos y el personal deben estar vacunados.

¿Vacunación completa? (3 dosis)

¿Presenta serología protectora?

Indico vacuna

Doble  
adultos 
(dTa)

Refuerzo a los 16 años y luego cada 10 años. 
De no tener 3 dosis en algún momento de la vida, se deben vacunar  
con 3 dosis (0-1-6 meses) y luego refuerzos cada 10 años.  

¿Ya vacunado?

Indico vacuna

Triple viral
(MMR)

Quienes no recibieron la vacunación deben recibir 2 dosis  
con intervalo de 1 mes. 

¿Ya vacunado?

Indico vacuna

Antigripal Una dosis anual a comienzos del otoño: marzo-abril-mayo. 

¿Ya vacunado?

Indico vacuna

2) Examen físico

Peso (kg): Talla (m2) IMC (kg/m2): TA (mmHg):

Auscultación cardíaca: 

Auscultación respiratoria:

Examen de piel —rastreo de nevos— (al menos una vez):

Agudeza visual (prueba de Snellen) Ojo izquierdo:            /10 Ojo derecho:            /10

Examen de cavidad oral. Evaluar necesidad de atención odontológica:

Estimación riesgo cardiovascular  
(solo para mayores de 40 años):

<10%


10-20%


10-20%


30-40%


>40%


Apto para actividad física recreativa Sí: Con restricciones*: No apto: 

(*) Solo caminata u otra actividad física leve equivalente.
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3) Exámenes complementarios

Dislipemia. (Realizar cada 5 años perfil lipídico si es normal)
Si No

Indico dosaje de colesterol total

Indico dosaje de LDL

Indico dosaje de HDL

Indico dosaje de triglicéridos

Screening de diabetes (glucemia en ayunas)

Realizar en todos los pacientes a partir de los 45 años o a menores que presenten  
IMC > 30, diagnóstico de HTA u otro factor de riesgo cardiovascular. Si No

Indico glucemia en ayunas

Resultado:

Espirometría (solo a pacientes tabaquistas) Normal Patológica

Resultado:

4) Salud mental (realizar el siguiente interrogatorio al paciente)
Si No

Durante las dos últimas semanas

¿Se ha sentido triste, deprimida(o) o pesimista, casi todos los días?

¿Siente que ya no disfruta o ha perdido interés por cosas o actividades que antes  
le resultaban agradables o entretenidas?

¿Ha tenido problemas para dormir (insomnio o dormir demasiado), casi todas las noches?

¿Ha pensado que no vale la pena vivir o ha tenido pensamientos recurrentes de muerte?

¿Ha pensado quitarse la vida?

Ante la mayoría de las respuestas positivas (3 ó más) derivar a salud mental.  
Véase apartado Depresión en capítulo “Salud Mental en Contextos de Encierro”.

5) Detección de pacientes de riesgo para cáncer de colon y mama

El objetivo es detectar grupos de riesgo. Se debe realizar el interrogatorio una sola vez 
en la vida.

Si No

¿Tuvo usted algún pólipo o cáncer de colon y/o recto?

¿Tiene usted colitis ulcerosa o enfermedad de Crohn (enfermedad inflamatoria intestinal)?

¿Tiene usted algún familiar cercano (padre, hermano o hijo) que haya tenido un cáncer 
colorrectal u otro cáncer o pólipos colorrectales?

Si la respuesta anterior es positiva, ¿A qué edad lo tuvo?           Edad:

¿Tuvo usted algún nódulo o cáncer de mama? 

¿Tiene usted algún familiar cercano (madre, hermana o hija) que haya tenido un cáncer 
de mama? ¿A qué edad lo tuvo?                                                    Edad:

De obtener una respuesta positiva, se debe actuar siguiendo las recomendaciones del capítulo 
“Rastreo de cáncer de colon, mama, y cuello uterino”
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ANEXO 2 - CONTROL PERIÓDICO DE SALUD

Apellido y nombre: ....................................................................    Edad: ...........    DNI: ..................................

6) Consumo problemático de sustancias

Sí No

Tabaquismo

Alcoholismo

Consume otras drogas

Especificar:

¿Desea iniciar tratamiento de rehabilitación?

7) Mujeres

Realizar el PAP a partir del inicio de las relaciones sexuales (IRS). Si el PAP es normal y en ausencia 
de factores de riesgo (FR) se puede realizar cada 3 años. Si no presenta 2 PAP previos normales o 
tiene factores de riesgo, se realiza un PAP por año. Factores de riesgo: mas de 3 parejas anuales, 
antecedentes de HPV, VIH u otras  ETS, Displasias o carcinoma in situ en cérvix, tabaquismo grave.

