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PREVENCIÓN DEL CÁNCER DE MAMA.
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INTRODUCCIÓN
En las mujeres de los países occidentales el cáncer de mama es la primera
causa de muerte por cáncer (1). La estimación de la incidencia anual entre
los años 1997 y 2006 es de 67.6 por 100.000 persona y año (2), ajustada
a la población europea y la de mortalidad también ajustada a la población
europea es de 15.9 % por 100.000 para el año 2006.

Mientras la incidencia de cáncer de mama va en aumento en España y
Europa (Figura 1), la de mortalidad desciende desde los años 90-95
(Figura 2).

El cáncer de mama en España tiene una de las tasas de incidencia más bajas
de Europa occidental y el aumento del número de casos se relaciona con un
diagnóstico más precoz.

El estado del control del cáncer de mama ha sido revisado por la Unión
Europea bajo la presidencia Eslovena y en el informe se destaca la brecha
existente entre los países de la U.E. de los 15 y los países que se adhirieron

en una etapa posterior mostrando como desproporcionadamente alta la tasa
de mortalidad en los países que se integraron posteriormente. Así en el 2004,
por ejemplo Austria y Lituania, tenían las mismas tasas de mortalidad ajusta-
das por edad a pesar de que la incidencia del cáncer de mama era un 50%
mayor en Austria. 

Los factores de riesgo del cáncer de mama son múltiples, pero los que per-
miten explicar la variabilidad entre diferentes comunidades sociodemográfica-
mente parecidas son: la menarquia precoz, la menopausia tardía, la nulipari-
dad y el primer parto después de los 35 años (3).
Por otra parte cabe mencionar que menos del 10% de los casos de cáncer
de mama en el ser humano guardan relación directa con mutaciones de la
línea germinal. 

¿SE PUEDE DIAGNOSTICAR PRECOZMENTE EL CÁNCER DE MAMA Y CON
ELLO DISMINUIR LA MORTALIDAD?
Para responder a esta pregunta es conveniente dividir a las mujeres en tres
grupos etarios:

• Mujeres de 50 a 69 años.
• Mujeres de 40 a 49 años.
• Mujeres de más de 70 años.

Las pruebas que se pueden utilizar son:
• La mamografía.
• La autoexploración mamaria.
• La autoexploración de la mama.

FIGURA 1
Incidencia del cáncer de mama en España y países de Europa.

FIGURA 2

Prevalencia del cáncer de mama en España y países de Europa
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Sin duda la más estudiada es la mamografía.

En la tabla 1 presentamos los datos obtenidos en los grandes estudios pobla-
cionales tanto para mujeres menores de 50 años como mayores.

El metaanálisis de Kerlikowske (4) obtuvo un beneficio no RR de 0.73 IC
(95%): 0.63-0.84 en el grupo de edad de 50 a 74 años y RR: 1.02 IC (95%):
0.82-1.27 en el grupo de menos de 50 años de edad.

Estos datos no fueron corroborados por Gotzsche y Nielsen (5), ellos obser-
varon una reducción del RA de sólo un 0.05% y un sobrediagnóstico de 0.5%
para mayores de 50 años.

En el 2002 se publicaron los datos de la revisión sistemática de Humphrey y
cols (6), obteniendo un RR: 0.78; IC (95%): 0.70-0.87 que eran parecidos a
los de Keslikowske, por lo que el debate en este grupo de edad permanece
abierto.

En España un grupo navarro (7) objetiva beneficios con el programa navarro
de cribado de cáncer de mama entre los 3 y los 5 años de su puesta en fun-
cionamiento.

Si bien el debate está abierto en las mujeres de más de 50 años, aún más
incertidumbre existe en el grupo de 40 a 49 años ya que Keslikowske en su
metaanálisis no objetiva beneficios, mientras que otros autores si los objeti-
van por encima de los 10 años de seguimiento pero teniendo en cuenta que
los datos son confusos ya que las mujeres entran ya en el cribado de las de
más de 50 años y no está claro si el beneficio se obtiene por haber comen-
zado el cribado antes de los 50 años (6, 8, 9, 10, 11).

En todos los grupos de edad, el riesgo de sobrediagnóstico es importante
pero más aún por debajo de los 50 años de edad en que las mamas son más
densas (12).

Existen menos datos en mujeres de más de 70 años aunque parece que
puede existir beneficio hasta los 80 años si la calidad y expectativa de vida
son buenas, aunque en menor medida que las mujeres entre 50 y 70 años
(13).

Los datos para la autoexploración de las mamas y para la exploración clínica
son insuficientes tanto para recomendarla como para no recomendarla (14-
20).

RESUMEN
Entre los 50-70 años la mamografía puede ser una prueba que salva vidas
pero con efectos secundarios.

Entre los 40-50 años los beneficios son menores que en el grupo anterior y
la tasa de falsos positivos elevada.

En los mayores de 70 años si la esperanza de vida es buena la mamografía
puede ser una prueba beneficiosa.
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PREVENCIÓN DEL CÁNCER DE CERVIX
Raimundo Gulín González
Médico de Familia. CS Valle Inclan. Ourense

El cáncer de cuello de útero (CCU) es el segundo cáncer más frecuente entre
las mujeres a nivel mundial después del de mama (1). Más del 80% de los
casos ocurren en países en vías de desarrollo (1). En España en el año 2002
se registraron 2.103 nuevos casos y 739 defunciones, estas cifras represen-
tan unas tasas de incidencia y mortalidad ajustadas por población mundial de
7,6 y 2,2 por 100.000 mujeres, respectivamente, y se sitúan entre las más
bajas del mundo (1). La incidencia se ha mantenido estable en el tiempo
aunque estudios epidemiológicos recientes muestran un incremento anual
del 1% (2).

HISTORIA NATURAL Y FACTORES DE RIESGO
El CCU es un tumor precedido de lesiones precursoras identificables. El ritmo
de crecimiento suele ser lento, calculándose en 10 o más años el tiempo de
paso de una displasia leve a cáncer invasor. Las lesiones premalignas se clasifi-
can actualmente mediante el Sistema Bethesda modificado en el año 2001 (3)

El virus del papiloma humano (VPH) es un factor causal necesario para el des-
arrollo del cáncer de cérvix y de su lesión precursora, SIL de alto grado (4).
Se necesita contacto sexual para adquirir el VPH en el tracto genital (4). El
mayor riesgo de infección se asocia al inicio temprano de las relaciones sexua-
les, a tener múltiples parejas, a la no utilización de preservativo y no estar cir-
cuncidado (5). La infección por VPH es causa necesaria pero no suficiente,
interviene la respuesta inmunológica y otros cofactores virales (genotipo, per-
sistencia, carga viral, integración en el ADN celular…), genéticos y medioam-
bientales (tabaco, multiparidad, anticoncepción hormonal, infección VIH…)
(5). Se han descrito más de 120 tipos de VPH. En doce de ellos hay eviden-
cia establecida para que sean considerados de alto riesgo (AR) para el des-
arrollo de cáncer de cuello de útero. Más del 70% de los casos están asocia-
dos a los VPH 16 y 18 (6).

Mundialmente, el pico de prevalencia de infecciones subclínicas por VPH
(presencia de ADN viral con morfología normal o de cambios mínimos) es
más alto en la época de mayor actividad sexual (7). España es de los países
del mundo con menor prevalencia de infección por el virus del papiloma, en
torno al 3% en mujeres de más de 30 años (8).

El 90% de las infecciones por VPH son benignas, subclínicas y autolimitadas.
La infección cervical persistente es el factor de riesgo más importante para
progresión a displasia de alto grado (9).

PREVENCIÓN PRIMARIA
Deberemos tener en cuenta todos aquellos factores de adquisición y de pro-
gresión que puedan ser evitables. La prevención de la transmisión del VPH
requiere información (educación sexual) e intervenciones que permitan redu-
cir el riesgo de infección (10). 

Hoy disponemos de dos vacunas que han sido aprobadas por la FDA, EMEA
y AEMPS. Una vacuna bivalente que incluye los tipos 16 y 18, y otra tetrava-

lente que incluye los tipos 6, 11, 16 y 18. Ambas están elaboradas conVirus-
Like Particles (VLP) del fragmento L1 de la cápside del VPH, obtenidas por
tecnología recombinante. Estas VLPs son inmunogénas, carecen de ADN viral,
y no tienen capacidad infectiva, replicativa, ni oncogénica. La imposibilidad
metodológica y ética de establecer el CCU como variable de eficacia en los
ensayos sobre vacunas VPH, hizo que la Organización Mundial de la Salud
estableciera como variables subrogadas de eficacia la infección persistente y
el CIN 2/3 histológicamente documentado (11). En varios ensayos clínicos
han demostrado desarrollar anticuerpos neutralizantes contra el virus en la
práctica totalidad de las mujeres vacunadas, reducir de forma importante las
infecciones por los tipos del virus incluidos en la vacuna y prevenir el des-
arrollo de lesiones citológicas incluyendo las CIN 2-3 (12,13). 

La vacuna ha sido incluida en el calendario vacunal de casi todos los paises
Eurpoeos y en otros como Australia, Canadá y EEUU. El Documento de
Consenso Español 2008 sobre la Vacuna VPH considera la vacunación de las
niñas de 9 a 14 años como indicación de máxima prioridad por su máximo
potencial preventivo (14).

En general las vacunas son seguras aunque habrá que esperar el impacto que
tienen en grandes muestras de población. La principal limitación de los datos
de eficacia es la corta duración de los estudios de seguimiento.
Desconocemos cuanto tiempo dura la protección y la necesidad de dosis de
recuerdo en el caso de que desciendan los títulos de anticuerpos.
Desconocemos la correlación entre los títulos de anticuerpos y la protección.
Desconocemos el efecto que la prevención de los tipos 16 y 18 tendrá en la
historia natural de la infección por otros tipos de AR oncogénico Existe alguna
evidencia de protección cruzada sobre tipos de VPH no vacunales pero el
alcance de tal protección y su significación clínica es desconocido (15) 

PREVENCIÓN SECUNDARIA:
Los beneficios del cribado del cáncer de cérvix se basan en estudios de tipo
observacional ya que no hay ensayos clínicos controlados que demuestren la
eficacia de la citología en el descenso de la mortalidad (16). En los países
donde una gran parte de las mujeres se realizan la citología de cribado cada
3-5 años, a través de programas de cribado poblacional organizados
(Finlandia, Suecia, Reino Unido), la incidencia del CCU se ha reducido en un
80% (17). El cribado oportunista también ha mostrado una disminución de
las tasas, aunque de forma menos acentuada. Alcanzar coberturas altas (>
80%) es la variable fundamental relacionada con el éxito de un programa pre-
ventivo. Ocho de cada diez CCU incidentes aparecen en España en mujeres
con historia de cribado inadecuado (18). La cobertura del cribado citológico
en España, en mujeres de 18 a 65 años, se ha estimado en un 75.6%, con
amplias diferencias territoriales (19).

Citología convencional (Frotis de Papanicolau): 
Prueba más utilizada para el cribado de lesiones precursoras del cáncer de
cervix. Tiene una alta especificidad (85-100%), pero una sensibilidad subóp-
tima y variable (30-90%) (20). Hoy se recomienda doble toma de células del
exocervix y endocérvix (la toma vaginal carece de utilidad) combinando el uso
de citocepillo con una espátula de punta extendida (21). 

Citología de base líquida (CBL):
Citología en capa fina que mejora la lectura al eliminar sangre, grumos y otros
artefactos. Reduce el número de muestras incorrectas (del 9,7 al 1,6%) y de
falsos negativos. Permite realizar test de detección del DNA del VPH en la
misma muestra. En la actualidad no hay evidencia absoluta de que este tipo
de citología mejore la sensibilidad y especificidad del cribado y, además, es
más cara que la citología convencional (22,23). Esta técnica se está utilizan-
do en el Reino Unido (NHS cervical screening programme) (24).
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Test del ADN del virus del papiloma humano. 
Es más sensible y menos específico que la citología, sobre todo en mujeres
jóvenes. También es más sensible que la citología en la detección de enfer-
medad residual o recurrente en mujeres tratadas por lesiones precursoras de
cáncer cervical (25,26) Su papel en el cribado sigue siendo incierto (27).

