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Utilidad terapéutica de un
efecto secundario para el
control de la sialorrea

Introducción. La sialorrea consiste en un ex-
ceso de saliva en la cavidad oral, ya sea por
aumento de producción o bien por dificul-
tad en su deglución. Se trata de un síntoma
presente en algunas enfermedades neuroló-
gicas como parálisis cerebral, ictus, retraso
mental, enfermedades de Parkinson y Alz-
heimer…, en alteraciones anatómicas de la
orofaringe, y como efecto secundario de fár-
macos neurolépticos, entre otros1. La sialo-
rrea tiene un importante impacto físico, psí-
quico y social de difícil tratamiento, que
precisa, cuando es muy importante, como en
el caso de la parálisis cerebral, un enfoque
multidisciplinario2 para llegar a su control.
Caso clínico. Varón de 57 años, fumador,
con antecedentes de laringectomía supra-
glótica y resección transmandibular por car-
cinoma en la base de la lengua y orofaringe
a los 53 años, que consultó por un exceso de
salivación desde dicha intervención quirúr-
gica. Esto le provocaba problemas de comu-
nicación e higiene, así como dificultad para
la masticación y deglución de los alimentos,
e incluso saciedad precoz, hecho que provo-
có la aparición de una anemia (hematocrito
del 35%, hemoglobina de 11,9 g/dl) y défi-
cit ponderal (peso de 53 kg, índice de masa
corporal [IMC] de 21 kg/m2).
El servicio de otorrinolaringología que lle-
vaba el caso no ofreció solución al proble-
ma, por lo que realizamos una búsqueda
sobre el tratamiento farmacológico de la
sialorrea y encontramos referencias de fár-
macos con actividad anticolinérgica, entre
los que destacaban el sulfato de atropina3,
el glucopirrolato4 y la escopolamina5. El
perfil de seguridad y la baja experiencia en
su uso nos hizo descartar estas opciones, y
se decidió usar un fármaco con actividad
anticolinérgica conocida y con amplia ex-
periencia de uso, la amitriptilina, en dosis
de 25 mg por la noche. La respuesta fue fa-
vorable, con disminución de la saliva, me-
jora en la alimentación, aumento de peso
(peso de 57 kg) y corrección de la anemia
(hemoglobina de 15 g/dl).

Discusión y conclusiones. El efecto se-
cundario de un fármaco es la consecuencia
indeseable de su acción primaria, aunque
en este caso ha resultado favorable. La ac-
tividad anticolinérgica de la amitriptilina
permitió tratar un síntoma de difícil con-
trol y con una gran repercusión para el pa-
ciente, la sialorrea. Ha conseguido una im-
portante recuperación nutricional y mejora
en su calidad de vida que será muy impor-
tante, desde el punto de vista pronóstico de
nuestro paciente, pues hace poco ha sido
intervenido quirúrgicamente de un carci-
noma escamoso pulmonar.
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Demanda de atención
urgente atendida por un
equipo de atención primaria
durante el año 2001

Introducción. En los últimos 20 años se
ha observado un progresivo incremento
de la demanda de asistencia urgente, tan-
to hospitalaria como extrahospitalaria1.
Se han publicado estudios de actividad de
urgencias extrahospitalarias por servicios