Indico PAP: Sí No

Se debe adjuntar resultado de PAP en la historia clínica

Mamografía: a mayores de 45 años Sí No

8) Planificación familiar en mujeres

Mujeres en edad fértil, embarazadas o que planean embarazarse: Ácido fólico: 0.8 mg/día
En caso de antecedentes de embarazos con alteraciones del tubo neural: 4 mg/día

Indico ácido fólico Sí No

Indico método anticonceptivo Sí No

9) Recomendaciones

Actividad física: regular (aeróbico 30 min., mínimo 3 veces por semana, adecuando según edad y 
criterio médico). Evitar sedentarismo.

Salud dental: cepillado con pastas fluoradas y control odontológico anual.

Sexualidad: prevención de enfermedades de transmisión sexual (ETS), planificación familiar, ofertar 
siempre los métodos anticonceptivos del programa de Salud Sexual y Procreación Responsable, 
haciendo especial hincapié en el uso de preservativo como el único que previene las ETS.  
Ofrecer testeo de VIH anualmente

Problemas detectados Conductas/Plan terapéutico
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ANEXO 2 - CONTROL PERIÓDICO DE SALUD

Apellido y nombre: ....................................................................    Edad: ...........    DNI: ..................................

CPS del paciente de 50 a 65 años

Se debe realizar de manera obligatoria al menos un control periódico anual 
completo de salud a todas las personas privadas de libertad del SPF y a todo 
ingresante antes de trascurridos 30 días del ingreso.

Antecedentes/enfermedades:  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

1) Inmunizaciones

Sí No

Hepatitis A Ofrecer hacer test serológico y vacunación según resultado

¿Ya vacunado o inmunizado? (adjuntar comprobante de vacuna o serología)

Indico vacuna

Indico serología

Hepatitis B
(anti HBV)

Todos los internos y el personal deben estar vacunados o tener serolo-
gía protectora documentada

¿Vacunación completa? (3 dosis)

¿Presenta serología protectora?

Indico vacuna

Doble  
adultos 
(dTa)

Refuerzo a los 16 años y luego cada 10 años. 
De no tener 3 dosis en algún momento de la vida, se deben vacunar  
con 3 dosis (0-1-6 meses) y luego refuerzos cada 10 años.  

¿Ya vacunado?

Indico vacuna

Triple viral
(MMR)

Quienes no recibieron la vacunación deben recibir 2 dosis  
con intervalo de 1 mes. 

¿Ya vacunado?

Indico vacuna

Antigripal Una dosis anual a comienzos del otoño: marzo-abril-mayo. 

¿Ya vacunado?

Indico vacuna

2) Examen físico

Peso (kg): Talla (m2) IMC (kg/m2): TA (mmHg):

Auscultación cardíaca: 

Auscultación respiratoria:

Examen de piel —rastreo de nevos— (al menos una vez):

Agudeza visual (prueba de Snellen) Ojo izquierdo:            /10 Ojo derecho:            /10

Examen de cavidad oral. Evaluar necesidad de atención odontológica:

Estimación riesgo cardiovascular :
<10%


10-20%


10-20%


30-40%


>40%


Apto para actividad física recreativa Sí: Con restricciones*: No apto: 

(*) Solo caminata u otra actividad física leve equivalente.
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ANEXO

3) Exámenes complementarios

Dislipemia. (Realizar cada 5 años perfil lipídico si es normal)

Sí No

Indico dosaje de colesterol total

Indico dosaje de LDL

Indico dosaje de HDL

Indico dosaje de triglicéridos

Screening de diabetes (glucemia en ayunas cada 5 años)

Realizar en todos los pacientes a partir de los 45 años o a menores que presenten  
IMC > 30, diagnóstico de HTA u otro factor de riesgo cardiovascular. Sí No

Indico glucemia en ayunas

Resultado:

Screening de cáncer de colon:

Realizar en todos los pacientes a partir de los 50 años SOMF, si el 
resultado es positivo debe realizarse videocolonoscopía (VCC) Positivo Negativo

Resultado SOMF

Espirometría (solo a pacientes tabaquistas) Normal Patológica

Resultado:

4) Salud mental (realizar el siguiente interrogatorio al paciente)

Sí No

Durante las dos últimas semanas

¿Se ha sentido triste, deprimida(o) o pesimista, casi todos los días?