No tenemos mucha evidencia sobre la edad de inicio, finalización e intervalo
adecuado entre las pruebas de cribado. En base a la historia natural de la
infección por el VPH y la edad de presentación de las lesiones avanzadas (CIN
III, SIL de alto grado), algunos autores proponen que el cribado podría ini-
ciarse de forma segura 3 años después del inicio de las relaciones sexuales e
incluso a los 25 para evitar el sobretratamiento de lesiones autolimitadas
(28). Hay escasa evidencia del beneficio del cribado más allá de los 65 años,
ya que la incidencia de lesiones avanzadas declina a partir de los 50 años
(29,30). El beneficio obtenido al realizar las citologías a intervalos menores de
3 años es muy escaso y se incrementa mucho el número de pruebas en la
vida de la mujer (31).

El cribado de CCU presenta una amplia variación, tanto de las recomendacio-
nes como en la organización de las actividades, entre las diferentes institu-
ciones y sociedades científicas. 

La Unión Europea recomienda que el cribado se ofrezca a través de progra-
mas poblacionales organizados que tengan amplia cobertura, en los cuales la
citología se inicie a los 25 años y se repita cada 3-5 años hasta los 60 años
(30).

La Sociedad Americana del Cáncer (ACS), el Instituto Nacional del Cáncer
(NCI) y la Sociedad Americana de Patología Cervical y Colposcopia (ASCCP)
han consensuado añadir el test VPH a partir de los 30 años. También reco-
miendan diferenciar la periodicidad de la citología en función de si se realiza
citología convencional o CBL (convencional anual y CBL bienal) y finalizar el
cribado a los 70 años (32). 

En nuestro ámbito las recomendaciones también varían ampliamente. El
Programa de Actividades Preventivas y de Promoción de la Salud (PAPPS)
propone citología convencional en las mujeres de 25-65 años, al principio 2
citologías con periodicidad anual y después cada 3-5 años (33). La Sociedad
Española de Ginecología y Obstetricia (SEGO) la Sociedad Española de
Citología (SEC) y la Asociación Española de Patología Cervical y Colposcopia
(AEPCC) recomiendan que el cribado empiece a los 3 años de inicio de las
relaciones sexuales o a los 25 años, con periodicidad de cada 3 años y hasta
los 65, añadiendo el test VPH a partir de los 35 años (34,35). La Guía Técnica
del proceso de detección precoz del cáncer de cervix elaborada para nuestra
Comunidad recomienda citología convencional o CBL, cada 3 años, en las
mujeres de 20-65 años (36) Se excluyen las mujeres que no hayan tenido
relaciones sexuales e histerectomizadas por patología benigna.

RESUMEN: 
El cáncer de cuello uterino es una secuela a largo plazo de una infección no
resuelta por ciertos genotipos del VPH de transmisión sexual.

La vacuna frente al VPH supone un avance relevante y es un magnífico colo-
fón a una línea investigadora iniciada y seguida desde hace más de 20 años
por excelentes epidemiólogos que han demostrado la relación causal entre el
VPH y el cáncer de cuello uterino. Los datos disponibles sobre la eficacia de
la vacuna son alentadores por lo que respecta a la prevención de la infección
por los tipos vacunales y las lesiones citológicas asociadas. El seguimiento
alcanzado por los estudios de la vacuna es aún corto, alrededor de 6 años.
Quedan todavía bastantes cuestiones científicas sin respuesta y habrá que

esperar para probar que disminuye la incidencia y mortalidad de cáncer de
cuello uterino. 

La detección precoz del cáncer de cuello uterino en España es el paradigma
de mal funcionamiento de un programa de cribado. La cobertura es insufi-
ciente y hay problemas de calidad. El cribado oportunista penaliza la equidad
y puede resultar ineficaz e ineficiente.
Con el tiempo, y asumiendo que la vacuna proporciona protección a largo
plazo sobre la infección y neoplasia cervical por ciertos tipos de VPH, dismi-
nuirá la sensibilidad de la citología cervical para detectar anormalidades cervi-
cales por lo que la inclusión de algún tipo de prueba molecular en el cribado
podría mejorar la sensibilidad. Puede que esto implique cambios en el inter-
valo así como en la edad a la que hay que iniciar y finalizar el cribado. En con-
secuencia, habrá que reorganizar el Programa para adaptarse a la nueva situa-
ción. 
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RECOMENDACIONES INSULINIZACIÓN EN DIABETES TIPO 2
Francisco Javier García Soidán
C.S. de Porriño, Pontevedra

En el momento de iniciar el tratamiento con insulina se recomienda hacerlo
con una dosis basal de insulina intermedia (NPH o NPL) por la noche o con
un análogo de insulina prolongada (glargina o detemir) por la mañana o por
la noche. La dosis inicial recomendada es de 10 unidades ó 0,2 UU/Kg. 

Posteriormente es preciso ir ajustando esa dosis hasta conseguir un control
adecuado. El parámetro que utilizaremos para guiarnos en el ajuste es la glu-
cemia en ayunas, siendo nuestro objetivo reducirla por debajo de los 130
mg/dl.

Una vez que lo consigamos se medirá la HbA1c. Si su valor es menor del 7%
no haremos mas modificaciones, pero en caso que sea mayor habría que rea-
lizar un perfil glucémico de 6 puntos (antes y 2 horas después de las 3 comi-
das) con el fin de encontrar desajustes en otros momentos a lo largo del día,
lo cual suele producirse en las glucemias posprandiales.

TABLA 1
Indicaciones insulinización en pacientes con Diabetes tipo 2:

1. Fracaso del tratamiento con antidiabéticos orales (HbA1c >7%) a
pesar de estar combinados a dosis plenas.

2. Descompensaciones hiperglucémicas agudas: cetoacidosis, compli-
cación hiperosmolar.

3. Enfermedades intercurrentes: sepsis, IAM, cirugía mayor, traumatis-
mo grave, intolerancia oral, insuficiencia cardiaca, hepática o renal
aguda

4. Embarazo

5. Pérdida de peso no explicable por dieta hipocalórica o cetonuria
intensa.

TABLA 2
Recomendaciones insulinización en pacientes con Diabetes tipo 2:

1. La adición de insulina basal al tratamiento previo con antidiabéti-
cos orales es el paso más simple, seguro y eficaz.

2. La elección de un análogo de insulina de acción prolongada frente
a insulina NPH se fundamenta en un perfil de acción más prede-
cible y un menor riesgo de hipoglucemias.

3. La principal diferencia entre los análogos de insulina de acción
prolongada es la duración de acción y la dosis: insulina glargina
puede administrarse 1 vez al día y en cualquier momento, e insu-
lina detemir debe administrarse 2 veces al día en la mayoría de
los pacientes. La menor potencia molar de la insulina detemir
hace que las dosis eficaces deban se mayores que las de las insu-
linas NPH o glargina.

4. Cuando el tratamiento con insulina basal + antidiabéticos orales
necesita avanzar, se recomienda introducir insulina prandial (regu-
lar o análogos de acción rápida), inicialmente con la comida princi-
pal.

5. La monitorización de la HBA1c será cada 3 meses hasta que sea
<7%. Después, cada 6 meses.

6. La triple terapia oral se puede usar. Sin embargo es preferible la
insulinización basal y la terapia intensiva con insulina, fundamen-
talmente por su eficacia.

7. Pacientes sintomáticos, con pérdida de peso o cetonuria deben
insulinizarse inicialmente.



SECCIÓN INFORMATIVA DO INSTITUTO GALEGO DE CONSUMO:

ETIQUETAXE DE XOGUETES II – CONSIDERACIÓNS XERAIS

Información elaborada polo Laboratorio de Consumo de Galicia do Instituto Galego de Consumo.
Teléfono gratuito de información ao consumidor 900 23 11 23

www.igc.xunta.es

XOGUETES ACUÁTICOS
A embalaxe dos xoguetes acuáticos debe levar a seguinte advertencia:

ADVERTENCIA!

• Débese utilizar soamente na auga, onde o neno faga pé e baixo vixilancia"

A advertencia no xoguete debe ser indeleble e nunha cor que contraste co corpo do xoguete.

A altura mínima das letras debe ser de 3 mm.

A advertencia en xoguetes inchables debe estar a menos de 100 mm. dun dos orificios de inflado.

Ningunha publicidade ou ilustración debe indicar ou dar a entender que o neno estará a salvo co
devandito xoguete se se lle deixa sen vixilancia.

GLOBOS DE LÁTEX
A embalaxe dos globos de látex debe levar a seguinte advertencia:

ADVERTENCIA!

• Os globos sen inchar ou rotos poden provocar asfixia en nenos menores de 8 anos.

• É necesaria a vixilancia dunha persoa adulta.

• Os globos sen inchar deben manterse fóra do alcance dos nenos.

• Hai que desbotar inmediatamente os globos rotos.

• A embalaxe dos globos de látex natural debe levar a mención "Globo de látex de
caucho natural“.

CARACTERÍSTICAS XERAIS PARA TODOS OS XOGUETES:
Os xoguetes, segundo a normativa RD 1468/1998, RD 880/1990, e as Normas UNE EN 71-1 e 6,  teñen que levar sempre
de forma visible, lexible e indeleble a seguinte información en lingua oficial (galego ou castelán): 

• Nome, razón social e/ou marca do xoguete.

• Enderezo do fabricante ou do seu representante autorizado na UE, ou do importador do produto.

• O marcado .

• Advertencia de idade no caso de non ser conveniente para nenos menores de 3 anos, xunto cunha
breve explicación do perigo específico que esixe esta restrición.
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Para conseguir un buen control de las hiperglucemias pospandiales, es preci-
so añadir insulina rápida antes de aquellas comidas en que se producen estas
elevaciones mediante una dosis de insulina rápida. Las insulinas premezcla-
das no se recomiendan durante el ajuste de dosis pero pueden ser de utili-
dad antes del desayuno y/o la cena si la proporción de insulina rápida e inter-
media es similar a las proporciones de la premezcla disponible. El objetivo es
reducir la glucemia posprandial por debajo de los 180 mg/dl.

BIBLIOGRAFÍA: 
- Nathan D, Buse J, Davidson M, Ferrannini E, Holman R, Sherwin R, Zinman B. Medical

management of hyperglycemia in type 2 diabetes: a consensus algorithm for the

initiation and adjustment of therapy. A consensus statement of the American

Diabetes Association and the European Association for the Study of Diabetes.

Diabetes Care 2009;32:1–11.

MESA REDONDA. 15 DE MAIO. 19.15 - 20.30

ASPECTOS PSICOSOCIALES DE LA MUERTE 
L. Ferrer i Balsebre D.M.
Complexo Hospitalario Universitario de Santigao

CINCO FORMAS DE ENCARAR LA MUERTE
• Retirarse de la vida social para centrarse en su sufrimiento.
• Buscar el trato con otros afectados.
• Quitar importancia a la enfermedad.
• Búsqueda de información y posibles tratamientos.
• Necesidad de hallar un sentido trascendente a su vida. 

ESTRATEGIAS FRENTE A LA MUERTE
• Aceptar la muerte y agotar las posibilidades que ofrece la vida.
• Resignación y amargura.
• Descubrimiento de un nuevo sentido a la vida y de tareas para llevar a

cabo aún.
• Negación de la amenaza
• Depresión hasta desear la muerte. 

CONFLICTOS DEL MORIBUNDO

Pérdidas:
• Una de las más importantes es la de la propia independencia.