de urgencias urbanos o rurales, pero son
muy escasos desde equipos de atención
primaria. No sólo es importante el núme-
ro de urgencias atendidas, sino también el
tipo de éstas, sobre todo el análisis de las
urgencias médicas.
Objetivo. El objetivo del presente estudio
es analizar las características de la deman-
da de atención urgente atendida durante el
año 2001 en nuestro centro de salud, en el
equipo del turno de la mañana, durante el
horario habitual de atención a la consulta a
demanda, programada o concertada.
Diseño. Estudio observacional descriptivo.
Emplazamiento. Centro de Salud Isabel II
de Parla, de atención primaria.
Participantes. Todos los pacientes que de-
mandaron atención urgente en el horario
del equipo de atención primaria de maña-
na del centro Isabel II de Parla, de lunes a
viernes, durante el año 2001.
Mediciones principales. Equipo de aten-
ción primaria al que pertenece el paciente,
tipo de demanda urgente (urgencia subjeti-
va, urgencia médica y emergencia vital), y
en los casos de urgencia médica y emer-
gencia vital, los diagnósticos se codificaron
según la clasificación CIPSAP-2.
Resultados. Durante el año 2001 se aten-
dió a 5.390 pacientes que solicitaron aten-
ción urgente; de éstos, 348 casos (6,4%) se
consideraron urgencias médicas (UM) y 57
casos (1,06%), emergencias vitales (EV),
con una media mensual de 29 UM y 4,75
EV. La tabla 1 muestra las urgencias médi-
cas y emergencias vitales por grupos diag-
nósticos según la clasificación CIPSAP-2.
Según ésta, los motivos más frecuentes de
consultas correspondieron al grupo XVII
(lesiones y efectos adversos), seguido de los
grupos VII, IX, VI y XI.
Conclusiones. Hallamos una media men-
sual de 33,75 urgencias médicas y emer-
gencias vitales, al menos un evento al día.
Consideramos estos resultados muy im-
portantes porque es en estas situaciones
cuando más alteración se crea en las con-
sultas, ya que deben repartirse entre los de-
más profesionales los pacientes citados con
el médico encargado de atender las urgen-
cias. Además, esto nos exige mayores re-
cursos, tanto humanos y de formación co-
mo técnicos (material de reanimación
fármacos…).
Como en otros estudios2-5, la mayor parte
de la demanda de atención urgente se con-
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TABLA 1. Diagnósticos de urgencias médicas y emergencias 
vitales clasificadas según la CIPSAP-2

Grupo Total Diagnóstico Grupo Total Diagnóstico

I 4 X 17

GEA 3 Metrorragia 4

Erisipela 1 EPI 3

II 1 Pielonefritis 4

Cáncer de pulmón 1 Dolor escrotal agudo 3

III 2 Masa testicular 1

Coma hiperglucémico 1 Hematuria 1

Hipoglucemia 1 Insuficiencia renal 1

IV 0 XI 27

V 5 Amenaza de aborto 6

Depresión con intento autolítico 3 Amenaza de parto prematuro 5

Etilismo crónico 1 Dolor abdominal en gestante 5

Crisis conversiva 1 Inicio de parto 6

VI 42 Traumatismo abdominal en gestante 3

ACVA 12 Pielonefritis en gestante 1

AIT 2 Hiperemesis gravídica 1

Síndrome confusional 5 XII 1

Crisis convulsiva 4 Angioedema 1

Cefalea con focalidad neurológica 2 XIII 9

Vértigo central 4 Monoartritis 5

Parálisis facial 2 Coxalgia aguda 1

Dolor ocular agudo 1 Gonalgia aguda 1

Pérdida aguda de visión 5 Bursitis 1

Glaucoma agudo 1 Miopatía 1

Ojo rojo 3 XIV 0

Queratitis 1 XV 0

VII 76 XVI 8

Angina de pecho 24 Síndrome febril 4

IAM 3 Síndrome constitucional 2

Arritmias 12 Masa mediastínica 1

Insuficiencia cardíaca 6 Tumoración dorsal 1

TVP 3 XVII 128

TEP 1 Fracturas miembro superior 31

Isquemia arterial 2 Fracturas miembro inferior 12

Rotura aneurisma aórtico 2 Fracturas columna vertebral 2

Síncope 18 Fracturas costales 3

PCR 4 Fractura huesos nasales 1

EAP 1 Luxaciones de hombro 3

VIII 25 TCE 6

Neumonía 11 Agresiones 22

Agudización EPOC 4 Accidente de tráfico 17

Neumotórax 2 Heridas con afección tendinosa o vascular 16

Insuficiencia respiratoria 1 Intoxicación etílica 4

Crisis asmática 1 Intoxicación por drogas o fármacos 4

(Continúa en la página siguiente)
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sideró urgencia subjetiva. Como motivo de
consulta más frecuente tampoco diferimos
respecto a otros estudios2,5.
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Oliguria y elevación de la
creatinfosfocinasa
secundaria a citalopram