¿Siente que ya no disfruta o ha perdido interés por cosas o actividades que antes  
le resultaban agradables o entretenidas?

¿Ha tenido problemas para dormir (insomnio o dormir demasiado), casi todas las noches?

¿Ha pensado que no vale la pena vivir o ha tenido pensamientos recurrentes de muerte?

¿Ha pensado quitarse la vida?

Ante la mayoría de las respuestas positivas (3 ó más) derivar a salud mental.  
Véase apartado Depresión en capítulo “Salud Mental en Contextos de Encierro” 

6) Consumo problemático de sustancias

Sí No

Tabaquismo

Alcoholismo

Consume otras drogas

Especificar:

¿Desea iniciar tratamiento de rehabilitación?
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ANEXO 2 - CONTROL PERIÓDICO DE SALUD

Apellido y nombre: ....................................................................    Edad: ...........    DNI: ..................................

6) Mujeres

Realizar el PAP a partir del inicio de las relaciones sexuales (IRS). Si el PAP es normal y en ausencia 
de factores de riesgo (FR) se puede realizar cada 3 años. Si no presenta 2 PAP previos normales o 
tiene factores de riesgo, se realiza un PAP por año. Factores de riesgo: mas de 3 parejas anuales, 
antecedentes de HPV, VIH u otras  ETS, Displasias o carcinoma in situ en cérvix, tabaquismo grave.

Indico PAP: Sí No

Se debe adjuntar resultado de PAP en la historia clínica

Se debe realizar mamografía anual a todas las mujeres  
entre los 45 y los 70 años Normal Patológico

Resultado:

7) Recomendaciones

Actividad física: regular (aeróbico 30 min., mínimo 3 veces por semana, adecuando según edad y 
criterio médico). Evitar sedentarismo.

Salud dental: cepillado con pastas fluoradas y control odontológico anual.

Sexualidad: prevención de enfermedades de transmisión sexual (ETS), planificación familiar, ofertar 
siempre los métodos anticonceptivos del programa de Salud Sexual y Procreación Responsable, 
haciendo especial hincapié en el uso de preservativo como el único que previene las ETS.  
Ofrecer testeo de VIH anualmente.

Problemas detectados Conductas/Plan terapéutico
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ANEXO 2 - CONTROL PERIÓDICO DE SALUD

Apellido y nombre: ....................................................................    Edad: ...........    DNI: ..................................

CPS del paciente mayor de 65 años

Se debe realizar de manera obligatoria al menos un control periódico anual 
completo de salud a todas las personas privadas de libertad del SPF y a todo 
ingresante antes de trascurridos 30 días del ingreso.

Antecedentes/enfermedades:  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

1) Inmunizaciones

Sí No

Hepatitis A Ofrecer hacer test serológico y vacunación según resultado

¿Ya vacunado o inmunizado? (adjuntar comprobante de vacuna o serología)

Indico vacuna

Indico serología

Hepatitis B
(anti HBV)

Todos los internos y el personal deben estar vacunados o tener serolo-
gía protectora documentada

¿Vacunación completa? (3 dosis)

¿Presenta serología protectora?

Indico vacuna

Doble  
adultos 
(dTa)

Refuerzo a los 16 años y luego cada 10 años. 
De no tener 3 dosis en algún momento de la vida, se deben vacunar  
con 3 dosis (0-1-6 meses) y luego refuerzos cada 10 años.  

¿Ya vacunado?

Indico vacuna

Triple viral
(MMR)

Quienes no recibieron la vacunación deben recibir 2 dosis  
con intervalo de 1 mes. 

¿Ya vacunado?

Indico vacuna

Antigripal Una dosis anual a comienzos del otoño: marzo-abril-mayo. 

¿Ya vacunado?