Independencia para llevar a cabo su papel en la familia y en la sociedad,
para ganar dinero, para manejarse por sí mismo en un sentido moral y
también en el sentido más físico de la expresión (vestirse, comer, lavar-
se, cubrir sus necesidades fisiológicas, etc.).

• Se producen pérdidas de imagen y de apariencia, pérdidas en muchos
casos del control de los acontecimientos, de la capacidad para tomar
decisiones e incluso para seguir el proceso de la propia enfermedad. Son
pérdidas a menudo automáticas e inevitables, pero que en ocasiones se
le imponen al paciente desde fuera, desde la propia familia, desde la
sociedad o desde la institución sanitaria, lo que puede multiplicar el
carácter doloroso del con-flícto.

Temores:
• Entre los miedos cabe destacar en primer lugar el temor a la propia muer-

te, y aquí cabría recordar los trabajos de Elisabeth KÜBLER-ROS, con su
sistematización de las cinco fases por las que suele pasar el moribundo:
negación, indignación y rabia, regateo, depresión y aceptación

• A menudo, estos miedos se traducen en pérdidas de esperanza, en sen-
timientos de frustración cuando se analiza la vida pasada, o en exagera-

FIGURA 1
Algoritmo de inicio y ajuste del tratamiento insulínico para pacientes con
diabetes mellitus tipo 2 (ADA / EASD 2009)

TABLA 3
Insulinas comercializadas en España (2009)

TABLA 4
Insulinas comercializadas en España (2009)
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ción del sentido de la responsabilidad al pensar en los problemas que se
dejan pendientes. 

• El miedo se expresa también en aspectos mucho más concretos: al dolor
que puede llegar, a los efectos del tratamiento, a la situación económica
o al rechazo y abandono por parte de la familia y los amigos. 

CONFLICTOS DEL ANCIANO MORIBUNDO
* En el caso del anciano, estos conflictos normalmente se multiplican. A

todo lo expuesto cabe añadir nuevos problemas. Piensa que ya ha vivido
demasiado y que "los otros" lo saben, que por ello no se le trata como
a los jóvenes y que su pérdida será menos llorada. Con frecuencia se
siente como una carga y que lo suyo sería estar ya muerto.

* El anciano es consciente, además, de que la sociedad está organizada en
función de la juventud y de la productividad, lo que acentúa su sensación
de estorbo. 

* Además, en muchos casos, él mismo espera y hasta desea la muerte. Ha
sufrido suficientes pérdidas en su entorno para sentirse muy solo – con
frecuencia de hecho lo está – en un mundo que él no entiende ni le
entiende. El "dejarse morir" constituye un fenómeno mucho más común
de lo que habitualmente se piensa en personas de edad avanzada. 

EL DUELO ANTICIPADO Y LA CONSPIRACIÓN DE SILENCIO

¿Qué es el duelo anticipado?
• El duelo anticipado se caracteriza por la aparición del proceso de duelo,

antes de la pérdida real del ser querido. Se vive la muerte del ser amado
como si ésta hubiera ocurrido cuando, en realidad, todavía no acaeció.
Los casos más frecuentes de duelo anticipado se dan cuando una per-
sona ve a su familiar amenazado de muerte por un diagnóstico revelado
en forma violenta, cuando un miembro de su familia agoniza o es porta-
dor de una afección letal a mediano plazo. Algunos cambios físicos mayo-
res también pueden dar lugar a un duelo anticipado: discapacidad, pér-
dida de un órgano o de una parte estética del cuerpo o modificación del
aspecto externo. 

• La idea de amenaza de muerte es fundamental en el diagnóstico del
duelo anticipado. (Bacqué, 1988). Ésta no desencadena la sintomatolo-
gía clásica del trabajo de duelo, sino más bien un desapego, una aneste-
sia emocional, una indiferencia total hacia la persona enferma, sin embar-
go antes amada. 

• La depresión del duelo no existe. No hay tristeza, no hay llantos, no hay
desesperación. Las visitas al enfermo se reducen en número y en tiem-
po. Las preguntas a los terapeutas desaparecen. El paciente no recibe
ayuda ni afecto. Se trata de un rechazo de vida temporaria que evolucio-
na calladamente. 

Diferencias entre Pre-duelo y Duelo anticipado
• En el pre-duelo (A. Alizade 1995) los familiares y el propio paciente

deben realizar el duelo de la irreversibilidad de su estado de salud. El pre-
duelo es un duelo completo en si mismo, en algunos casos al enfermo
ya no se lo reconoce, ya no es el de antes, ha sido transformado por la
enfermedad, ha perdido sus atributos positivos. El pre-duelo se da en un
contexto de intercambio entre el paciente y sus seres queridos. Así el
enfermo logra sustraerse a su propia muerte ordenando situaciones pen-
dientes, atendiendo a las personas de su entorno, transmitiendo expe-
riencias vividas, dando algún consejo, una advertencia, siendo éstas todas
formas posibles de combatir la "piedad patógena" (Dolto, 1982) 

• El duelo anticipado incluye elementos de despersonalización. Es el duelo
anticipatorio de la muerte. El entorno muchas veces se impresiona, se
asusta y pone distancia psíquica con el paciente, se genera un cerco de
silencio. No quiere confundirse ni creer que eso que le pasa a su parien-
te también le sucederá un día a él. 

El médico y el duelo anticipado
• Curiosamente, la evolución de los conocimientos médicos ha aumenta-

do la frecuencia de duelos anticipados. La difusión de los saberes (rara-
mente discutidos por el gran público) contribuyen a su aparición. 

• Muchas veces los profesionales del equipo de salud no ayudan a evitar
la aparición del duelo anticipado, al no darle participación al paciente en
los procesos terapéuticos y toma de decisiones, transmitiendo indicacio-
nes bruscas y distantes, que colaboran al resquebrajamiento del sistema
de apoyo ya desorganizado por la crisis del estado de enfermedad. 

• Lo inaudito es que a veces, ante la presencia del paciente, se consultan
pronósticos, se transmiten incertidumbres, se plantean tratamientos de
prueba…. palabras y gestos que se pronuncian al lado de la cama del
enfermo como si él no estuviera allí. El enfermo se vuelve como trans-
parente a los ojos de quienes lo rodean. 

• Otras veces los médicos, consultados por el enfermo o la familia respec-
to a los estados anímicos que acompañan el proceso de la enfermedad
avanzada, medicalizan con antidepresivos o ansiolíticos dirigiéndose a la
eliminación de las manifestaciones sintomáticas. 

Conspiración de Silencio
• La conspiración del silencio se define como un acuerdo implícito o explí-

cito de alterar la información al paciente por parte de familiares, amigos
y/o profesionales del equipo de salud con el fin de ocultarle el diagnós-
tico y/o pronóstico y/o gravedad de la situación. 

• En muchos casos tratan de ponerse todos de acuerdo sobre cómo no
decir la verdad. Pero el enfermo pronto se dará cuenta de las caras, ges-
tos, tonos de voz, evasivas, miradas huidizas, matices distintos en las
explicaciones, de unos y de otros. Y la mayoría llega a saber lo que no se
le dice claramente, y juega también a la comedia. 

• A menudo, se duda o se retrasa en dar a unos padres ancianos la noti-
cia del cáncer de un hijo, o a unos abuelos la de un nieto en esas con-
diciones. Se teme que no la van a soportar debido a su precario estado
de salud física o anímica. 

• La experiencia, sin embargo, demuestra que reaccionan sin perjuicio para
sí mismos en la mayoría de los casos, sea asumiendo la situación, sea,
sobre todo, negándola. Mucha gente cree, especialmente los familiares
cercanos del muriente, que lo mejor es no hablar del tema, que de esa

FIGURA 1
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manera no se piensa en ello y se evita un exceso de preocupación. Pero
esto no es verdad en general.

Dimensiones en la C. de silencio
• A) cuando la familia rechaza que se comunique la gravedad de la situa-

ción clínica al enfermo.
• B) cuando la familia evita la comunicación abierta con el enfermo sobre

su verdadera situación, aunque el paciente esté informado.
• En ambas situaciones el médico está inexcusablemente involucrado, atra-

pado en una situación que no puede resolver.

C. De Silencio
• Las consecuencias pueden traducirse en serios problemas emocionales

para el enfermo. Se introduce una barrera en la comunicación. Se puede
manifestar en sentimientos de soledad, incomunicación, aislamiento, y
algo tan importante como la sensación de falta de comprensión. 

• Asimismo, la conspiración del silencio se encuentra en contradicción con
la relación de confianza que debe de existir entre el médico y, por exten-
sión, los demás profesionales- y el paciente. 

• Si el paciente se siente engañado se puede fácilmente potenciar sinto-
matología ansiosa y depresiva, con un componente importante de miedo
y de ira; además, esta situación emocional disminuye el umbral de per-
cepción del dolor y de otros síntomas, sin olvidar que se dificulta la nece-
saria expresión de las emociones y no sólo del paciente, sino también del
resto de la familia.

OBJETIVOS DE LA INTERVENCION EN EL PROCESO DE DUELO
• 1. Facilitar la aceptación de la realidad de la pérdida. 

2. Facilitar la expresión y el manejo de los sentimientos ligados a ella. 
3. Facilitar la resolución de los problemas prácticos suscitados por la falta
de la persona u objeto perdido. 
4. Facilitar una despedida y la posibilidad de volver a encontrar sentido y
satisfacción en la vida. 

Principios de la Intervención en el proceso de duelo
• Principio 1: Ayudar al superviviente a tomar consciencia de la muerte. 

En los momentos iniciales, la sensación de irrealidad es la norma. Hablar
sobre la pérdida ayuda a realizar esa tarea. La persona que pretende faci-
litarla puede preguntar sobre la forma en la que se enteró de la misma,
cómo reaccionó, qué pensó, qué sintió. También puede explorar el com-
portamiento frente a los rituales que facilitan el cumplimiento de esta
tarea, como la contemplación del cadáver en los ritos funerarios, las visi-
tas a la tumba. Si el superviviente cuenta que no ha podido realizarlos, se
pueden explorar las fantasías al respecto. 

• Principio 2: Ayudar al superviviente a identificar y expresar sentimientos. 
La pérdida puede evocar sentimientos muy dolorosos de los que el
superviviente puede intentar protegerse inconscientemente. Aunque, a
veces, posponer la experimentación de esos sentimientos puede ser útil,
en general, ignorarlos puede ser causa de problemas y dificultades en el
proceso de duelo. El profesional sanitario puede facilitar la expresión de
estos sentimientos. A veces, esta tarea puede estar dificultada por el
hecho de que quien solicita la ayuda, puede pedirle, precisamente un
remedio para evitar el dolor (en forma, por ejemplo, de medicamento).

• Principio 3: Ayudar al superviviente a que sea capaz de resolver sus pro-
blemas cotidianos sin lo perdido. 
Supone ayudar al superviviente a poder enfrentar los problemas prácticos
de la vida y a tomar decisiones sin aquello perdido. La dificultad de esta
tarea depende mucho del tipo de relación que existía entre la persona u

objeto perdido y el superviviente. Puede haberse perdido a la persona
que tomaba las decisiones en la pareja, a la que aportaba el sustento o
a la que se hacía cargo de tareas imprescindibles como el cuidado del
hogar o la educación de los hijos. Puede haberse perdido un compañe-
ro sexual. Puede haberse perdido un elemento que ha sido esencial para
la supervivencia (el empleo, la vivienda,...). Y de ello derivan problemas
prácticos de distinto orden. 
Es frecuente que la persona que ha sufrido una grave pérdida se sienta
impelido a hacer grandes cambios que le permitan sortear su dolor (cam-
biar de casa, de ciudad o de compañero,...) En general, deben desacon-
sejarse medidas drásticas e irreversibles sobre decisiones tomadas en los
primeros momentos, aunque, al hacerlo, conviene tener cuidado para no
promover actitudes de indefensión. Se trata de posponer las decisiones
para el momento en el que la persona esté capacitada para hacerlo pen-
sando en las consecuencias y no sólo en la utilidad de la decisión para
disminuir el sufrimiento en un momento dado. 