Introducción. El citalopram es un fármaco
antidepresivo del grupo de los inhibidores
de la recaptación de serotonina. Se trata de
un medicamento de uso común y el antide-
presivo más prescrito en algunos países, co-
mo Suecia1. Por lo general, es un fármaco
bien tolerado y sin efectos adversos graves.
Se presenta un caso de oliguria y elevación
de la creatinfosfocinasa (CPK) tras la ad-
ministración de citalopram en las dosis
convencionales.
Caso clínico. Varón de 48 años, diagnosti-
cado de enfermedad de Berger (glomerulo-
nefritis mesangial por depósitos de IgA) 10
años antes y seguido por el servicio de ne-
frología desde entonces, manteniendo una
función renal normal en todos los contro-
les. No presentaba otros antecedentes per-
sonales de interés. Como consecuencia de
un cuadro ansioso-depresivo con crisis de
angustia, se inició tratamiento con citalo-
pram en dosis de 20 mg/día.
Tras 24 horas de la primera toma, el pa-
ciente refería oliguria no cuantificada, con
una diuresis aproximada durante el tercer
día de 200 ml pese al mantenimiento de

una ingesta hídrica normal. No presentó
otra sintomatología ni recibió otra medica-
ción concomitante, tóxicos o etanol. No
hubo episodio febril intercurrente. El pa-
ciente no refería caídas recientes, trauma-
tismos ni inyecciones intramusculares. Ha-
bía realizado ejercicio (footing) en las 24
horas previas al incidente, como era habi-
tual en él. La exploración practicada en ese
momento resultó rigurosamente normal.
Se indicó la suspensión inmediata de cita-
lopram y se realizó una analítica urgente,
con los siguientes resultados: hemograma
(hematíes, 4,62 × 06/µl; hemoglobina 14,8
g/dl; hematocrito, 42,8%; VCM, 92,6 fl;
leucocitos 6,8 × 103/µl) con fórmula nor-
mal. La coagulación era normal. La bio-
química reveló: una creatinina de 1,1
mg/dl, una urea de 60 mg/dl y una CPK de
393 U/l). El resto de los parámetros bio-
químicos era normal. El análisis sistemáti-
co de orina (SO) reveló una densidad ma-
yor de 1.030 hematíes por campo, con una
discreta cetonuria, hiperbilirrubinuria,
hemoglobinuria y cilindros hialinogranu-
losos. A pesar de la ausencia de sintomato-
logía cardiológica, se realizó un electrocar-
diograma, que fue interpretado como
normal.
A las 48 h del cese de la medicación se re-
anudó la diuresis normal. La analítica prac-
ticada en ese momento mostraba los si-
guientes resultados: CPK de 492 U/l,
LDH de 204 U/l, bilirrubina total de 1,2
mg/dl y SO50: 10-20 hematíes por campo.
El resto de los parámetros bioquímicos y
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TABLA 1. Diagnósticos de urgencias médicas y emergencias 
vitales clasificadas según la CIPSAP-2 (continuación)

Derrame pleural 1 Cuerpo extraño ocular 3

Flemón amigdalino 2 Traumatismo ocular 3

Mastoiditis 2 Cuerpo extraño faríngeo 1

Epistaxis 1 XVIII 8

IX 52 Fallecimiento 4

Abdomen agudo 30 Parte lesiones detenidos 4

HDA 8

Pancreatitis 5

Ictericia obstructiva 4

Hernia inguinal 3

Rectorragia 2

ACVA: accidente cerebrovascular agudo; AIT: accidente isquémico transitorio; IAM: infarto agudo de miocardio; EAP: edema agudo de pulmón; TCE: traumatismo

craneoencefálico; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica; TVP: trombosis venosa profunda; HDA: hemorragia digestiva alta; GEA: gastroenteritis aguda;