Indico vacuna

2) Examen físico

Peso (kg): Talla (m2) IMC (kg/m2): TA (mmHg):

Auscultación cardíaca: 

Auscultación respiratoria:

Examen de piel —rastreo de nevos— (al menos una vez):

Agudeza visual (prueba de Snellen) Ojo izquierdo:            /10 Ojo derecho:            /10

Examen de cavidad oral. Evaluar necesidad de atención odontológica:

Estimación riesgo cardiovascular :
<10%


10-20%


10-20%


30-40%


>40%


Apto para actividad física recreativa Sí: Con restricciones*: No apto: 

(*) Solo caminata u otra actividad física leve equivalente.
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3) Exámenes complementarios

Screening de dislipemia. (Realizar cada 5 años perfil lipídico si es normal)

Sí No

Indico dosaje de colesterol total

Indico dosaje de LDL

Indico dosaje de HDL

Indico dosaje de triglicéridos

Screening de diabetes (glucemia en ayunas cada 5 años)

Realizar en todos los pacientes cada 5 años si son normales. Sí No

Indico glucemia en ayunas

Resultado:

Screening de cáncer de colon:

Realizar en todos los pacientes a partir de los 50 años SOMF, si el 
resultado es positivo debe realizarse videocolonoscopía (VCC) Positivo Negativo

Resultado SOMF

Espirometría (solo a pacientes tabaquistas) Normal Patológica

Resultado:

4) Salud mental (realizar el siguiente interrogatorio al paciente)

Sí No

Durante las dos últimas semanas

¿Se ha sentido triste, deprimida(o) o pesimista, casi todos los días?

¿Siente que ya no disfruta o ha perdido interés por cosas o actividades que antes  
le resultaban agradables o entretenidas?

¿Ha tenido problemas para dormir (insomnio o dormir demasiado), casi todas las noches?

¿Ha pensado que no vale la pena vivir o ha tenido pensamientos recurrentes de muerte?

¿Ha pensado quitarse la vida?

Ante la mayoría de las respuestas positivas (3 ó más) derivar a salud mental.  
Véase apartado Depresión en capítulo “Salud Mental en Contextos de Encierro” 

5) Deterioro cognitivo: Mini Mental Status Exam (FOLSTEIN)

5.1. Orientación: (0-10)

Temporal: fecha (1) ___ mes (1) ___ día (1) ___ año (1) ____ estación (1) _______

Espacial: lugar (1) _____ piso (1) ___ ciudad (1) _____ provincia (1) _____ país (1) _____

5.2. Repetición inmediata: (0-3)

“Le voy a nombrar 3 palabras. Quiero que las repita después de mí. Trate de memorizar-
las, porque se las voy a preguntar en 1 minuto más: papel, bicicleta, manzana

Anote 1 punto por cada acierto: ______ (repetir hasta 3 veces si es necesario)
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ANEXO 2 - CONTROL PERIÓDICO DE SALUD

Apellido y nombre: ....................................................................    Edad: ...........    DNI: ..................................

5.3. Atención y cálculo: (0-5)

Deletrear MUNDO al revés: O ___ D ___ N ___ U ___ M___

5.4. Memoria (0-3)

Pedir que repita las 3 palabras, dar 1 punto por cada respuesta correcta.

5.5. Lenguaje (0-9)

t� Mostrar un lápiz y preguntar ¿Qué es esto? ___ (1)

t� Mostrar un reloj y preguntar ¿Qué es esto? ___ (1)

t� Haga repetir una frase: ”el flan tiene frutillas y frambuesas“ ___ (1)

t� Tome un papel y déselo al paciente con la siguiente orden: “Tome este papel un su 
mano derecha, dóblelo por la mitad y déjelo en el suelo” ___ (0-3)

t� Muéstrele una hoja en la que se lea la frase “cierre los ojos”, y dígale al paciente 
que haga lo que se indica en la hoja (otorgar el punto solo si el paciente cierra los 
ojos) ___ (1)

t� Pídale a su paciente que escriba una frase (sujeto, verbo, predicado) ___ (1)

t� Pídale a su paciente que copie el dibujo de los pentágonos. Para darlo por correcto 
deben estar presentes todos los ángulos, los lados y las intersecciones. No se toma 
en cuenta temblor, líneas desparejas o no rectas. La distribución de las figuras copia-
das debe ser igual al original) ___ (1)

Puntaje total: ______/30

Valores de corte según edad y nivel educativo

Edad en años 65-69 70-74 75-79 80-84 >84

Estudios elementales 22 22 21 20 19

Estudios primarios 26 25 25 25 23

Estudios medios 28 27 27 25 26

Estudios superiores 29 28 28 27 27
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6) Consumo problemático de sustancias

Sí No

Tabaquismo

Alcoholismo

Consume otras drogas

Especificar:

¿Desea iniciar tratamiento de rehabilitación?

7) Mujeres

Realizar el PAP a partir del inicio de las relaciones sexuales (IRS). Si el PAP es normal y en ausencia 
de factores de riesgo (FR) se puede realizar cada 3 años. Si no presenta 2 PAP previos normales o 
tiene factores de riesgo, se realiza un PAP por año. Factores de riesgo: mas de 3 parejas anuales, 
antecedentes de HPV, VIH u otras  ETS, Displasias o carcinoma in situ en cérvix, tabaquismo grave.