• Principio 4: Favorecer la recolocación emocional de lo perdido. 
La recolocación es, con frecuencia, interpretada como sustitución u olvi-
do de lo perdido y, en tal caso, su anticipación puede mover un rechazo
a la idea de progresar en el proceso de duelo, cuyo final se anticipa en
la fantasía como una especie de traición a lo perdido o como significan-
te de que el vínculo que anteriormente unía al superviviente con ello no
era suficientemente fuerte como para dejar una marca permanente. 
En realidad recolocar no significa abrir el camino a reemplazar (reempla-
zar es imposible), sino dar a lo perdido un lugar en la memoria de modo
que su recuerdo (tan cargado afectivamente como sea necesario) no
vete la posibilidad de que el superviviente pueda sentir interés y afecto
por otras cosas o personas. Es frecuente, que las personas que atravie-
san procesos de duelos cuenten que al avanzar en esta tarea se les ha
hecho más accesible, más nítido y más capaz de proporcionar gratifica-
ción, el recuerdo de lo perdido. 
También hay supervivientes que se apresuran a rellenar el hueco dejado
por lo perdido con nuevas relaciones o actividades, como procedimiento
de evitar el dolor suscitado por la pérdida. En estas situaciones no pode-
mos hablar de recolocación sino de defensas que entorpecen la tarea 2
(experimentar las emociones suscitadas por la pérdida). 

• Principio 5: Facilitar tiempo para el duelo. 
Como hemos señalado anteriormente, el duelo requiere tiempo. Esto, a
veces, no es tan obvio ni para el superviviente, ni para las personas de su
entorno, que, en ocasiones pueden presionarle para que recupere algu-
nas de sus actividades previas antes de que esté preparado para ello. 
Hay fechas o momentos que pueden ser particularmente difíciles. Son
muy comunes las llamadas reacciones de aniversario (el primer aniver-
sario suele ser particularmente difícil). También pueden ser difíciles el pri-
mer cumpleaños, las primeras Navidades o fiestas que son relevantes
para la familia o el grupo, que se celebran sin el fallecido, 

• Principio 6: Evitar los formulismos. 
Como regla general puede decirse que los comentarios sociales al uso
("Te acompaño en el sentimiento", "Hay que seguir adelante", "Hay que
ser fuerte") no suelen ser de utilidad y que generalmente, los supervi-
vientes ya los han oído y si presentan problemas es porque no les han
servido. Si el ayudador no sabe que decir es preferible que lo reconozca
diciendo algo así como "No sé que decirte". 

• Principio 7: Interpretar la conducta normal como normal. 
Es frecuente que algunos de los fenómenos que son normales en los
procesos de duelo provoquen en el superviviente o en su entorno miedo
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a que sean señales de que se está trastornando. Los fenómenos de pre-
sencia, las ideas de suicidio, los sentimientos de irrealidad se cuentan
entre los que más frecuentemente provocan estas reacciones. En estas
situaciones el médico o el enfermero pueden tranquilizar informando al
paciente y a su familia de que se trata de fenómenos frecuentes en ese
momento del proceso de duelo.

• Principio 8: Permitir diferencias individuales. 
También puede causar extrañeza y, a veces, alarma el hecho de que per-
sonas diferentes, aún dentro de un mismo grupo familiar y cultural, pue-
dan manifestar comportamientos, emociones y modos de expresar éstas
últimas muy diferentes entre sí. A veces eso puede hacer que la de algu-
no de ellos sea interpretada como patológica. También puede ser que los
requerimientos diferentes de personas que están siguiendo trayectorias
diferentes hagan que cosas que siente uno de ellos como necesaria para
su progreso, puedan resultar entorpecedores para el proceso del otro.
Tales posibilidades pueden ser anticipadas y discutidas por la persona
que pretende ayudar. 

• Principio 9: Ofrecer apoyo continuo. 
Como los requerimientos de las personas en duelo son diferentes a lo
largo del proceso, es útil que la persona que pretende ser de ayuda se
muestre disponible durante el mismo, estableciendo, por lo menos las
condiciones y el procedimiento por el que el superviviente o sus allega-
dos pueden buscar un nuevo contacto. La iniciativa de establecer con-
tacto por parte del sanitario en determinados momentos (aniversarios,...)
puede estar indicado en casos especiales. Los grupos de autoayuda son
especialmente útiles para este tipo de trabajo. 

• Principio 10: Examinar defensas y estilo de afrontamiento para prevenir
complicaciones. 
Los procedimientos puestos en juego para hacer frente al dolor pueden
ser, en ocasiones, potencialmente peligrosos para la salud mental o para
la salud en general y la persona que pretende ayudar puede tener que
señalarlo. Hay personas que pueden utilizar el alcohol o las drogas (inclui-
dos los psicofármacos) para evitar el dolor, que pueden exponerse en
conductas peligrosas o que pueden utilizar mecanismos extremos de
negación que pueden hacer previsible una dificultad para completar el
proceso de duelo. 

• Principio 11: Identificar patología y derivar. 
La persona que pretende ayudar a quien está atravesando un proceso de
duelo debe ser capaz de decidir cuándo sus propias capacidades de
ayuda han sido rebasadas por la situación. En los casos en los que apa-
rece sintomatología psicótica franca y prolongada en el tiempo, ideas de
suicidio incoercibles, o cuadros depresivos clínicos está indicado el trata-
miento de estos cuadros y, donde el sistema sanitario lo establezca así,
la derivación a un especialista. 

Duelo y Familia
• Enfrentar el proceso de duelo por la muerte de uno de sus miembros es,

quizás, una de las tareas más duras que una familia ha de llevar a cabo
a lo largo de su vida. Desde un pensamiento sistémico, la muerte se
entiende como un proceso que, al mismo tiempo que implica a la per-
sona que se muere, también implica a los supervivientes, poniéndose de
manifiesto así, el ciclo de vida compartido familiar que reconoce la finali-
dad de la muerte y la continuidad de la vida simultáneamente 

• Para Bowen, el impacto de la muerte en el equilibrio familiar dependerá
del nivel de integración emocional de la familia en el momento de la pér-
dida y de la importancia funcional del miembro perdido. Una familia ade-

cuadamente integrada, mostrará una reacción emocional más abierta,
mientras que una menos integrada responderá con menos reacción
emocional inmediata, pero con más problemas emocionales o físicos
más tarde. 

• El sufrimiento individual que sigue a la pérdida no es sólo debido al
duelo, sino consecuencia de los cambios en la dinámica familiar. La pér-
dida modifica la estructura familiar y la respuesta de cada miembro esta-
rá modelada por el sistema de creencias familiar, que a su vez es modi-
ficado por la experiencia individual de la pérdida. 

• La muerte plantea retos adaptativos, que requieren reorganizaciones
familiares a corto y largo plazo y cambios en la definición familiar de su
identidad y propósitos. 

Tareas Familiares de Adaptación
• Reconocimiento compartido de la realidad de la muerte y experiencia

compartida de la pérdida
Bowen apoya la inclusión de los niños diciendo que él nunca ha visto a
un niño dañado por la exposición a la muerte, lo que si ha visto son niños
dañados por la ansiedad de los supervivientes. 
Los ritos funerales ayudan en esa confrontación. 
La comunicación familiar es vital en este proceso. Un clima de confianza,
empatía y tolerancia hacia las distintas respuestas es importante. El pro-
ceso de duelo también implica intentos compartidos para colocar la pér-
dida en una perspectiva significativa que encaja coherentemente con el
resto de la experiencia familiar y sistema de creencias. 
Surgen sentimientos de gran intensidad y es preciso afrontar sentimientos
negativos, que, en nuestra cultura tienden a producir malestar en el otro,
por lo que con frecuencia son callados y la comunicación bloqueada. 
Es precisa la tolerancia ante las distintas respuestas emocionales y estar
preparados para que los miembros de la familia puedan estar en distin-
tas fases, reflejando la individualidad de las respuestas de afrontamiento. 
En familias donde ciertos sentimientos, pensamientos o recuerdos, son
evitados en base a lealtades familiares o tabús sociales, el bloqueo de la
comunicación puede contribuir la conducta sintomática o sentimientos
sintomáticos que pueden surgir a la superficie, en otros contextos des-
conectados de su fuente. Cuando la familia es incapaz de tolerar senti-
mientos, el miembro que expresa lo inexpresable puede ser utilizado
como cabeza de turco o excluido. 

Reorganización del sistema familiar y reinvestimiento de otras relaciones y
metas vitales 
La muerte de un miembro familiar trastorna el equilibrio familiar y los patro-
nes de interacción establecidos. El proceso de recuperación implica un reali-
neamiento de relaciones y redistribución de las funciones de rol necesarias
para compensar la pérdida y continuar con la vida familiar. Promover la cohe-
sión y la flexibilidad en el sistema familiar es crucial para la reestabilización. La
experiencia de desorganización inmediatamente después de la pérdida
puede llevar a las familias a hacer movimientos precipitados hacia nuevos
matrimonios u hogares.
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AUTOPSIA PSICOLÓGICA
Alexandre García-Caballero 
Complexo Hospitalario de Ourense

1. INTRODUCCIÓN
De acuerdo con la definición de E. Shneidman(1), la autopsia psicológica es la
reconstrucción retrospectiva de la vida de una persona fallecida llevada a cabo
para obtener una mejor comprensión de su muerte. En la actualidad pode-
mos precisar que se trata de un procedimiento desarrollado para conocer
retrospectivamente el estado mental de un individuo en los momentos pre-
vios a su fallecimiento y así valorar el papel desempeñado por la víctima en
su propia muerte. El método incluye entrevistas con familiares y otras perso-
nas cercanas para conocer las circunstancias físicas, psicológicas y sociales del
fallecido; una revisión de todos los informes disponibles y la integración de
toda la información procedente de las distintas fuentes para una posterior dis-
cusión del caso entre los profesionales de salud mental y expertos en estu-
dios post-mortem(2).

Uno de los problemas principales en los estudios de autopsia psicológica es
la ausencia de procedimientos estandarizados y consistentes. 

Para evitar este problema, recientemente se ha diseñado una entrevista semi-
estructurada para el desarrollo de la autopsia psicológica denominada Semi-
structured Interview for Psychological Autopsy (SSIPA)(3,4). Este instrumento tiene
la ventaja de que permite disponer de un guión flexible con el que conducir las
entrevistas evitando elidir información relevante en la “construcción” del caso,
además de contar con un algoritmo de toma de decisiones que permite esta-
blecer una serie de conclusiones sobre la muerte, de forma estandarizada. 

II. OBJETIVOS
Este trabajo tiene dos objetivos principales, por una parte adaptar y validar en
español la Semi-structured Interview for Psychological Autopsy (SSIPA)
(Entrevista Semi- Estructurada para Autopsia Psicológica). Este instrumento
está constituido por 69 ítems divididos en 4 módulos: precipitantes y estre-
sores, motivación, letalidad e intencionalidad. En segundo lugar se ha realiza-
do un análisis cualitativo de los casos tratando de extraer “perfiles” suicidas
que permitan la detección precoz de grupos de riesgos y la implementación
de medidas de prevención.

III. PARTICIPANTES Y MÉTODOS
El instrumento original ha sido traducido y después retrotraducido siendo dis-
cutido el cuestionario resultante por un grupo de expertos. El instrumento
adaptado se ha empleado para entrevistar a los familiares que voluntaria-
mente aceptaron participar de 26 personas fallecidas presumiblemente por
suicidio en la provincia de Ourense. Las entrevistas fueron grabadas digital-

mente y después valoradas por medio de un formulario de toma de decisio-
nes de forma ciega por el entrevistador y por dos evaluadores independien-
tes.