EPI: TEP: PCR:



hematológicos eran normales. Los valores
analíticos volvieron a la normalidad 9 días
después del inicio de la clínica.
Discusión y conclusiones. Tras una revi-
sión bibliográfica (1990-2003, PubMed;
palabras clave: citalopram, creatinfosfoci-
nasa, oliguria, rhabdomyolysis), únicamen-
te se ha descrito un caso de rabdomiólisis y
síndrome de secreción inadecuada de hor-
mona antidiurética (SIADH) secundaria al
uso de citalopram2 y, asimismo, se han do-
cumentados algunos casos de rabdomiólisis
como consecuencia de la sobredosis (3.640
y 5.200 mg) de citalopram3. El síndrome
neuroléptico maligno con CPK elevada
también ha sido descrito asociado a la in-
gestión masiva de citalopram4. Sin embar-
go, hasta el momento no hay documenta-
ción sobre la aparición de oliguria y
elevación de la CPK con dosis terapéuticas
de este fármaco.
Es posible, dada la amplia experiencia y
número de tratamientos con este medica-
mento, que la aparición del efecto adverso
aquí descrito sea ocasional y que en su apa-
rición pudiese influir la enfermedad de ba-
se del paciente y la asociación con el ejerci-
cio. No obstante, creemos necesaria su
divulgación y la notificación de casos simi-
lares en la bibliografía científica.
La Food and Drug Administration (FDA)
de los Estados Unidos ha incorporado la
rabdomiólisis al resto de los efectos adver-
sos citados en la ficha técnica del citalo-
pram5.
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Olanzapina y
descompensación
diabética: a propósito 
de un caso

Introducción. La información de seguridad
existente en el momento de la comerciali-
zación de un nuevo fármaco es limitada. Se
presumía que los nuevos antipsicóticos
(olanzapina, risperidona, quetiapina, etc.)
serían fármacos más seguros por estar des-
provistos de los efectos indeseados extrapi-
ramidales de los clásicos.
Caso clínico. Tratamos el caso de un va-
rón de 56 años, fumador, antiguo bebedor
abstemio desde hace 6 años, con antece-
dentes patológicos de enfermedad pulmo-
nar obstructiva crónica (EPOC), psicosis y
diabetes mellitus. El tratamiento farmaco-
lógico habitual consiste en salbutamol in-
halado (100 µg/6 h), salmeterol inhalado
(25 µg/6 h), bromuro de ipratropio inhala-
do (40 µg/6 h), beclometasona inhalada
(250 µg/6 h), sulpirida (50 mg/12 h), clo-
tiapina (40 mg/12 h), amitriptilina (75
mg/12 h), lormetazepam (2 mg/día) y gli-
benclamida (5 mg/12 h) por vía oral. A es-
te tratamiento se añadió olanzapina, 20
mg/día, por mal control del cuadro psicó-
tico. A los 2 meses, cuando acudió a su