Indico PAP: Sí No

Se debe adjuntar resultado de PAP en la historia clínica

Se debe realizar mamografía anual a todas las mujeres  
entre los 50 y los 70 años Normal Patológico

Resultado:

8) Recomendaciones

Actividad física: regular (aeróbico 30 min. Mínimo, 3 veces por semana, adecuando según edad y 
criterio médico). Evitar sedentarismo.

Salud dental: cepillado con pastas fluoradas y control odontológico anual.

Sexualidad: prevención de enfermedades de transmisión sexual (ETS), planificación familiar, 
haciendo especial hincapié en el uso de preservativo como el único que previene las ETS.  
Ofrecer testeo de VIH anualmente

Problemas detectados Conductas/Plan terapéutico
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A
abdomen agudo, 96, 495, 498, 501

abscesos anales, 407

absceso tubo-ovárico, 95, 97

abstinencia, 22, 43, 119, 195, 196, 290, 291, 448, 478, 479, 

486, 490, 495

abuso de sustancias, 51, 132, 483

acantosis nigricans, 149, 182

accidente cerebrovascular, 44, 149, 155, 154, 166, 

181, 182, 188, 194, 444, 446, 490

accidente isquémico transitorio, 150, 188

ácido fólico, 28, 30

acidosis tubular renal, 412

adenovirus, 319, 321, 328

adicción, 22, 28, 30, 31, 33, 51, 191, 192, 193, 196, 284,  286, 

287, 290, 305, 454, 486

ahorcadura, 312

alcoholismo, 28, 30, 31, 33, 71, 72, 123, 196, 218, 341, 

385, 388, 412

amigdalitis, 79

amebiasis, 401

amputación, 309

ancylostoma duodenale, 398, 399, 400

anemia 58, 72, 112, 130, 223, 224, 225, 226, 227, 228, 229, 

230, 231, 232, 234, 239, 251, 299, 337, 348, 353, 362, 368, 369, 

389, 397, 398, 426, 427, 458, 495

anemia ferropénica, 232

anemia hemolítica, 72, 229, 231, 427, 495

anemia macrocítica, 226

anemia megaloblástica, 226, 230

anemia microcítica, 225, 228

anemia normocítica, 225

aneurisma aórtico, 369, 414, 457

angina inestable, 172, 173

apendicitis, 97, 399, 400, 414, 496, 500

aplastamiento, 309

arrancamiento, 309

arrollamiento, 309

artritis, 79, 109, 112, 203, 218, 235, 292, 299, 465

ascaris lumbricoides, 398, 400, 401

ascitis, 109, 123, 124, 218, 220, 261, 353

asfixias, 311, 312, 313

asma, 203, 209, 210, 211, 212, 213, 214, 262, 332, 337, 344, 

346, 348

aspergilosis pulmonar, 211

aspiración, 211, 312

B
bacilos gram negativos aerobios, BGNA, 
344, 346

bocio, 233, 235, 236, 237, 238, 242

bocio polinodular tóxico, 233, 237

bronquiectasias, 262, 337, 347

bronquiolitis obliterante, 203

bronquitis, 211
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C
cálculos biliares, 351, 358, 359