IV.I RESULTADOS CUANTITATIVOS
El grado de concordancia entre evaluadores se midió por medio del estadís-
tico kappa. La participación en el trabajo, estimada en un 26% ha sido simi-
lar a la obtenida en Brasil (20%) en el trabajo original. Los valores de kappa
obtenidos son estadísticamente significativos. Se considera el grado de corre-
lación como bueno (k> 0,60) o muy bueno (k> 0,80) en 15 pasos inclu-
yendo 3 de los 4 pasos finales de cada módulo y el resultado final de la
autopsia; moderado (k> 0,40) en 8 pasos, de los que 3 se localizan en el
módulo de motivación y débil (k> 0,20) en tan sólo 2 pasos. La baja con-
cordancia en estos últimos puede estar relacionada con falta de precisión del
cuestionario en estos items, siendo posible mejorarlos para obtener un grado
de acuerdo mayor.

IV.II RESULTADOS CUALITATIVOS
En segundo lugar se ha realizado un análisis cualitativo de los casos tratando
de extraer “perfiles” suicidas que permitan la detección precoz de grupos de
riesgos y la implementación de medidas de prevención. A continuación se
describen los perfiles obtenidos, que pueden ser útiles al profesional para la
detección de población en riesgo.

4.2.1 Pérdida de la autonomía y vivencia de ser una carga
Un grupo clásico en suicidología e interesante por razones demográficas en
la población gallega es el de mayores de 65 años. En nuestra muestra hay 12
casos en este grupo, lo que supone un 46,2% del total de la muestra. En este
grupo de edad la mayoría de los casos (58,3%) se corresponde con pacien-
tes con empeoramiento reciente de su estado de salud. En alguno de los
casos (por ejemplo el de un paciente con una paraparesia) el proceso es
grave, pero en la mayoría de los mismos, tiene que ver con empeoramientos
del estado general no irreversibles, ni gravemente incapacitantes, pero perci-
bidos por el paciente con desesperanza y pérdida de la autonomía.

4.2.2 Falta de pertenencia y ruptura de vínculos
En otros casos a la enfermedad física se une el sentimiento de falta de perte-
nencia o de ruptura de los vínculos. Ancianos separados al tener que ser aten-
dido uno de ellos por los hijos, ingreso en residencias, rupturas de pareja.

4.2.3. Mujeres de mediana edad 
Este grupo es novedoso y como veremos en la discusión parece apuntar una
tendencia que se está describiendo en Estados Unidos. En nuestra casuística
el modo de la muerte más habitual fue el ahorcamiento y el grupo oscilaba
entre los 34 y los 55 años. Los motivos en general tienen que ver con pro-
blemas sentimentales, pero se une abuso de alcohol, o rasgos de personali-
dad límite/ histriónico (no necesariamente diagnosticados con anterioridad).
En varios casos había antecedentes de intentos previos. Varias de estas muje-
res jóvenes tenían estudios y una buena posición social, pero con relaciones
sentimentales o familiares patológicas. 

4.2.4 Pacientes psiquiátricos
Otros cinco casos son pacientes con patología psiquiátrica grave de larga evo-
lución. Señalar que el bajo número de pacientes puede deberse a las dificul-
tades para tener informantes en casos de larga evolución. Todos los casos
tenían seguimiento y no fue detectado el riesgo inminente por los profesio-
nales. Dos de ellos son mujeres con depresión melancólica y buen apoyo
familiar y seguimiento frecuente por parte de los profesionales que las trata-
ban. En ambos casos había intentos previos y el suicidio se produce en con-
texto de recaídas depresivas graves.
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Otros dos casos son varones con esquizofrenia, uno es un joven que convive
con su madre, y del que no tenemos argumentos para pensar en una des-
compensación psicótica y el otro es el de un hombre de 75 años son buen
seguimiento y cumplimiento de medicación inyectable, pero que tenía un
pobre apoyo a nivel social y consumía alcohol. En este caso un eventual pre-
cipitante fue la propuesta por parte de los hijos de ingresarlo en una residen-
cia. No consta descompensación psicótica.

El último de los casos que seguíamos es el de una mujer de 44 años con
diagnóstico de trastorno bipolar que había demandado suspender el trata-
miento en contra de criterio médico por su deseo de ser madre. En el suici-
dio podría haber estado implicada clínica psicótica persecutoria con respecto
a unos vecinos, aunque es difícil de asegurar con la información aportada por
los familiares y por su compañero sentimental. 

Para terminar señalar que más del 50% de los casos contactaron con los ser-
vicios de salud en el mes anterior al fallecimiento. Exceptuando los casos con
patología psiquiátrica previa, ese contacto no tuvo como motivo explícito de
consulta el sufrimiento psíquico.

V. CONCLUSIONES
1. La adaptación de la SSIPA al castellano ha sido posible y no se ha encon-

trado diferencias destacables entre el original y la retrotraducción. 
2. La participación en el trabajo estimada en un 26% ha sido similar a la

obtenida en Brasil (20%) en el trabajo original. 
3. Los valores obtenidos del índice kappa son estadísticamente significati-

vos. Se considera el grado de correlación como muy bueno o bueno en
15 de los 25 pasos, moderada en 8 pasos y débil sólo en dos pasos, que
requieren modificación del cuestionario. 

4. Con respecto al análisis cualitativo, señalar que un 46,2% de los casos
estudiados eran personas mayores de 65 años. En este grupo de edad
los factores más destacados fueron sentirse una carga para los familiares
y los sentimientos de inutilidad y de pérdida de la autonomía. En muchos
casos estas percepciones eran desencadenadas por un empeoramiento
del estado general.

5. Consideramos que nuestra diana de cara a la prevención deben ser
aquellos pacientes con queja subjetiva que sin embargo no nos provo-
can percepción de gravedad, y a los que muchas veces, obligados por la
presión asistencial y por nuestros propios prejuicios, despachamos con
un “no tiene nada”.

6. En este tipo de pacientes las medidas a tomar son la detección precoz
de la desesperanza, los sentimientos de inutilidad y la falta de integración
como factores de riesgo suicida.

7. En todos los casos pero especialmente en aquellos aquejados por pato-
logías crónicas y con percepción subjetiva de incapacidad el apoyo emo-
cional, el aliento y la contextualización de los síntomas serán útiles para
afrontar el declive funcional.

8. Deben fomentarse las medidas de integración social de tipo grupal-
colectivo pues este tipo de programas favorecen la salud mental. Debe
asimismo favorecerse la integración de los pacientes en actividades de
voluntariado o asociacionismo que les permitan recuperar un sentido de
utilidad social en aquellos casos en que se haya perdido.

9. Otro grupo de riesgo es el de mujeres entre 35- 55 años con crisis de
pareja, y abuso de alcohol, historia de malos tratos o relaciones de pare-
ja conflictivas. Este grupo muchas veces tiene rasgos de personalidad
patológicos. El mensaje de cara a la prevención es sobre todo no banali-
zar la demanda por problemas de pareja, que como vimos, suponen un
19,2% de nuestra muestra. Dado que en estos casos hay muchas veces
intentos previos, un proyecto piloto como el que la Consellería pondrá en
marcha este año en nuestra provincia, de psicoterapia y seguimiento en

pacientes que realicen intentos autolíticos puede ser particularmente útil
para este perfil.

Este trabajo ha obtenido el XXIV Premio Cabaleiro Goas de la Fundación
Galenus Auriensis (2008).
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TRATAMIENTO TERMAL EN PATOLOGÍA RESPIRATORIA
Victor Palencia Echevarría
Balneario de Solares. Cantabria

La patología infecciosa-inflamatoria de las vías aéreas altas, medias e inferio-
res es fácil encontrarla en la práctica médica cotidiana. La estrecha correlación
existente entre las vías aéreas superiores e inferiores implican un estado pato-
lógico frecuentemente asociado que actualmente se denomina síndrome
rino-sinuso-bronquial.

TABLA 1
Indicaciones de la crenoterapia en patología respiratoria
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El enfoque terapéutico farmacológico en fase aguda es incuestionable, pero
en la inflamación crónica rino-sinusal y del tracto traqueo-bronquial y bron-
quiolo-alveolar, la crenoterapia inhalatoria ofrece excelentes resultados cuan-
do es aplicada con las técnicas apropiadas y en las indicaciones precisas.

Los pacientes con enfermedades de vías respiratorias representan del 25 al
30% de la totalidad de los pacientes tratados en balnearios en Europa.
Constituyen la segunda indicación por orden de frecuencia en el adulto y la
primera en el niño.

La terapéutica termal, como una terapia complementaria, integrada en un
esquema terapéutico combinada con el resto de las medidas higiénico-dieté-
ticas, farmacológicas y quirúrgicas, tiene una serie de indicaciones en la actua-
lidad, con sus ventajas y límites que es preciso tener en cuenta.

TIPOS DE AGUA
Agua sulfurada:

- modificación cuantitativa y cualitativa de la secreción bronquial
- efecto trófico sobre la mucosa
- mejora del aclaramiento mucociliar
- incremento de la producción de IgAs y del surfactante alveolar
- efecto indirecto sobre la neutralización y eliminación de los agentes infec-

ciosos
- estímulo sobre el SRE con aumento de la actividad fagocitaria
- acción de broncoconstricción

Agua clorurado-sódica:
- efecto mucolítico
- aumento de la fase sol del moco
- mejora del tropismo mucosa
- acción antiinflamatoria y antiséptica

Agua bicarbonatada:
- liberación de CO2 con estímulo del centro respiratorio
- actividad mucolítica
- acción boncodilatadora
- efecto antiinflamatorio
- actividad antialérgica

TECNICAS DE APLICACIÓN
El objetivo principal de la cura termal en el tratamiento de patologías de las
vías respiratorias, es el de poner en contacto el agua mineromedicinal con la
mucosa respiratoria enferma, hablaríamos entonces de prácticas locales, múl-
tiples en función de la diversidad de cavidades a tratar.

En otras ocasiones, las lesiones son difusas, lo que nos obligaría a actuar
sobre el conjunto de la mucosa respiratoria, hablando entonces de prácticas
inhalatorias.

TECNICAS LOCALES
Cavidad Faríngea
Gargarismo garantiza el primer contacto del agua termal sobre la mucosa
faríngea. En algunos casos, puede remplazarse por un simple baño de gar-
ganta. Utilizado para la limpieza amigdalar.

Pulverización Faríngea hace llegar gotitas de agua producidas al proyectar el
agua termal sobre una placa metálica con cierta presión a la mucosa.

Ducha Faríngea, técnica realizada por el médico termal, con ayuda de una
pistola de agua y bajo control visual directo, permite una autentica ducha fili-

forme sobre la zona faringo-amigdalar, asegurando la limpieza de las criptas
amigdalares.

Cavidad nasal y cavidades sinusales
Baño nasal: Es la técnica más importante en la rinología termal. Con la ayuda
de una pipeta de vidrio (pipeta de Depierris) o plástico, se hace pasar lenta-
mente el agua termal por una fosa nasal, la cabeza debe estar ligeramente
inclinada hacia atrás, evitando cualquier inclinación lateral susceptible de
hacer entrar agua en la cavidad tubo-timpánica. Posteriormente el paciente
vacía su fosa nasal, repitiendo la operación en la otra fosa nasal .Deberá repe-
tirse varias veces.

Irrigación nasal o lavado nasal, utiliza agua termal templada colocada en un
recipiente que está en posición elevada, y unido por un tubo a una oliva que
se introduce en una de las narinas. El agua que penetra en esta narina bajo
una presión controlada, es eliminada por la narina contralateral. De la misma
forma se procede en el lado opuesto.

Ducha nasal gaseosa, utiliza los gases derivados de ciertos tipos de aguas,
consiguiendo un efecto de descongestión nasal.

Método de Desplazamiento de Proetz, reservada al médico termal. El obje-
tivo es hacer penetrar el agua termal en los senos maxilares y permitir la eva-
cuación de la secreciones allí presentes.