médico de cabecera, se detectó una des-
compensación de la diabetes en las analíti-
cas de control: las glucemias capilares ha-
bían ascendido desde 140-160 a 260-270
mg/dl y la HbA1c se incrementó del 7,5-8
al 10,5%. El paciente, no obstante, estaba
asintomático, no refirió síntomas relevan-
tes de descompensación diabética ni se
constataba aumento de peso ni recaída en
su alcoholismo. En consecuencia, se deci-
dió aumentar la dosis de sulfonilurea a 15
mg/día, persistiendo el mal control de la
diabetes después de más de un mes. Final-
mente, y previa consulta con el psiquiatra,
se suspendió el tratamiento con olanzapi-
na y se sustituyó por descendieron quetia-
pina, 400 mg/día. Con todo ello, descen-
dieron las glucemias y la HbA1c. Se valoró
el riesgo del tratamiento con metformina a
un paciente ex alcohólico, pero se mantu-
vo por tener en cuenta los años de absti-
nencia y la colaboración familiar. Con 850
mg/12 h de metformina, después de un
año las glucemias se sitúan en 129 mg/d y
la HbA1c en el 6,8%.
Discusión y conclusiones. La incidencia
de diabetes mellitus parece ser superior en
pacientes esquizofrénicos1,2. La olanzapina
es un antipsicótico estructuralmente rela-
cionado con la clozapina. Es un antagonis-
ta de los receptores 5-HT2 de la serotonina
y de los receptores D1/D2 de la dopamina,
aunque también presenta actividad frente a
los receptores colinérgicos muscarínicos,
los receptores α-1 adrenérgicos y los recep-
tores de tipo 1 de la histamina. Es eficaz en
el tratamiento de la esquizofrenia, tanto
para los síntomas positivos como negativos.
Induce menos síntomas extrapiramidales y
menos alteraciones en los valores de pro-
lactina que los antipsicóticos tradicionales.
Las reacciones adversas más frecuentes que
puede producir la olanzapina son: aumento
de la sensación de hambre e incremento de
peso (en el 10% o más de los pacientes),
somnolencia, astenia, cefalea, mareo, ner-
viosismo, agitación e insomnio2-6. Las alte-
raciones en el metabolismo glucídico se
han asociado al tratamiento con neurolép-
ticos y, recientemente, al uso de los nuevos
antipsicóticos, como la olanzapina o la clo-
zapina1,7. Se han descrito tanto casos de
empeoramiento de diabetes existentes co-
mo de incio de diabetes tipo 21. La presen-
tación del cuadro puede ser muy variada:
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desde hiperglucemias asintomáticas hasta
cuadros clínicos de aumento de peso, po-
liuria, polidipsia, cetoacidosis o coma hipe-
rosmolar. En algunos casos se ha precisado
ingreso hospitalario e, incluso, el desenlace
ha llegado a ser mortal2,3,6,8-11. La infor-
mación precomercialización de la olanzapi-
na cifraba la incidencia de diabetes en un
6% de los tratados, mientras que en los en-
sayos clínicos la incidencia de diabetes fue
del 0,1-1%. El seguimiento poscomerciali-
zación realizado por el propio laboratorio
detectó 139 casos de diabetes, con un 10%
de pacientes sin factores de riesgo de és-
ta2,3,9. Otros estudios retrospectivos cifran
la incidencia de alteraciones del metabolis-
mo glucídico por olanzapina hasta en un
11-30% de los tratados durante los prime-
ros meses de terapia1. Un estudio naturalís-
tico de 5 años de duración con 82 pacien-
tes tratados con clozapina cifró la
incidencia de diabetes en un 36,6%7,11. La
incidencia para otros antipsicóticos atípicos
(risperidona, quetiapina o sertindol) parece
ser menor1. No se ha encontrado ninguna
asociación con la dosis administrada11. La
hiperglucemia por antipsicóticos atípicos
puede ocurrir en cualquier momento del
tratamiento, aunque muchos de los casos
notificados se producen en las primeras se-
manas o meses1,9,11,12. El tiempo de laten-
cia parece ser más largo con la olanzapina
que con la clozapina11,12. También suele
ser muy variable el período necesario para
recuperar la normoglucemia después de la
supresión del tratamiento y, en algunos ca-
sos, no es reversible. A veces cuesta identi-
ficar si el empeoramiento del control de la
glucemia es producto de una reacción ad-
versa, del aumento de peso o de otros fac-
tores, como la falta de adhesión a la dieta o
al tratamiento farmacológico11. Como fac-
tores de riesgo de aparición de hipergluce-
mia por antipsicóticos atípicos se han des-
crito: sexo masculino, edad ≥ 40 años, raza
no caucásica, antecedentes de tolerancia al-
terada a la glucosa y aumento de peso im-
portante durante las primeras semanas de
tratamiento con olanzapina. En bastantes
ocasiones, las descompensaciones se pro-
ducen en pacientes diabéticos o con facto-
res de riesgo de diabetes (sobrepeso, histo-
ria familiar o personal de diabetes o edad
avanzada)1,8,10-12. Una revisión reciente
analizaba los 868 casos de alteraciones del