canal estrecho lumbar, 452

cáncer, 27, 28, 29, 30, 32, 33, 107, 108, 115, 133, 134, 135, 

136, 137, 139, 140, 141, 142, 189, 194, 237, 242, 275, 276, 278, 

283, 299, 341, 351, 359, 360, 362, 367, 382, 383, 387, 403, 435, 

436, 437, 438, 456

cáncer de colon y/o recto, CCR, 27, 29, 32, 

135, 136, 137, 138, 382, 383

cáncer de cuello de útero 33, 141, 142

cáncer de esófago, 191

cáncer de estómago, 192

cáncer de hígado, 107, 115, 116, 122

cáncer de labio inferior, 275

cáncer de la cavidad oral, 276

cáncer de mama, 28, 29, 139, 140, 141

cáncer de páncreas, 192, 194

cáncer de próstata, 435

cáncer de pulmón, 191

cáncer de vejiga, 436

cáncer de vesícula biliar, 359

cándida, 79, 90, 91, 92, 93, 280, 283

cardiopatía, 132, 181, 191, 337, 348 

cardiopatía coronaria, 132

cardiopatía isquémica, 181, 191

cardiopatías congénitas, 337, 348

cardioversión sincronizada, 473

caries, 269, 270, 273, 274, 280, 283

cefalea, 99, 101, 109, 114, 147, 188, 224, 247, 248, 262, 299, 

312, 320, 328, 332, 370, 407, 443, 444, 445, 446, 448, 449, 493

cefalea en racimos o “Clúster”, 449

cefalea primaria, 446

cefalea tensional, 443, 445

Centros de Rehabilitación de Drogode-
pendientes, CRD, 291, 292, 480

certificados médicos, 41, 42

cervicitis, 89, 90, 92

chagas, 6, 52, 77, 245, 246, 249, 251, 252, 253, 254, 255, 

256, 257

chancro, 85, 93, 98, 99, 247

chancroide, 98, 102, 104, 407

chlamydia pneumoniae, 321, 340, 344

chlamydia psittaci, 321, 340

colon irritable, CI, 352, 354, 360, 381, 382, 383, 384, 

385, 387, 388, 392, 393, 394

cirrosis, 77, 107, 108, 115, 116, 119, 122, 124, 220, 346, 358

cistitis, 417, 418, 427

citomegalovirus, CMV, 78, 108, 321

clamidia, 89, 90, 93, 104

cocaína, 43, 275, 281, 282, 284, 291, 298, 299, 325, 490

colagenopatías, 239, 352

colangitis, 261, 359, 361, 399, 496

colangitis esclerosante, 399

colecistitis, 357, 358, 359, 360, 361, 369, 399, 400, 414, 499

colecistitis aguda, 358, 499

colestasis, 124, 219, 261

cólico renal, 413, 414, 496, 497

colitis ulcerosa, 27, 29, 135

constipación, 251, 352, 370, 382, 383, 384, 385, 403, 

425, 447

consumo de alcohol, 151, 269, 276, 278, 291, 305, 357

control de salud, 4, 21, 22

control de salud de ingreso a las unida-
des penitenciarias, 21

control periódico de salud, CPS, 3, 22, 25, 

26, 27, 28, 274, 317

corynebacterium diphtheriae, 321

criptococosis, 78, 79

crucifixión, 312

cryptosporidium pp., 78, 80, 399

D
diabetes, DBT, 26, 29, 30, 32, 58, 67, 68, 132, 139, 144, 

145, 149, 150, 154, 155, 159, 160, 161, 162, 163, 165, 166, 167, 

168, 170, 173, 175, 178, 179, 182, 185, 218, 235, 292, 299, 317, 

325, 332, 341, 344, 351, 352, 388, 403, 416, 426, 495

diabetes Gestacional, 160

diabetes Mellitus tipo 2, DMT2, 159, 160, 161, 

162, 163, 164, 165, 167, 168, 169, 170, 171, 172, 173, 175, 

176, 177, 178, 179

decapitación, 309

defenestración, 309

déficit de alfa 1 antitripsina, 124, 219

degüello, 311
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Dirección de Estadística e Información en 
Salud, DEIS, 12