Nebulización, se obtiene a partir del agua termal al aplicarle presión, consi-
guiendo una “niebla húmeda” a nivel de las fosas nasales y la rinofaringe,
pero que no penetra en las cavidades sinusales.

Aerosol Sónico. La adición de un generador sónico a un aparato de aerosol,
permite una mejor penetración del agua termal en los ostium sinusales.El
depósito de las partículas reproduce por impactación y el movimiento ondu-
latorio conseguido por el generador, permite el contacto a nivel de las muco-
sas de las vías respiratorias superiores y medias, con una fuerza 150 veces
superior al aerosol simple.

Cavidades Tubotimpánicas
Insuflación tubo-timpánica de gas termal. Hace llegar el gas con una presión
controlada hasta el ostium tubárico. El paso de aire se controla mediante un
estetoscopio que comunica el oido tratado con la oreja del médico. Es necesa-
rio cierta experiencia para introducir la sonda de Itard sin anestesia y sin dolor
en el lugar preciso, así como para modular la presión de la insuflación.

Se trata así de mejorar la permeabilidad de la Trompa de Eustaquio, airear la
caja del tímpano y luchar contra la inflamación tubo-timpánica.

Aerosol Manosónico. Se trata de un aerosol de agua termal que conjuga tres
principios físicos: ultrasonidos, vibraciones sónicas, sobrepresión intermitente.

Las partículas tienen un diàmetro que oscila entre 0,4-15 micras, con una
fuerza de penetración 150 veces superior a la de los aerosoles sónicos. Estas
características hacen de esta técnica muy interesante para el tratamiento de
la patología tubárica, realizando un verdadero masaje tubotimpánico.

PRÁCTICAS INHALATORIAS

Inhalaciones individuales
Humages: el agüista respira los vapores y gases provenientes del agua ter-
mal, bien desprendidos de forma espontánea, bien con ayuda de dispositivos
que permiten la separación de estos productos derivados del agua.
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Aerosoles simples: consiguen finas partículas de varias micras, lo que per-
mite su estabilidad, su carácter no húmedo y su facilidad de difusión por las
vías aéreas (esquemáticamente llegan a los alveolos pulmonares partículas de
tamaño inferior a 5 micras de diámetro, y a las vías aéreas superiores, partí-
culas de más de 10 micras).

Inhalaciones colectivas
Son diferentes en función de da la naturaleza físico química de cada agua.
Pueden utilizar vapores-vaporarium, gases- emanatorium, agua pulverizada-
inhalaciones colectivas o agua aerosolizada- aerosoles colectivos.

Vaporarium, es una inhalación colectiva, el paciente circula en bañador o
albornoz a lo largo de galerías o zonas de tratamiento en la roca. la atmosfe-
ra es caliente (38ºC) y húmeda.

Inhalaciones calientes colectivas. Estas técnicas implican la utilización de
aguas mineromedicinales termales e hipertermales, permitiendo la aplicación
de vapores naturales, acompañados en la mayoría de los casos por los gases
termales.

Inhalaciones frías colectivas consisten en la inhalación de agua termal obte-
nida por el simple choque del agua contra una campana o cúpula, lo que
hace que se desprenda los gases termales sulfurado o arsenicales. La tem-
peratura de la sala es de 20ºC y la duración del tratamiento varía entre 5 y 20
minutos.

Electro-aerosol, técnica específica del balneario de La Bourboule (Francia). Por
medio de un nebulizador, las partículas de agua termal tienen un tamaño apro-
ximado de 1 micra y son cargadas negativamente para evitar su coalescencia. El
aerosol obtenido puede penetrar hasta las zonas bronco alveolares.

Las partículas entran en contacto directamente con la mucosa de las vías res-
piratorias medias y profundas. Su duración es de 20-30 minutos.
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CRENOTERAPIA Y APARATO LOCOMOTOR
Ascensión Sánchez Carrión
Balneario Termas Romans. Lugo

Los pacientes con enfermedades reumáticas representan, aproximadamente,
el 40% de la clientela balnearia ello es debido a: 1º las afecciones reumato-
lógicas son una de las patologías más frecuentes en la población general. 2º
a los efectos beneficiosos de las curas termales sobre estos procesos con
pocos efectos secundarios y 3º la especialización de muchos de los balnea-
rios existentes en el tratamiento de estas patologías.

EFECTOS TERAPEUTICOS DE LAS AGUAS MINEROMEDICINALES
Son debidos a distintos factores:

Factores termicos:
Las aplicaciones calientes producen un aumento del flujo sanguíneo, aumen-
to de la velocidad de la sangre y apertura de nuevos capilares y arteriolas, lo
que va a mejorar el trofismo celular, a la vez que se favorece la eliminación
de catabolitos, determinando un efecto antiinflamatorio y sedante.

Sobre el sistema nervioso producen una acción sedativa general, aumentan
el umbral al dolor y disminuyen la conducción de la sensibilidad dolorosa,
obteniéndose un importante efecto analgésico.

A nivel muscular, disminuyen la excitabilidad y combaten la contractura y fati-
ga muscular.

Factores mecanicos:
Se deben a los efectos físicos del agua sobre el organismo al sumergirse en
ella y los principales son:

- Principio de Arquímedes: su consecuencia es la disminución de peso
aparente del cuerpo.

- Presión Hidrostática: es la presión ejercida sobre el organismo en el seno
del agua y es la base de la flotabilidad.
La principal consecuencia de ambos es la mayor facilidad para la movili-
zación del aparato locomotor y sin apenas sobrecarga en las articulacio-
nes.
La presión hidrostática también ejerce efectos sobre el aparato respirato-
rio y sobre la circulación de retorno.

- Cohesión, viscosidad, tensión superficial, … propias de cada tipo de agua
y que se oponen a la realización de movimientos. También son impor-
tantes las turbulencias producidas al moverse un cuerpo en el agua, así
como la acción percutoria que se produce al proyectar agua sobre el
cuerpo en algunas técnicas.
El paciente sumergido en un baño o piscina experimenta estímulos
sensoriales diversos que mejoran la percepción del esquema corporal
y del sentido del movimiento, por lo que también se favorece la movi-
lización.
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Factores quimicos
Son específicos y propios de cada tipo de agua y dependen, en las aplicacio-
nes tópicas, de la “transmineralización” o absorción a través de la piel de los
distintos factores mineralizantes de las aguas mineromedicinales.

Los principales tipos de aguas mineromedicinales en los tratamientos reuma-
tológicos son los siguientes:

- Sulfuradas hipertermales, cuyo azufre bivalente, reducido, una vez absor-
bido por la piel, puede ejercer su acción selectivamente en las estructu-
ras articulares, mejorando el trofismo y la vascularización y actuando
como antitóxico y desensibilizante. Además las aguas sulfuradas tienen
acción sobre distintas reacciones inmunológicas.

- Cloruradas sódicas hipertermales. Son estimulantes de las funciones
metabólicas y del trofismo tisular.

- Aguas cálcicas, bicarbonatadas ó sulfatadas hipertermales, de acción
sedante y atenuadora de la excitabilidad neuromuscular y de las res-
puestas flogísticas.

- Radiactivas hipertermales, son sedantes, analgésicas, relajadoras y regu-
ladoras del equilibrio neurovegetativo.

Factores inespecificos
Responsables del síndrome General de adaptación, que confiere al organis-
mo una mayor capacidad de resistencia.

Factores psiquicos y ambientales
Intervienen en el resultado final del tratamiento termal. Son múltiples y entre
ellos destacar la ruptura con el entorno habitual y actividades cotidianas, for-
mación de psicogrupos entre los pacientes, mayor facilidad de la relación
médico-enfermo, la tranquilidad del ambiente, una dieta adecuada, una regu-
lación adecuada del ejercicio y reposo, etc.

TECNICAS BALNEOTERAPICAS
BAÑOS: en bañera, regionales ó locales 8 maniluvios y pediluvios). Se suelen
aplicar entre 37 – 40º C, durante 10 – 15’.

PISCINA TERMAL: fundamental para la realización de hidrocinesiterapia. Se
aplica entre 34 – 36 º C, durante 15 – 30’.

CHORROS: locales ó generales. Es la proyección de agua a una Presión y Tª
variable sobre la superficie corporal. Se suelen aplicar a una P. de 2 -.3 atmós-
feras, a 38 – 40 º C y durante 5’. Producen un efecto masaje cutáneo y mus-
cular y generalmente un efecto tónico y estimulante general.

TECNICAS COMBINADAS:
- Ducha – masaje: es un masaje manual bajo la acción de una ducha de

agua mineromedicinal. Mejora la circulación periférica, disminuye las con-
tracturas y estimula la capacidad de respuesta del organismo. 

- Baño de Burbujas: se proyecta aire a presión en la bañera. Produce un
masaje y estimulación mecánica, muy útil en alteraciones de la circula-
ción y en la fatiga física y psíquica.

- Chorros subacuáticos: manual ó por bañera de Hidromasaje, producen
un masaje con efecto analgésico y descontracturante.

PELOIDES Y PARAPELOIDES:
Los peloides están formados por una mezcla de agua mineromedicinal y un
componente orgánico ó inorgánico. Se aplican a temperatura elevada (> 45
º C) y durante 15 – 30’. Sus efectos son analgésicos y descontracturantes.

Los parapeloides ó parafangos son una mezcla de parafina y fango.

ESTUFAS: Pueden ser grutas naturales ó instalaciones especialmente prepara-
das para ello. Se caracterizan por una elevada temperatura y un alto grado de
humedad relativa. Producen una importante relajación muscular y analgésica.

TECNICAS COMPLEMENTARIAS:
- Masaje
- Fisioterapia
- Electroterapia

INDICACIONES:
- Reumatismos crónicos degenerativos (artrosis) en sus distintas localiza-

ciones.
- Reumatismos crónicos inflamatorios: Artritis Reumatoide, Espondilitis

Anquilosante, Artropatía psoriásica, Artritis por enfermedad crónica intes-
tinal, etc.

- Reumatismos de partes blandas: tendinitis, tenosinovitis, periartritis, neu-
ralgias de distinta localización…..

- Reumatismos metabólicos: gota, condrocalcinosis, osteoporosis
- Reumatismos psicógenos: somatizaciones en el aparato locomotor
- Secuelas postraumáticas y postquirúrgicas

CONTRAINDICACIONES
- Fase activa de los procesos reumáticos
- Artritis infecciosas
- Infecciones agudas
- Insuficiencias orgánicas descompensadas (cardíaca, renal, hepática)
- Neoplasias
- Pacientes caquécticos ….

CRENOTERAPIA EN DERMATOLOGIA 
Y APARATO DIGESTIVO
Mª Dolores Fernández Marcos
Área Termal Caldaria. Ourense

INTRODUCCION:
La utilización del agua minero medicinal en el tratamiento de procesos de la
piel y/o mucosas, originado por diversas etiologías: agentes externos (trau-
matismos, infecciones….), agentes internos (auto inmunes, enfermedades
sistémicas, vasculares…), se hizo patente hasta la segunda mitad del siglo XX,
con mayor o menor éxito, según el tipo de enfermedad. Con la llegada de la
era antibiótica, y los avances que se produjeron en medicina, tanto a nivel de
diagnostico como terapéutico, fue decreciendo paulatinamente la utilización
de la balneoterapia.

Los médicos del cuerpo de baños registran en sus memorias los efectos de
las aguas en pacientes afectados de enfermedades como las Foliculitis,
Forúnculos, intertrigo, Pitiriasis, Escrófulas, Herpes, Urticaria crónica, Prurito de
Hebra, Líquenes, Pelada, Ictiosis, Psoriasis, Zoonosis, heridas….

A modo de ejemplo, en el libro” Medicaciones Hidrológicas.” del Doctor
Rodríguez Pinilla (1920) se puede leer:

..”con motivo de la guerra europea (1914-1918)……ha llamado Garrigou la
atención acerca de los beneficios de las inyecciones de aguas sulfuradas,
con pequeña proporción de aguas madres, en las heridas con supuración,
fístulas y úlceras atónicas.”