metabolismo glucídico por antipsicóticos
registrados en la base de datos de la Orga-
nización Mundial de la Salud entre 1968 y
diciembre de 2000 (480 por clozapina, 253
por olanzapina y 138 por risperidona). Se
establecía que la incidencia para estos 3 an-
tipsicóticos era muy superior a la de los an-
tipsicóticos clásicos y que los factores de
riesgo más importantes eran: la diabetes
previa, el aumento de peso, el sexo mascu-
lino y el uso concomitante de ácido val-
proico, inhibidores selectivos de la recapta-
ción de serotonina o buspirona13. El
mecanismo por el cual se desencadena la
reacción adversa no se conoce con exacti-
tud, aunque se barajan 3 hipótesis: a) el an-
tagonismo serotoninérgico e histaminérgi-
co que produciría aumento de peso y,
secundariamente, trastornos de la homeos-
tasis de la glucosa; b) el antagonismo de los
receptores de la serotonina de tipo 1A que
alteraría la respuesta de las células beta del
páncreas y disminuiría la secreción de insu-
lina, y c) la disregulación que ejerce el siste-
ma simpático sobre el metabolismo glucí-
dico. Para las hiperglucemias por clozapina
se han descrito, además, aumento de los va-
lores de insulina e insulinorresistencia co-
mo consecuencia del aumento de peso1,2.
El tratamiento tiene que ser siempre indi-
vidualizado, aunque se aconseja suprimir la
olanzapina y cambiarla por otro antipsicó-
tico. Además, hay que tener en cuenta que,
sobre todo en la fase aguda, puede no haber
respuesta al tratamiento con antidiabéticos
orales, por lo que se precisará insulina11.
Algunos autores sugieren que, en especial
durante los primeros meses de tratamiento
y en pacientes diabéticos o con factores de
riesgo de diabetes, deberían controlarse sis-
temáticamente las glucemias y el peso13.
En el caso que nos ocupa, otros fármacos
que tomaba el paciente y que pueden pro-
ducir hiperglucemias son los beta-2-adre-
nérgicos, sobre todo cuando se administran
por vía sistémica y a dosis altas. También el
alcohol puede interferir en el control de la
diabetes, ya que la ingesta en grandes can-
tidades puede desencadenar comas hipo-
glucémicos en pacientes tratados con sulfo-
nilureas o insulina.
No obstante, el período de inducción, la
plausibilidad y la excelente respuesta a 
la supresión del tratamiento apuntan a la
olanzapina como principal agente causante.
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Infestación por piojos 
en los escolares de los
colegios públicos de Palma
e intervención educativa
(1983-2003)

Introducción. La determinación de la preva-
lencia de infestación por piojos entre los esco-
lares del municipio de Palma de Mallorca ha
permitido constatar un incremento conside-
rable de dicha prevalencia en los últimos años.
Objetivo. Estudiar la evolución de la pre-
valencia de infestación por piojos en esco-
lares entre 1983 y 2003, y evaluar algunas
variables relacionadas con una mayor sus-
ceptibilidad individual.
Diseño. Estudio epidemiológico de la preva-
lencia de infestación por piojos en escolares
entre 1983 y 2003. Durante los cursos 1996-
1997 y 1997-1998 se efectuó un estudio a los
mismos individuos y se comparó la prevalen-
cia antes y después de la intervención.
Emplazamiento. Colegios públicos de Pal-
ma de Mallorca: 45 centros de 1983-1984
a 1998-1999 y sólo en 22 colegios de 1999-
2000 a 2002-2003.
Intervención. Durante los cursos escolares
1996-1997 y 1997-1998 se realizó un pro-
grama de prevención (exploración, charlas
educativas y distribución de material edu-
cativo para alumnos, padres y profesores).
Participantes. Participó un total de 69.004
niños de primero, quinto y octavo curso en-
tre 1983 y 1991, y de primero y quinto cur-
so de 1992 a 2003. Se realizó intervención y
estudio epidemiológico en 4.817 niños:
2.220 niños (87% de los matriculados en
primero y quinto curso de enseñanza prima-
ria en 45 colegios públicos durante el curso
1996-1997) y 2.597 niños (88% de los ma-
triculados en primero y quinto de enseñan-
za primaria durante el curso 1997-1998).
Mediciones. Se han efectuado revisiones
médicas a los niños de colegios públicos de
Palma durante los últimos 20 años. Se de-
terminaron las siguientes variables: infesta-
ción por piojos (sí, no); longitud del cabe-
llo (largo, corto y medio); sexo (varón y
mujer); color del cabello (rubio, castaño,
moreno, pelirrojo); grosor del cabello
(grueso y fino); tipo de cabello (liso y riza-