demencia, 150, 239

depresión, 2, 132, 194, 240, 255, 285, 286, 289, 291, 292, 

293, 294, 295, 296, 297, 298, 299, 300, 301, 303, 304, 305, 315, 

352, 446, 448, 452, 454, 483, 493

dermatitis, 52, 71, 129, 130, 388, 389, 390, 395

dermatitis seborreica, 79

descuartizamiento, 309

desnutrición, 58, 109, 183, 248, 283, 397

deterioro cognitivo, 31

diarrea, 14, 53, 109, 173, 251, 332, 337, 348, 352, 370, 371, 

382, 383, 385, 387, 388, 390, 392, 393, 394, 397, 402, 405, 406, 

498

diarrea crónica, 78, 383, 387, 388, 390, 392, 393, 

394, 397

diphyllobothrium latum, 399

Dirección de Estadísticas e Información de 
Salud, 12, 56

Dirección Nacional de Readaptación So-
cial, 19

dislipemia, 150, 162, 163, 166, 168, 181, 182, 186, 187

dispepsia, 195, 351, 352, 353, 354, 355, 360, 368, 369, 381, 

496

displasia broncopulmonar, 337, 347

displasia cervical, 78

dispositivo intra uterino, DIU, 92, 97

diverticulitis, 496, 499

documentación médica, 40

dolencias anorrectales, 403

dolor, 58, 86, 88, 95, 96, 109, 255, 262, 299, 322, 325, 326, 

339, 340, 351, 352, 361, 367, 381, 399, 400, 403, 415, 418, 422, 

423, 447, 449, 452, 453, 454, 456, 495, 496, 497, 501

ciático, 453

dolor abdominal, 86, 90, 95, 96, 97, 231, 234, 266, 

357, 358, 359, 370, 381, 382, 387, 390, 393, 397, 402, 408, 

495, 496, 497, 498

dolor inflamatorio, 452

dolor lumbar, 95, 299, 358, 431, 432, 451, 452, 453, 

454, 456

dolor mecánico, 452

dolor miofacial, 452

dolor neurogénico, 452, 453

dolor psicogénico, 452

dolor referido, 495, 496, 497

dolor sistémico, 452

dolor somático, 496

dolor visceral o tipo cólico, 496

dolor visceral profundo, 495

lumbalgia, 451, 452, 455, 456, 457, 458

drogas, 2, 22, 28, 30, 31, 33, 42, 43, 57, 58, 68, 69, 73, 75, 

82, 83, 84, 87, 117, 119, 128, 131, 155, 156, 160, 187, 188, 189, 

190, 196, 236, 237, 251, 254, 281, 283, 284, 286, 291, 292, 

296, 297, 298, 300, 305, 327, 343, 345, 346, 352, 370, 426, 

427, 428, 454, 465, 485, 486, 490, 491, ver sustancias 
psicoactivas

E
estreptococo del grupo A, EBHGA, 321, 322, 

323

escherichia coli, 413, 420, 423

ectoparasitosis, 127

embarazo, 28, 29, 31, 32, 71, 73, 82, 84, 87, 92, 93, 97, 100, 

114, 120, 122, 128, 148, 160, 175, 196, 218, 237, 238, 241, 246, 

254, 256, 265, 273, 357, 362, 402, 403, 414, 426, 427, 428, 429, 

448, 492, 496, 497, 498

embarazo ectópico, 85, 95, 96, 192

emergencia, 56, 176, 261, 287, 345, 406, 421, 432, 444, 

467, 468, 469, 470, 472, 477, 484, 485, 489

urgencia, 9, 43, 97, 124, 195, 220, 231, 265, 287, 296, 

317, 352, 382, 388, 393, 423, 435, 437, 439, 462, 465, 467, 

468, 477, 479, 480, 481, 487, 495, 498, 501

empalamiento, 309

empiema, 68, 79, 495

encefalopatía hepática, 114, 124, 220

enclavamiento, 309

endocarditis, 299, 495

endometritis, 95

endoscopía digestiva alta, 351, 353, 368

enfermedad arterial periférica, 154

enfermedad celíaca, EC, 123, 124, 217, 219, 383, 

389, 391

enfermedad coronaria, 155, 161, 163, 170, 181, 182, 

194, 337, 348

enfermedad Crohn, 229

enfermedad de Chagas, 245, 249, 252, 253, 254, 257

enfermedad de Cushing, 182

enfermedad de Graves, 233, 235
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enfermedad diverticular, 496

enfermedades de denuncia obligatoria, 40

enfermedades de transmisión sexual, ETS, 
6, 7, 28, 29, 30, 32, 51, 52, 75, 76, 77, 84, 87, 89, 94, 96, 97, 98, 

103, 104, 105, 132, 142, ver infecciones de transmi-
sión sexual, ITS.

enfermedades neurológicas, 132, 299, 403, 444

enfermedad inflamatoria intestinal, 27, 29, 135, 

382, 383, 387

enfermedad pelviana inflamatoria, EPI, 85, 

89, 90, 92, 95, 97

enfermedad periodontal, 269, 271, 273, 274, 283

enfermedad por micobacterias atípicas, 78

enfermedad pulmonar obstructiva cróni-
ca, EPOC, 132, 173, 199, 200, 201, 202, 203, 204, 205, 

206, 207, 211, 218, 332, 335, 337, 346, 347

enfermedad vascular periférica, 150, 170, 173

enfisema, 337, 347

entamoeba histolytica, 399

enterobius vermicularis, 399, 401

enterococo, 420

enterovirus, 319

epididimitis, 93, 103, 104

Epstein Barr virus, EBV, 108, 124, 219, 275, 280, 321

equimosis, 309

escabiosis, 128, 129, 130, 403, ver sarcoptes sca-
biei, sarna.