Actualmente el paciente dermatológico precisa un enfoque terapéutico inte-
gral, y la crenoterapia, se aplica bien como coadyuvante a otros tratamientos
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bien en fases crónicas, o bien de manera preventiva en fases inactivas, con la
finalidad de disminuir los síntomas, o aumentar el intervalo de tiempo entre
la agudizaciones, incluso se pueden utilizar para mejorar el sustrato de tejido
previo a una intervención de cirugía plástica y reparadora y disminuir el con-
sumo de corticoides, sobre todo de aplicación tópica.

El abordaje terapéutico de los enfermos con patología cutánea, se hace
teniendo en cuenta que las lesiones de la piel pueden ser signos/síntomas
de enfermedades generales, o bien afecciones circunscritas exclusivamente a
la piel.

Y que síntomas como el prurito, las placas enrojecidas y descamadas en
zonas expuestas, causan síntomas que afectan a la esfera psíquica y social del
sujeto afectado y deben de ser tenidos en cuenta en el planteamiento tera-
péutico.

INDICACIONES ACTUALES
En el momento actual, los procesos dermatológicos susceptibles de indica-
ción de cura termal, por su frecuencia y su éxito en la cura son:

- Dermatitis atópicas, (prevalencia del 10% en la población infantil y 60%
en la población adulta)

- Dermatitis seborreicas
- Psoriasis
- Pruritos y urticarias 
- Acné.
- Procesos que aunque sean menos frecuentes su tratamiento en los bal-

nearios, no por ellos no dejan de ser exitosos, como por ejemplo las cica-
trices, quemaduras….

La mejoría tras el tratamiento se ha reconocido en diversos estudios, En el bal-
neario de La Roche Posay en Francia, la Psoriasis y Dermatitis atópica se tra-
tan con la aplicación de agua minero medicinal, en el momento en el que las
lesiones bien o son poco extensas y están estabilizadas (fuera del brote
agudo) con la finalidad del blanqueamiento. O bien el lesiones mas extensas
que se resistan al tratamiento sistémico o se produzca un estancamiento
durante el mismo. Observando una disminución de los síntomas durante la
cura termal de 50 a 60%.

Las AGUAS MINERO MEDICINALES que se utilizan para el tratamiento este
tipo de patologías son:

- AGUAS SULFURADAS 
- AGUAS CLORURADAS SODICAS HIPERTONICAS.
- AGUAS SILICATADAS.
- AGUAS OLIGOMETALICAS Y RADIACTIVAS.

Los mecanismos de acción, a través de los cuales las aguas ejercen sus bene-
ficios son:

- Factores Térmicos
- Factores Inmunológicos
- Factores mecánicos
- Factores Químicos.

Factores Térmicos: 
El intervalo de aplicación de las técnicas de balneación entre los 34-36 ºC,
favorece la vasodilatación, y el aumento del metabolismo celular, además del
efecto analgésico y antiespasmódico.

Factores Inmunológicos:

Destacan los efectos de las aguas sulfuradas sobre linfocitos, ya que inhiben
la proliferación de Células T, la producción de Interleucina II y de interferón
gamma en linfocitos Th1. Además de actuar sobre las Cels de Langerhans
localizadas en la epidermis responsables de la respuesta atópica de la piel.

Factores Químicos: 
- Las Aguas Sulfuradas según evidencian estudios de Hartman, Drexler

Dirgnal y col, el azufre reducido es absorbido a través de la piel cuyos
efectos destacables a nivel cutáneo son:
1- Regenerador celular: estimula la proliferación del estrato espinoso de

la epidermis, contribuyendo a la cicatrización tisular.
2- Queratolítico en la forma oxidada (SH2) y Queratoplástico en su

forma reducida (SH-)
3- Antioxidante, barredor de radicales libres
4- Antiséptico, Antibacteriana y antifúngico, al transformase el Sulfuro

de hidrógeno en acido pentatiónico en la epidermis. 
- Las Aguas Clorurada-Sódicas se comportan como resolutivas y estimu-

lantes con acción antiflogística, favorecen la cicatrización tisular. Se pue-
den utilizar en los ezcemas exudativos incluso en la fase aguda.

- Las aguas silicatadas se utilizan por sus propiedades emolientes y antin-
flamatorias y sedantes.

- Las aguas oligometálicas –radioactivas, se utilizan por sus efectos diuréti-
cos y sedantes, en procesos que cursan con pruritos.

VIAS DE ADMINIDSTRACION:
- Tópica:
La absorción de minerales a través de la piel, se acreditó con los estudios rea-
lizados por Pinson en 1942, que demostró con marcadores radiactivos que a
los 10 y 15 minutos de aplicación del baño, aparecía dichas sustancia en san-
gre y orina. Estudios posteriores demostraron que la cantidad de agua que
penetra en la piel es de 2 a 4 microlitros/ cm2/ h. Cuanta mas concentración
iónica en el baño, menos absorción acuosa, siendo la concentración límite
para la entrada de agua a través de la piel del 10%, es decir a partir de esta
concentración de sales no hay paso de agua a la piel, las sustancias disueltas
en el agua permanecen en el estrato corneo. A partir de ese momento las
sustancias atraviesan la epidermis por un mecanismo de difusión pasiva

Permeabilidad de la piel para, iones disociados es baja, siendo más alta para
gases como el SH2 y el CO2 .Se constatan efectos a partir de 10 mg/l. de SH2,
y de 500 mg/l de CO2

Las técnicas de aplicación pueden ser desde Baños Simples sin presión a Baños
con Hidromasaje, Chorros, Duchas dependiendo de la tolerancia del sujeto.

En el Balneario de Archena, con Aguas Sulfurado Cloruradas Sódicas el pro-
tocolo de tratamiento para conseguir unos resultados favorables en pacientes
con Artritis psoriásica, no debe ser inferior a 20 días, para tratar las lesiones
dérmicas se utilizan baños entre 35-36ºC con una duración de 30 a 45 minu-
tos. Se acompañan con baños en piscina termal a 34ºC y helioterapia.

Oral:
La cura Hidropínica se utiliza sobre todo con aguas oligometálicas con dosis
de agua en bebida de hasta 1y ½ litros, repartidas en diversas tomas a lo
largo del día. La dosis inicial es baja para ir aumentando progresivamente a lo
largo de la cura.

Según el estudio de Mac-Mary S, 2006: ensayo con 80 casos se constató que
la hidratación de la piel aumenta con la ingesta de agua natural.

Algunos Balnearios específicos DE CURA TERMAL EN DERMATOLIGIA.
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- Balneario de FUENTE AMARGA de CHICLANA (Cádiz): Aguas cloruradas
sódicas sulfuradas de mineralización fuerte

- Balneario de PARACUELLOS DE JILOCA (Aragón): Clorurada Sulfatada
Sódica Sulfurada de mineralización fuerte.

- Balneario de ALCEDA (Cantabria): Clorurada Sulfatada Sódica Cálcica
Mineralización Fuerte

- Balneario de CUNTIS (Galicia): Sulfurada con iones predominantes
Carbonatos y Sodio..

Crenoterapia en afecciones digestivas.
Del mismo modo que la utilización de la crenoterapia en las afecciones der-
matológicas se ha ido restringiendo a lo largo la segunda mitad del siglo XX,
ha ocurrido con la prescripción de cura termal en los procesos digestivos.

En la consulta médica, se ve una mayor incidencia de enfermos con
Dispepsias Funcionales, que acompañan a otro tipo de patología con afecta-
ción de otros órganos.

Se puede destacar los síntomas derivados del Reflujo Gastro-esofágico y
Trastornos de la motilidad gástrica, siempre y cuando obedezcan a causa dis-
funcionales, y descartar etiologías orgánicas obstructivas susceptibles de otros
tratamientos.

Es un momento ideal para establecer una relación médico-paciente eficaz
para ayudar al enfoque de su trastorno, haciendo una labor de educación de
medidas higiénico-dietéticas.

Aguas minero medicinales indicadas y administracion
DISPESIAS FUNCIONALES:

• Aguas Bicarbonatadas (Sódicas / Cálcicas / Mixtas): por sus efectos antiá-
cidos, y fluidificantes de la mucosidad entérica.

• Cura Hidropínica, en dosis de 100 a 200 ml / 4 a 5 veces al día. En ayu-
nas y antes de las comidas principales.

SINTOMAS DERIVADOS DEL REFLUJO GASTRO ESOFAGICO: Pirosis y ardor
retro-esternal.

• Aguas Bicarbonatadas Cálcicas en cura hidropónica de 100 a 150 ml de
5 a 6 veces a día. Sin forzar la capacidad gástrica.

ESTREÑIMIENTO FUNCIONAL: por alteraciones metabólicas, endocrinas,
conectivopatías, neuromusculares…
Aguas Sulfatadas (Sódicas / Magnésicas / Cálcicas / Mixtas) debido al efecto
purgante del ion Sulfato, que debido a su volumen no se absorbe en la muco-
sa intestinal, favoreciendo la secreción de agua a la luz intestinal y aumen-
tando el peristaltismo.

Se realizará la cura hidropínica según el grado de minearlización del Agua
Sulfatada y tolerancia de la misma.
Destacamos los siguientes Balnearios: Cabreiroá y Sousas( Ourense)
Mondariz (Pontevedra) Villavieja de Nules (Castellon), Cofrentes (Valencia)
Cestona (Guipuzcua)
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ABORDAJE AL RIESGO CARDIOVASCULAR RESIDUAL.
Manuel de Toro Santos
Servicio de Medicina Interna. Complexo Hospitalario de Ourense. 

LIPOPROTEINAS Y RIESGO CARDIOVASCULAR
La enfermedad cardiovascular (ECV), engloba a la enfermedad coronaria,
cerebrovascular y arterial periférica y representa la mayor causa de mortalidad
y morbilidad en el mundo occidental. Coincidiendo con una verdadera pan-
demia de ECV   comienza en 1948 unos de los estudios que más informa-
ción nos ha proporcionado acerca de los factores riesgo cardiovascular y su
impacto en el desarrollo de la enfermedad. La pequeña población de
Framingham ha ido desvelando los secretos de la relación de la HTA, diabe-
tes,  C LDL, C HDL, tabaco, sexo y edad con la aparición de las diversas mani-
festaciones de la enfermedad vascular. (1)

La evidencia establece que los episodios de ECV se correlacionan con los
niveles de colesterol total y LDL C , lipoproteína aterogénica fundamental en
el inicio del daño vascular que lleva a la formación de la placa de ateroma,
convirtiéndose  en el objetivo diana  del tratamiento hipolipemiante para dis-
minuir el nivel de riesgo cardiovascular (RCV).No está claro cual sería el nivel
fisiológico de LDL C en humanos pero las investigaciones de Goldstein y
Brown marcan el camino; cuando los fibroblastos crecen en cultivo celular
interiorizan el colesterol a través de  receptores de LDL hasta que no precisan
mas , disminuyendo los receptores de LDL en la superficie celular. La canti-
dad necesaria de LDL C en los cultivos era de 2.5 mgrs./dL. Teniendo en
cuenta un gradiente de LDL C del plasma a intersticio de 10:1 supondría que
solo se necesitarían una concentración de 25 mgrs/dL en plasma para cubrir
las necesidades celulares, muy por debajo de los niveles de hoy en dia pro-
pugnamos como deseables en pacientes de alto riesgo y no digamos pobla-
ción general.(2)

El nivel de C LDL es el Objetivo primario a conseguir, establecido ya en  la
guía del ATPI y confirmadas en las de ATPIII, basándose en la evidencia de  los
estudios que han confirmado que tratando a los pacientes con estatinas, tanto
en prevención primaria como en secundaria, se reduce el RCV de forma sig-
nificativa  alcanzando en los últimos años reducciones, con monoterapia con
estatinas a dosis altas, hasta de un 50%. Las estatinas han cambiado en los
últimos 25 años el tratamiento preventivo de los pacientes de alto riesgo vas-
cular, convirtiéndose en el fármaco de elección, tanto por su eficacia como
por su seguridad. El amplio abanico de pacientes beneficiados incluye a los
diabéticos, ancianos, alto riesgo cardiometabólico, síndromes coronarios agu-



CADERNOSCADERNOS
de atención primariade atención primariaPonencias

XIV Xornadas Galegas de Medicina Familiar e Comunitaria   115

dos e incluso pacientes en los que no se observan elevados niveles C LDL
pero con signos de inflamación determinados por niveles elevados de PCR
especifica.(3,4)

COLESTEROL HDL Y RIESGO CORONARIO Y RIESGO RESIDUAL
Existen, por otra parte,  situaciones clínicas especificas como la del paciente

diabético con un perfil lipídico característico, denominado triada lipídica o ate-
rogénica, que no presentan niveles elevados de C LDL y bajos de HDL así
como elevación de triglicéridos, en los que además de este objetivo primario
de LDL reseñado en las guías de ATP III otras formas de tratamiento pudieran
aportar mayores beneficios.