do) y limpieza del cabello (limpio y sucio).
Resultados. La prevalencia de infestación
por piojos obtenida durante la duración del
estudio se ha ido incrementando (6,5% en
1983 a 12,7% en 2003); se obtuvó el valor
más elevado (17,9%) en el curso 1999-
2000. Los resultados del estudio epidemio-
lógico realizado durante los cursos 1996-
1997 y 1997-1998 para estudiar las
variables que pudieran influir en la mayor
susceptibilidad individual a la infestación
muestran una prevalencia global de la in-
festación por piojos de 16,7 y del 13,3% en
1996-1997 y del 14,4 y 13,9% en 1997-
1998 en los cursos primero y quinto, res-
pectivamente. En la tabla 1 se muestran los
resultados obtenidos en este estudio.
Conclusiones. El incremento observado de la
prevalencia de infestación a partir de 1996-
1997 puede ser debido a que en cursos ante-
riores se incluía en el estudio a los niños de 14
años, que no son tan susceptibles a la infesta-
ción; esto haría que se redujera el porcentaje
global. Por otra parte, la elevada incidencia
detectada en los últimos cursos de nuestro es-
tudio puede deberse a que la muestra analiza-
da correspondió a los 22 colegios públicos que
acogen a una población escolar más marginal,
con lo que la prevalencia quedaría sesgada,
tanto en uno como en otro caso. Estudios si-
milares efectuados en poblaciones españolas

han obtenido frecuencias inferiores: el 9,4%
en Bilbao1, el 2,7% en Alcalá de Henares2 y el
6,10 y 1,9% en Barcelona3. Algunos autores
han encontrado cierta relación entre la mayor
susceptibilidad a la parasitación y la pertenen-
cia a los diferentes grupos étnicos4. Con res-
pecto a la evaluación de la posible relación
existente entre las características del pelo y la
mayor susceptibilidad a la infestación, se ob-
servó que la única variable que mostró clara-
mente diferencias significativas fue el sexo, ya
que se encontró una mayor infestación en ni-
ñas que en niños, al igual que en otros estu-
dios. Cabe mencionar, sin embargo, que las
variables limpieza y medida del cabello mos-
traron diferencias significativas al ser compa-
radas en niños, sin que dicha diferencia se ob-
servara entre las niñas. Durante los cursos
1996-1997 y 1997-1998 se impartieron char-
las de higiene orientadas a la prevención de la
infestación por piojos en las aulas de todos los
niños a los que se había efectuado la revisión,
y en el curso 1997-1998 se pudo evaluar el
impacto de estas charlas, observándose en al-
guna de las escuelas una reducción en cuanto
a la frecuencia de infestación, lo que resalta la
relevancia del papel del educador en temas
educativos de promoción de la salud.
A pesar de los resultados obtenidos, en los
que no se detecta ninguna relación entre las
características del pelo y la mayor suscepti-
bilidad a la infestación por piojos, se obser-
vó que determinados niños tenían una ma-
yor susceptibilidad a presentar dicha
parasitación, independientemente de las
condiciones higiénicas de su entorno.
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Tabla 1. Descripción de la variables
estudiadas en relación con el cabello en la
exploración de los niños con piojos

Niñas Niños

Medida Corto 21,8% 6,4%

Medio 22,6% 4,9%

Largo 21,3% 28,5%

p = 0,89 p = 0,003

Color Rubio 21,6% 6,5%

Castaño 20,6% 6,4%

Moreno 26,2% 26,2%

p = 0,11 p = 0,84

Grosor Grueso 26,3% 5,4%

Fino 22,9% 6,8%

p = 0,72 p = 0,44

Limpieza Limpio 21,4% 6,2%

Sucio 29,6% 18,2%

p = 0,09 p = 0,002

Edad 6 años 10 años

Sexo Niñas 19,3% 24,5%

Niños 8,2% 5,3%

p < 0,05 p < 0,05

Palabras clave: Piojos, Colegios pú-
blicos, Intervención educativa.