esguinces, 463

esofagitis, 374, 375, 376, 377, 378, 495

espasmo esofágico, 495

espondilolistesis, 452, 453, 457

esquizofrenia, 287, 288, 289, 290, 483

estomatitis, 79

estrangulamiento, 312

estrechez uretral, 435

estreptococo del grupo C y G, 321

estrongiloidiasis, 398

estupefacientes, 269

excoriación, 309

F
facas, 307, 310

faringitis, 79, 319, 321, 322, 323

faringitis aguda, 319

faringoamigdalitis, 319, 321, 322

fasciola hepática, 399

feites, 307, 308

fibrosis quística, 325, 337, 347

fichas médicas, 40

fiebre persistente idiopática, 79

fiebre reumática, FR, 27, 29, 30, 32, 142, 162, 323, 341

fisura anal, 403, 406, 407

fracturas, 262, 457, 461, 462, 463

G
gastroenteritis, 52

giardia lamblia, 399, 401

gingivitis, 79, 269, 270, 271, 273, 274, 283

gingivitis marginal crónica, 269, 270

gota, 154

gripe, influenza, 320, 328, 331, 332, 333, 334, 335, 

336, 347

H
haemophilus ducreyi, 102, 105

haemophilus influenzae, 206, 324, 325, 327, 344, 346

helicobacter pylori, Hp, 353, 354, 356, 365, 366, 

371, 372

hematoma, 309, 310

hemocromatosis, 123, 217

hemoperitoneo, 496, 497

hemorragia digestiva, 124, 220, 367

hemorroides, 403, 404, 405

hepatitis, 15, 36, 37, 52, 72, 77, 85, 93, 98, 107, 108, 109, 

110, 111, 112, 113, 114, 115, 116, 117, 118, 119, 120, 121, 122, 

125, 227, 235, 299, 399, 496

HAV, hepatitis a, 15, 36, 77, 107, 108, 110, 112, 113, 

114, 115, 120
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HBV, hepatitis B, 36, 77, 80, 81, 85, 93, 98, 107, 108, 
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HEV, hepatitis E, 108
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432, 433, 438, 440, 442, 496
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418, 419, 420, 421, 422, 423, 428, 429, 446, 449
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recurrente, 78, 79, 80, 100, 210, 211, 304, 323, 326, 
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ingesta de cuerpos extraños, 308
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isospora belli, 78, 399

isquemia, 229, 387, 406, 495, 496, 498

K
klebsiella, 413, 420, 423, 429

L
laringitis, 319, 328, 378

laringotraqueitis, 319, 328

larva migrans visceral, 401

leishmaniasis, 80

leptospirosis, 14
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lesiones por frío, 315

lesiones punzantes, 309
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colelitiasis, 352

litiasis biliar, 357, 358, 362, 363

litiasis biliar (LB), 357

litiasis coledociana, 358

litiasis renal, 360, 411, 413, 496

litiasis vesicular, 360, 361

luxaciones, 463

M
marihuana, 283, 291, 298

medidas de contención física, 480
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metanfetaminas, 283

miastenia gravis, 36

micosis, 80

microsporidium spp, 399

mielodisplacias, 230
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miocarditis, 495

miositis, 188

moraxella catarrhalis, 324, 325

mordedura, 309

muerte, 27, 28, 30, 31, 40, 42, 43, 44, 45, 46, 49, 55, 107, 114, 

135, 139, 165, 188, 191, 194, 199, 248, 293, 298, 307, 312, 313, 

315, 332, 339, 347, 366, 426, 467, 484, 485, 486

mycobacterium tuberculosis, 55, 66, 457, ver 
tuberculosis, TB, TBC

mycoplasma pneumoniae, 206, 321, 340, 346

N
neisseria gonorrhoeae, 321

neumonía, 78, 79, 93, 206, 339, 340, 341, 342, 343, 344, 

345, 346, 347, 360, 496, 497

neumonía adquirida en la comunidad, 
NAC, 338, 339, 340, 341, 342, 343, 344, 345, 346

neumonía recurrente, 78

neumonitis, 495

neumotórax, 68, 206, 262, 495

nódulos tiroideos, 235, 241

O
obesidad, 149, 163, 168, 182, 302, 357, 453
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proteus, 413
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toxocariasis, 401
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trastorno de ansiedad, 448
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úlcera gástrica, 365, 368, 369, 370, 371

uncinarias (ancilostoma duodenalis y neca-
tor americanus), 398, 401

uremia, 299, 352, 495
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