Los estudios epidemiológicos mostraron de forma clara la condición determi-
nante de los niveles de HDL C bajos como  aumento de riesgo coronario con
cualquier nivel, incluso niveles bajos de C LDL, estableciéndose así que las
personas con niveles de < 35 mgr de C HDL tienen una probabilidad de 3.6
veces mayor de muerte cardiovascular y 4.1 de un episodio coronario agudo.
(5,6). Esta misma observación se ha encontrado en los pacientes ya tratados
con estatinas y que han logrado conseguir el objetivo de reducir sus niveles
de C LDL a  < 100 mgrs o < 70 mgrs. en los pacientes de muy alto riesgo.
El estudio TNT muestra como los pacientes con niveles de LDL < de 70 tiene
un riesgo elevado todavía cuando sus niveles de C HDL están en el quintil
más bajo (7). El estudio ARIC y el estudio europeo PROCAM muestran simi-
lares  resultados. (8)

La prevalencia del C HDL por debajo de 35 es del 16 % en la población gene-
ral y 22% en los que han tenido enfermedad coronaria. Es importante rese-
ñar que en los estudios llevados a cabo con estatinas en prevención primaria
y secundaria  (WOSCOPS, CARE ,4S, LIPID) en los que la incidencia  de epi-
sodios vasculares fueron inversamente proporcional a los niveles de HDL, al
inicio del tratamiento, los pacientes  se beneficiaron del tratamiento de esta-
tinas ,que  influyen sobre todo en los niveles de C LDL y apenas modifican el
C HDL, tanto los que tenían quintiles bajos de C HDL como los de niveles
altos. (9) 

A pesar de toda la experiencia con estatinas en reducción de eventos cardio-
vasculares adquirida en los últimos 20 años queda  todavía un elevado ries-
go residual de desarrollar la  enfermedad cardiovascular que da margen a tra-
bajar con otras formas de tratamiento, siendo una de las más buscadas  la
manipulación  de HDL C como objetivo diana en igual rango que el coleste-
rol LDL, y planteando la hipótesis que modificarlas o lograr elevar sus niveles
sería beneficioso para tratar el riesgo cardiovascular. Esta estrategia basada
fundamentalmente en estudios epidemiológicos no se ha podido llevar a la
práctica e incluso los últimos intentos con fármacos lograron todo lo contra-
rio, manteniéndose la expectativa de que se logrará de alguna forma en un
futuro próximo.

C HDL Y GUÍAS DE TRATAMIENTO.
Las guías internacionales no contemplan las modificaciones de HDL como un
objetivo de tratamiento, aunque si es preciso su determinación para calcular el
riesgo, estableciendo los niveles de LDL como objetivo primario. Las guías de
la ADA establecen  en los diabéticos como deseable un HDL > de 40 en los
varones y > 50 en mujeres, una vez alcanzado el objetivo de LDL C. (10,11)

El Consenso de NCEP ATP III establece un objetivo secundario para el C No
HDL en pacientes con TG mayores de 200 mgrs. y que es afianzado más
recientemente en el Consenso de la ADA y el ACC en el que se recomienda
en los pacientes con riesgo cardiometabólico además de la reducción de LDL
a niveles menores de 100 o 70 según el riesgo, completar el trabajo calcu-
lando el colesterol No HDL, que establece en 30 mgrs. por encima del C LDL

y recomendado alcanzar los 100 mgrs. en pacientes de muy alto riesgo y de
130 en los de alto riesgo. (Tabla 1).

El paciente diabético tiene un especial riesgo vascular que lo asimila al que
ha tenido un infarto de miocardio y su perfil lipídico habitual muestra  niveles
de HDL bajos, Tg elevados y una LDL en niveles normales, pero que caracte-
rísticamente son pequeñas y densas con alto poder aterogénico. Se conoce
que cuando los TG exceden de 100 mgrs. comienzan a predominar estas par-
tículas.(12) En un metanálisis en el que se estudiaron a 90.056 participantes
tratados con estatinas, los pacientes diabéticos obtuvieron una reducción a los
5 años del 25 % por cada 39 mgrs. de reducción de LDL. De todas maneras
la consecución de objetivos de C LDL en diabéticos está reducida y es más
llamativa la falta de control en cuanto al objetivo de C No HDL con TG eleva-
dos,  en el orden del 55% y 25% respectivamente. (13,14)

COLESTEROL NO HDL
Calculado como CT menos C HDL representa a las Lipoproteínas  aterogénicas
que contienen apo B (LDL, VLDL, IDL y Lp(a)). Es una medida práctica que se
asemeja al valor de medir apo B y sin mayor coste, al  mismo tiempo que no
precisa del ayuno para su determinación.La elevación del colesterol No HDL
significa mayor riesgo cardiovascular y es importante su determinación sobre
todo en aquellas situaciones clínicas en las que los niveles de LDL están míni-
mamente elevadas o normales, como ocurre en los pos infartados y los dia-
béticos. En ensayos  clínicos se ha constatado el poder predictivo de riesgo ,
en el Strong Heart Study los pacientes con diabetes en el mayor tercil de C No
HDL tenían el mayor riego de infarto de miocardio ( 3.17) que con otros pará-
metros 1.96 para LDL y 2.04 para TG comparados con el tercíl más bajo .(15)

En los estudios post hoc de los diabéticos incluidos en 4 estudios   de cohor-
tes como Framingham Cohort study, offspring study prevalence and follow up
study, Lipid research clinics, y Multiple Risk factors Intervention Trial, el riesgo
de muerte para diabéticos comparada con no diabéticos era del 7.2 en aque-
llos con No HDL C ≥ 130 y LDL ≤ 100 mgrs. /dL y de 5.7  con C No HDL ≤
130 y LDL ≥ 100. (16)

MONOTERAPIA CON ESTATINAS O TERAPIA COMBINADA
El tratamiento del Colesterol no HDL puede llevarse a cabo intensificando el
tratamiento con estatinas o bien iniciando tratamientos combinados con fibra-
tos o niacina, que ofrecen un gran potencial para reducir los niveles de VLDL
reduciendo así los TG y elevando los niveles de HDL. Las estatinas siguen
siendo la piedra angular del tratamiento ya que reducen las LDL y enlentecen
la formación de VLDL desde el hígado atenuando la formación de IDL y LDL,
reduciendo el LDL C y No HDL colesterol en igual porcentaje. El estudio
CARDS mostró, de forma definitiva, que los diabéticos con niveles de LDL <
de 160 mgr, tratados con 10 mgrs. de atorvastatina   se benefician de una
reducción del riesgo de primer episodios CV del 37% y un 27% de reducción
de muerte CV. (17,18). Además de los avances  con estatinas con objetivo

TABLA 1
Objetivos de tratamiento en pacientes con riesgo Cardiometabólico y
Dislipemia. (18)

C LDL mg/dL C No HDL mg/dL Apo B mg/dL

Muy alto Riesgo: < 70 < 100 < 80
Pacientes con ECV
Diabeticos con 1 factor de riesgo*

Alto Riesgo: < 100 < 130 < 90
Pacientes con 2 factores de riesgo
Diabeticos

*F. Riesgo: Tabaco, HTA, familiar con ECV.
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LDL C los institutos nacionales de salud han puesto en marcha estudios que
incluyen la modificación de las HDL. 

De los estudios que miden como objetivos la regresión de placa de ateroma,
medida por arteriografía o por IVUS, se observó enlentecimiento de la pro-
gresión , pero solo en  los estudios con atorvastatina en altas dosis (REVER-
SAL)y con rosuvastatina(ASTEROID) se alcanzó el objetivo de reducir la placa
de ateroma del -0.4% y – 1% respectivamente. Es de reseñar que en los
pacientes del Asteroid se apreció una reducción del 53% de LDL y una ele-
vación del 15% de HDL.

En los estudios combinados de simvastatina con acido nicotínico ( HATS) se
observó reducción de -0.4%, en el FATS que utilizó simvastatina, nicotínico y
colestipol – 1.5%.

Si valoramos los objetivos clínicos comparándolos por el número de pacientes
que precisan ser tratados para prevenir una episodio vascular  (NNT o NNT/año),
los estudios con estatinas en  monoterapia tiene una media de NNT 41 y de 8.8
por año, a excepción del estudio 4S con un NNT de 11.7 y de 2.2/año.

Los estudios con combinaciones que lograron descenso de LDL y elevación de
HDL fueron más eficaces, con una NNT de media de 9.6 y NNT/año de 3.4

Estas combinaciones utilizadas hasta la fecha son disponibles y fáciles de utilizar,
solo los efectos adversos las limitan motivo por el que poder de nuevos fárma-
cos con un perfil  de mayor tolerabilidad hará que logremos los objetivos. (19)
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LA FORMACIÓN EN MFYC: UN PILAR FUNDAMENTAL 
30 AÑOS DESPUÉS
Verónica Casado Vicente
Presidenta de la Comisión Nacional de Medicina Familiar y Comunitaria

La Medicina Familiar y Comunitaria se configura como una disciplina académica,
una especialidad médica y una profesión sanitaria. Los avances de la Medicina
Familiar y Comunitaria como cuerpo doctrinal han sido innegables y han conlle-
vado una mejor atención clínica, una resolutividad muy alta, una ampliación de
servicios a la población, el desarrollo de un cuerpo docente e investigador muy
amplio. El desarrollo de la especialidad de MFyC ha acompañado la reforma del
primer nivel y lo ha hecho posible y en la actualidad cuenta con un programa alta-
mente consensuado, con alto perfil planificador y que se ha convertido en refe-
rente no sólo para nuestra especialidad sino para otras especialidades y no sólo
en nuestro país sino que se ha convertido en referente internacional. Y sin embar-
go nos encontramos con situaciones que deben ser analizadas y abordadas. ¿Se
elige Medicina de Familia sólo con los peores números?, ¿Quedan vacantes en
Medicina de Familia porque no la quieren?¿Los residentes que más renuncian a la
especialidad son los Médicos de Familia?¿Se forman demasiados médicos de
familia?¿ Debe estar la MFyC en el grado y cómo?¿Cómo se deben planificar las
plazas MIR de MFyC para no tener vacantes?¿Cuáles son las fortalezas y debilida-
des actuales de la formación especializada en MFyC? ¿Cómo fidelizar a nuestros
jóvenes MF? ¿Qué papel debe jugar la MFyC en la troncalidad? ¿Qué papel debe
jugar la MFyC en la coordinación entre niveles?

Objetivo: Analizar la situación actual, intentar contestar a los interrogantes
planteados y proponer estrategias para seguir consolidando y mejorando la
MFyC como disciplina como especialidad y como profesión sanitaria.


